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Nota wydawcy

Artykut stanowi druga czesc¢ z 8-czesciowej serii bedacej przegladem podstaw opieki
diabetologicznej dla ksztatcacych sie lekarzy. Ta seria jest uaktualnieniem 12-czesciowej
serii publikowanej na tamach Clinical Diabetes w latach 2006-2009. Artykuty

z poprzedniej serii sg dostepne pod adresem http://clinical.diabetesjournals.org oraz
we wczesniejszych numerach Diabetologii po Dyplomie.

zasie odbywania stazu podyplo-
\ * / mowego lub rezydentury mtodzi
lekarze poznajg mnostwo roz-

nych choréb i ich objawéw. Jak pisano

w poprzedniej czesci tej serii artykulow
(Clinical Diabetes 2009;27: 160-163, Dia-
betologia po Dyplomie 2010; 7(2):41-46),
cukrzyca stanowi gtéwny i nadal rosnacy
problem opieki zdrowotnej w Stanach
Zjednoczonych. W zwigzku z coraz czgst-
szym wyst¢powaniem choroby mozna
oczekiwad, ze pracownicy opieki zdrowot-
nej beda musieli poswigcic¢ znaczng cz¢s¢
czasu na opieke i leczenie chorych na cu-
krzycg zaréwno w warunkach szpitalnych,
jak i ambulatoryjnych.

Podstawg dla leczenia chorych na cu-
krzyceg jest zrozumienie istoty samej cho-
roby. Wczesniej lekarze klasyfikowali cu-
krzyce, opierajac si¢ na rodzaju leczenia
wymaganego do jej kontroli (insulinozale-
zna w poréwnaniu z insulinoniezalezna)
lub wieku, w ktérym si¢ ujawnita (cukrzyca
mtodziericza lub typu LADA, autoimmuno-
logiczna cukrzyca dorostych o p6znym po-
czatku [late-onset autoimmune diabetes of
adulthood]). Wraz z lepszym zrozumie-
niem patofizjologii cukrzycy kryteria dia-
gnostyczne i schemat klasyfikacji réwniez
si¢ zmienity.

Obecnie dostepne sg rozne metody le-
czenia ukierunkowane na patomechani-
zmy lezace u podstaw cukrzycy, takie jak
niedobdr insuliny, insulinoopornos¢ oraz
inne aspekty procesu chorobowego. W ce-
lu uzyskania poprawy w zakresie opieki
zdrowotnej nad chorymi na cukrzyce
American Diabetes Association (ADA)
zrezygnowato z zalecen dotyczacych sto-
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sowania klasyfikacji cukrzycy opartej na le-
czeniu stanéw hiperglikemii na rzecz kla-
syfikacji uwzgledniajacej podstawowy
patomechanizm stanowiacy przyczyneg
choroby."? Podstawowe patomechanizmy
cukrzycy zostaly szczegétowo omowione
w poprzednim artykule. W niniejszym
przedstawiono schemat klasyfikacji cu-
krzycy, ktory jest wazny z kilku powodow.
Oproécez zapewnienia chorym stosownej
i zgodnej z aktualng wiedza opieki zdro-
wotnej istniejg inne wazne przyczyny po-
wodujace, ze dokladne zrozumienie
klasyfikacji cukrzycy jest konieczne. Roz-
poznanie cukrzycy moze miec istotny
wplyw na wysokos¢ stawek indywidualne-
go ubezpieczenia zdrowotnego. W pew-
nych sytuacjach chorzy na cukrzyce moga
zosta¢ uznani za osoby niekwalifikujace
si¢ do ubezpieczenia, co ogranicza ich
zdolnos¢ do samozatrudnienia lub uzyska-
nia ubezpieczenia dla cztonkéw rodziny.
Istniejg rowniez wazne nast¢pstwa choro-
by zwigzane ze stosowaniem chociazby
insuliny. Na przyktad zawodowi kierowcy
przyjmujacy insuling musza sktada¢ wnio-
sek o uchylenie zakazu prowadzenia
pojazdow uzytkowych, co jest wymagane
do zgodnego z prawem prowadzenia po-
jazdow uzytkowych przez granice stanow.’
Dlatego tez bardzo wazne jest unikanie
stawiania nieprawidlowych rozpoznan.
ADA uaktualnito kryteria rozpoznawa-
nia cukrzycy w 1997 roku.! Wspomniana

klasyfikacja pozwala na rozpoznanie cukrzy-

¢y na podstawie stezenia glukozy we krwi
na czczo i po positku. Opisywane kryteria
wskazuja, ze za osoby chore na cukrzyce
mozna uznac te, u ktérych obserwuje

si¢: 1) objawy cukrzycy, takie jak poliuria,
polidypsja lub niewyjasniona utrata masy
ciata oraz przygodna glikemia >200 mgydl
lub 2) stezenie glukozy na czczo 2126
mg/dl lub glikemig¢ >200 mg/dl oznaczang
w 2 h po obcigzeniu 75 g glukozy. Istotne
dla rozpoznania cukrzycy jest wykonywa-
nie pomiaréw glukozy oraz hemoglobiny
glikowanej (HbA, ) w warunkach laborato-
ryjnych, a nie za pomoca r¢cznych gluko-
metréw lub urzadzen pomiarowych
stosowanych przy 16zku chorego (point-
-of-care device, POC), ktoérych wykorzysta-
nie obarczone jest ryzykiem popetniania
potencjalnych bledow. Zaleca si¢ réwniez
powtarzanie oznaczen innego dnia. Po-
nadto test dustnego obciazenia glukozg
nie jest zalecany do stosowania w ramach
rutynowej diagnostyki cukrzycy, poniewaz
wyzszy stopiefl powtarzalnosci wynikéw
obserwowany jest w przypadku badania
stezenia glukozy na czczo.

Od poczatku tego roku ADA réwniez
uznaje rozpoznanie cukrzycy na podsta-
wie wartosci HbAm. Jest to zwigzane
z faktem, ze wartos¢ HbA _stanowi od-
zwierciedlenie stanow hiperglikemii
w ciagu 2-3 miesiecy, a jej oznaczenie jest
bardziej powtarzalne niz st¢zenie glukozy
w osoczu. Wartosci HbA, | 26,5% pozwalaja
obecnie na rozpoznanie cukrzycy.

Nalezy réwniez uwzglednic, ze zaburze-
nia majace wplyw na glikozylacje hemoglo-
biny (takie jak hemoglobinopatie tacznie
z nosicielstwem genu niedokrwistosci sier-
powatokrwinkowej oraz sama choroba)
oraz obrot krwinek czerwonych (jak w nie-
dokrwistosci z niedoboru zelaza) uposle-
dzajg odczyty i wymagaja zastosowania
alternatywnych metod pomiarowych.
Oznaczanie wartosci hemoglobiny gliko-
wanej musi by¢ wykonywane przy uzyciu
metody potwierdzonej przez National Gly-
cohemoglobin Standarization Program
(NGSP)) i ujednoliconej wg testu stosowa-
nego w badaniach klinicznych dotyczacych
kontroli i powiktan cukrzycy Diabetes Con-
trol and Complications Trial (DCCT).*
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Nieprawidliowa glikemia

na czczo i nieprawidiowa
tolerancja glukozy

Istnieje duza grupa chorych, u ktérych
stezenie glukozy nie jest wystarczajaco
duze do rozpoznania cukrzycy, ale zbyt
duze w poréwnaniu z warunkami prawi-
dtowymi. U tych os6b st¢zenie glukozy
na czczo miesci si¢ w przedziale warto-
§ci 100-125 mgy/dl, a w 2 h po positku
140-199 mg/dl. U wspomnianej grupy pa-
cjentéw mozna rozpoznac¢ odpowiednio
nieprawidlowg glikemi¢ na czczo lub nie-
prawidlowg tolerancje glukozy.'

U opisywanych pacjentow mozna ob-
serwowa¢ prawidlowe wartosci HbA i, co
si¢ z tym wigze, stany normoglikemii, jed-
nak naleza oni do grupy duzego ryzyka
wystapienia jawnej cukrzycy, co pokazano
w prospektywnych badaniach klinicznych.
Wspomniane ryzyko mozna istotnie
zmniejszy¢ przez zmiang stylu zycia lub
zastosowanie leczenia, jak w przypadku
cukrzycy typu 2.5 Chorzy z warto$ciami
HbA, _ rz¢du 5,7-6,4% rowniez s zalicza-
ni do grupy duzego ryzyka rozwoju cu-
krzycy i dlatego taka sytuacje okresla si¢
mianem stanu przedcukrzycowego. Pa-
cjenci z HbA, _na poziomie 6,0-6,5%
moga znajdowac si¢ w grupie szczegol-
nie duzego ryzyka rozwoju choroby.*

Chorych na cukrzyce typu 1 przed wy-
stapieniem jawnej postaci choroby charak-
teryzujg nietolerancja glukozy, a nastepnie
nieprawidlowa glikemia na czczo.

Cukrzyca typu 1

Jak wspomniano w poprzedniej cz¢sci se-
rii, cukrzyca typu 1 jest spowodowana cat-
kowitym niedoborem insuliny. Uwaza si¢,
ze wplyw na to ma autoimmunologiczny
proces niszczenia komorek B trzustki
wystepujacy u genetycznie podatnych
0s6b. Ten typ choroby stanowi okoto 10%
wszystkich postaci cukrzycy w Stanach
Zjednoczonych. Chociaz czgsciej wystgpu-
je w dziecifistwie, moze pojawiac si¢ w ka-
zdym okresie zycia.

U dorostych z nieprawidlowym rozpo-
znaniem cukrzycy typu 2 zamiast 1 mo-
zna obserwowac bardzo ograniczong lub
przejsciowa odpowiedzZ na leczenie do-
ustnymi lekami i koniecznosc¢ szybkiej
zmiany leczenia na insulinoterapie.

W zwigzku z tym, ze w tej grupie chorych
z reguly wystepuje bezwzgledny niedo-
bor insuliny, stanowi ona podstawe lecze-
nia, chociaz obecnie dostgpne sg leki
stosowane w terapii skojarzonej, takie jak
pramlintyd. Progresja do stanu bez-
wzglednego niedoboru insuliny jest
zmienna i wydaje si¢ postepowac szybciej
u dzieci niz u dorostych.
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Istnieje kilka markeréw autoimmunolo-
gicznych pomagajacych w rozpoznaniu cu-
krzycy typu 1. Naleza do nich przeciwciata
przeciwwyspowe, przeciwko dekarboksy-
lazie glutaminianowej 65 (anty-GAD),
przeciwko fosfatazie tyrozynowej (anty-IA2)
i autoprzeciwciala przeciwko insulinie.
Cukrzyca typu 1 dzieli si¢ na cukrzyce ty-
pu 1A, gdy stwierdzamy obecnos¢ marke-
réow autoimmunologicznych, i 1B, kiedy
ich nie ma.

W okoto 90% nowo rozpoznanych
przypadkoéw cukrzycy mozna zaobserwo-
wac co najmniej jeden rodzaj przeciwcial.
Obecnos¢ przeciwciat jest zmienna i zalezy
od wieku, czasu trwania cukrzycy oraz po-
chodzenia. Przeciwciata anty-GAD sg do-
datnie u 70-80% chorych w momencie
rozpoznania choroby. Sg réwniez czg¢sciej
dodatnie u dorostych chorych na cukrzyce
typu 1 i na og6t si¢ utrzymuja, natomiast
przeciwcial przeciwinsulinowych nie
mozna rzetelnie oznaczy¢ po wdrozeniu
insulinoterapii.® U pozostatych chorych
z catkowitym lub prawie catkowitym nie-
doborem insuliny oraz innymi chorobami
autoimmunologicznymi, takimi jak auto-
immunologiczna niedoczynnos¢ tarczycy,
przeciwciala nie wystepujg. Dlatego tez
osoby z tej grupy sg klasyfikowane jako
chorzy na cukrzyce typu 1B.

Nalezy pamigtad, ze informacja na
temat wystapienia cukrzycowej kwasicy
ketonowej w wywiadzie (diabetic ketoaci-
dosis, DKA) sugeruje (ale nie stanowi roz-
poznania) cukrzyce typu 1, poniewaz
moze si¢ ona pojawi¢ réwniez u chorych
na cukrzyce typu 2. Cukrzyca typu 1
moze sie tez ujawnic¢ w okresie cigzy."
Istnieja takze dowody, ze wczesne i inten-
sywne leczenie insuling u dorostych z ob-
jawami cukrzycy typu 1 zwigksza ich
zdolnos¢ do wytwarzania endogenne;j in-
suliny, co dalej podkresla znaczenie wcze-
snego i wlasciwego rozpoznania cukrzycy
typu 1.

Cukrzyca typu 2

Cukrzyca typu 2 stanowi heterogenng gru-
pe stanéw medycznych odpowiadajaca
za okolo 90% wszystkich przypadkéw cu-
krzycy na terenie Stanéw Zjednoczonych.
Wczesniej cukrzyca typu 2 byta okreslana
terminem insulinoniezaleznej lub cukrzy-
¢y dorostych. Jak napisano w poprzedniej
czesci tej serii, w cukrzycy typu 2 wystepu-
je insulinoopornos¢ oraz wzgledny nie-
dobér insuliny w odréznieniu od bez-
wzglednego obserwowanego w cukrzycy
typu 1.

Uwaza si¢, ze u wigkszosci chorych
insulinoopornos¢ poprzedza niedobor
insuliny. W cukrzycy typu 2 nie obserwuje

si¢ autoimmunologicznego procesu nisz-
czenia komorek f trzustki, chociaz ich
masa jest zmniejszona. Poniewaz nie-
dob6r insuliny ma charakter wzgledny,
DKA wystepuje rzadziej niz w cukrzycy
typu 1.

Leczenie cukrzycy typu 2 znaczaco si¢
rézni od stosowanego w cukrzycy typu 1.
Wigkszos¢ chorych ma klinicznie stwier-
dzang otylos¢, a wdrozenie do leczenia
programu ¢wiczen fizycznych oraz ubytek
masy ciata prowadza do poprawy stanu
chorego, a w niekt6rych przypadkach na-
wet do remisji klinicznej choroby. Leczenie
farmakologiczne majace na celu zwigksze-
nie insulinowrazliwosci i wzrost wytwarza-
nia insuliny przez komorki f trzustki jest
przydatne w przypadku cukrzycy typu 2,
ale nie typu 1. W przeciwienstwie do cu-
krzycy typu 1 w cukrzycy typu 2 istnieje
silna predyspozycja genetyczna do roz-
woju choroby, a obecnos¢ cukrzycy ty-
pu 2 u kilku cztonkéw rodziny chorego
sugeruje rozpoznanie.

Cukrzyca ciazowa

Cukrzyca cigzowa (gestational diabetes
mellitus, GDM) jest okreslana jako ,kazdy
stopien nietolerancji glukozy majacy po-
czatek lub po raz pierwszy stwierdzany

w okresie cigzy”. W przeciwienistwie do in-
nych postaci cukrzycy do rozpoznania
GDM wykorzystuje si¢ inny zestaw kryte-
riéw diagnostycznych oraz badan przesie-
wowych, poniewaz w okresie cigzy
wystepuja odmienne fizjologiczne steze-
nia glukozy we krwi.

Nalezy pamig¢tac, ze GDM jest silnym
czynnikiem predykcyjnym cukrzycy typu 2
w pozniejszym okresie zycia. Niektore ba-
dania kliniczne wykazaly, ze u okoto 70%
kobiet chorych na GDM rozwija si¢ cu-
krzyca typu 2 w ciggu 10 lat po porodzie.”
Dlatego tez informacja na temat GDM
w wywiadzie u kobiety z hiperglikemia
przemawia raczej za rozpoznaniem Cu-
krzycy typu 2 niz typu 1.

Inne swoiste rodzaje cukrzycy
ADA wyr6znia ponad 56 swoistych rodza-
jow cukrzycy. Niektore z nich wystepuja
bardzo rzadko, a inne doS¢ czesto. Pozna-
nie wspomnianych réznych postaci cu-
krzycy jest bardzo wazne, poniewaz
sposoby ich leczenia czasami znacznie si¢
miedzy soba réznig.

Kilka pozostatych postaci cukrzycy wia-
ze si¢ niedoborem insuliny wynikajacym
z nieimmunologicznego uszkodzenia
komorek B lub tez catej trzustki. Do tej
grupy zaburzen zaliczamy takie choroby
i stany, jak mukowiscydoza, ostre lub
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przewlekle zapalenie trzustki, uraz, cz¢-
Sciowa lub catkowita resekcja trzustki
(operacja Whipple’a), hemochromatoza
iinne.

Zaburzenia gospodarki weglowodano-
wej s3 przewaznie wprost proporcjonalne
do liczby uszkodzonych komorek B trzust-
ki, ktore sa rozproszone w jej gtowie. Nie-
ktore osoby przed uszkodzeniem trzustki
moga mie¢ ograniczong rezerw¢ komorek
B (jak u pacjentéw we wczesnym stadium
cukrzycy typu 2), dlatego cukrzyca pojawi
si¢ u nich po utracie niewielkiej ilosci
tkanki trzustki. Innym waznym aspektem
klinicznym dla opieki nad ta grupg cho-
rych jest fakt, ze opisywani chorzy mogg
by¢ bardziej podatni na stany hipoglikemii
w przypadku jednoczesnej utraty komorek
o iB, co wigze si¢ z brakiem prawidlowe-
go wytwarzania glukagonu.

Kilka hormonow ma przeciwstawny
do insuliny mechanizm dziatania i dlatego
w przypadku nadmiernego wytwarzania
moga one przyczyniac si¢ do rozwoju cu-
krzycy. Sa to kortyzol (zesp6t Cushinga),
hormon wzrostu (akromegalia), glukagon
(glukagonoma trzustki) oraz adrenalina
(guz chromochtonny). Wiele z tych hor-
monéw prowadzi do powstania stanéw
hiperglikemii przez zwi¢kszenie watrobo-
wego wytwarzania glukozy lub zmniejszenie
insulinowrazliwoSci. Stany przyczyniajace
sie do nadmiernego wytwarzania wspo-
mnianych substancji moga prowadzic¢
do powstania nietolerancji glukozy, pod-
wyzszonych stezen glukozy na czczo lub
jawnej cukrzycy.

Nalezy pami¢tac o roznych objawach
tych choréb podczas diagnostyki w kierun-
ku cukrzycy u chorych ze swiezym po-
dejrzeniem zachorowania, szybszg niz
zazwyczaj progresja choroby lub oporno-
Scig na stosowane leczenie. Niektore dane
szacunkowe pokazuja, ze nawet u 3% cho-
rych z klinicznym rozpoznaniem cukrzycy
i stabg kontrolg glikemii moze wystgpowac
zespot Cushinga.’

Opisano kilka przypadkéw monoge-
nowych uszkodzen czynnosci komorek B.
Sq one wspolnie zaliczane do cukrzycy
typu MODY (maturity-onset diabetis
of the young). Zazwyczaj ten rodzaj
cukrzycy pojawia si¢ w okresie nie-
mowlecym lub dziecifistwie i powodu-
je uposledzenie wytwarzania insuliny
z zachowaniem wzglednie prawidlowe-
go jej dziatania. Ten rodzaj cukrzycy
dziedziczony jest autosomalnie dominu-
jaco.

Istnieje réwniez kilka zaburzen gene-
tycznych prowadzacych do nieprawidtowe-
go dzialania insuliny. Mozna tutaj wyr6znic
leprechaunizm, insulinoopornos¢ typu A
i zespot Rabsona-Mendenhalla.?
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Leczenie cukrzycy coraz cz¢sciej ukie-
runkowywane jest na swoista posta¢ choro-
by oraz takie aspekty stanu cukrzycowego,
jak insulinoopornos¢, niedobor insuliny
i zwigkszone wytwarzanie glukozy w wa-
trobie. Coraz wigksze znaczenie ma wta-
Sciwa diagnostyka i rozpoznawanie
odpowiednich postaci cukrzycy, co pozwa-
la kontrolowac stgzenie glukozy we krwi
i zapobiega¢ wystepowaniu powiktan.

W przypadku cukrzycy typu 1 wczesne
rozpoznanie i wdrozenie odpowiedniego
leczenia moze wydtuzac zdolnos¢ do en-
dogennego wytwarzania insuliny i zmniej-
szac ryzyko wystepowania powiklan
mikronaczyniowych.® Podobnie wczesne
rozpoznanie nieprawidlowej glikemii

na czczo moze opoznic lub zatrzymac roz-
woj cukrzycy typu 2, zwlaszcza dzigki rady-
kalnej zmianie sposobu odzywiania

i wdrozeniu programu ¢wiczen fizycznych
prowadzacych do utraty masy ciafa.*

Dieta i éwiczenia fizyczne
Leczenie oparte na zmianie stylu zycia
jest podstawg terapii cukrzycy. Niezdro-
wy tryb Zycia zwigzany z brakiem wysitku
fizycznego i spozywaniem nadmiernej ilo-
§ci jedzenia stanowi poczatek i ma wplyw
na rozwoj wigkszosci przypadkoéw cukrzy-
Cy typu 2.

Jak opisano w poprzedniej czesci tej se-
rii, zapadalnosc¢ i rozpowszechnienie otyto-
§ci szybko rosng w Stanach Zjednoczonych
i na calym Swiecie. Czg¢stos¢ wystepowania
cukrzycy wzrosta razem, i nie jest to zbieg
okolicznosci, ze zwigkszeniem liczby przy-
padkow nadwagi i otytoSci we wszystkich
grupach wiekowych i etnicznych na tere-
nie Stanow Zjednoczonych. Przeprowa-
dzone badania dokladnie pokazaly silny
zwigzek miedzy nadmierng masg ciala a ry-
zykiem rozwoju cukrzycy typu 2, nadci-
$nienia tetniczego i hiperlipidemii.

Lekarze czesto musza stawac przed
problemem motywagcji pacjentéw do pod-
jecia proby zmniejszenia masy ciata i roz-
poczecia ¢wiczen fizycznych, co ma na
celu poprawe kontroli cukrzycy i dzigki te-
mu spowolnienie lub nawet odwrdcenie
naturalnego przebiegu choroby.

Zmiana stylu zycia jest rowniez inte-
gralng cz¢scig prowadzenia chorych
na cukrzyce typu 1. Ci chorzy ze wzgledu
na state zapotrzebowanie na insulin¢ mu-
sza si¢ nauczy¢ obliczania lub przynaj-
mniej szacowania w przyblizeniu ilosci
spozywanych weglowodanéw, co pomaga
w regulacji stezenia glukozy we krwi
i we wlasciwym dawkowaniu insuliny.

W przeciwnym razie mogg wystepowac
u nich niebezpieczne stany hiper- lub
hipoglikemii.

Pierwotna profilaktyka
cukrzycy

Trudno przecenia¢ zwigzek miedzy stylem
zycia a ryzykiem rozwoju cukrzycy typu 2.
W jednym niedawno przeprowadzonym
badaniu klinicznym wykazano, ze zaréwno
kobiety, jak i mezczyzni z BMI >35 kg/m®
odznaczali sie 20 razy wickszym ryzykiem
rozwoju cukrzycy w poréwnaniu z osoba-
mi z BMI na poziomie 18,5-24,9 kg/m*."?
Ponadto wyniki prospektywnych badan
klinicznych pokazaly, ze wprowadzenie
zmian w stylu zycia w postaci diety i regu-
larnych ¢wiczen fizycznych istotnie
zmniejsza prawdopodobienstwo rozwoju
cukrzycy typu 2 u 0s6b z grupy zwigkszo-
nego ryzyka z nieprawidlows tolerancja
glukozy lub nieprawidlowg glikemia na
czczo. Skuteczno$§¢ wspomnianego dziala-
nia przewyzsza rezultaty uzyskiwane po za-
stosowaniu leczenia metforming.” Dlatego
bardzo wazna jest odpowiednia edukacja
otylych pacjentéw, osob z nietolerancja
glukozy i chorych z nieprawidlowg glike-
mig na czczo na temat znaczenia wysitku
fizycznego i utraty masy ciata w zapobiega-
niu cukrzycy. Wielu pacjentéw moze uwa-
zac, ze leczenie farmakologiczne jest
wazniejsze.

Kontrola jawnej cukrzycy
Modyfikacje stylu zycia sg korzystne

nie tylko w przypadku okresu przed roz-
wojem cukrzycy. Wyniki kilku badan kli-
nicznych jasno udowodnily korzysci
wynikajace z kontroli diety, wykonywania
¢wiczen fizycznych i utraty masy ciata

u 0s6b z rozpoznang cukrzycg. Stosowa-
nie diety restrykcyjnej ograniczonej do
1100 kcal/24 h przyczynia si¢ do zmniej-
szenia st¢zen glukozy we krwi na czczo

u otylych pacjentow z i bez cukrzycy, i to
w ciggu 4 dni. Opisywana poprawa jest
prawdopodobnie wynikiem zmniejszenia
watrobowego wytwarzania glukozy. U oty-
tych chorych na cukrzyce po 28 dniach
stosowania diety o zmniejszonym fadunku
kalorycznym obserwuje si¢ dalsze zmniej-
szenie st¢zenia glukozy na czczo, znacznie
poprawia si¢ tez insulinowrazliwos¢. Warty
zauwazenia jest réwniez fakt, ze poprawa
insulinowrazliwosci dobrze koreluje ze
zmniejszeniem st¢zenia glukozy na czczo
i stopnia otytosci." Wspomniane zmiany
pojawity si¢ po Sredniej utracie masy ciata
zaledwie o 6 kg. Nie wykazano, aby opisy-
wane dziatania poprawialy zdolnos¢

do wydzielania insuliny."*"

U 0s6b otylych czesciej rowniez obser-
wuje si¢ nadciSnienie tetnicze i hiperlipide-
mi¢ w poréwnaniu z osobami o prawidlowej
masie ciala, co moze w przysztosci zwigk-
sza¢ u nich ryzyko rozwoju mikro- i ma-
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kronaczyniowych powiktan cukrzycy."
Wykazano, ze zmniejszenie masy ciata

w przypadku os6b otylych obniza wartos¢
skurczowego i rozkurczowego cisnienia
tetniczego krwi,'® jak rowniez stezenia
cholesterolu LDL i innych frakgcji lipido-
wych."” Prowadzone aktualnie badania kli-
niczne dotycza potencjalnej zdolnosci
intensywnych modyfikacji stylu zycia

do obnizenia wskaznika zdarzen serco-
wo-naczyniowych u chorych na cukrzyce
typu 2."

Uwagi dotyczace diety

Weglowodany

Chorzy na cukrzyce typu 1z powodu cal-
kowitego niedoboru insuliny musza stoso-
wac jej preparaty w celu kontroli wahan
stezenia glukozy po positku. Od 1994 roku
ADA zaleca, aby w przypadku chorych

na cukrzyce typu 1 60-70% spozywanych
w czasie positku kalorii pochodzito z we-
glowodanow i thuszczow jednonienasyco-
nych. Chociaz w niektorych badaniach
klinicznych uwazano, ze korzystniejsze
moze si¢ okazac¢ zwigkszenie liczby kalorii
pochodzacych z thuszczéw nienasyconych
lub weglowodandw, to jednak wyniki zad-
nego z nich nie potwierdzily jasno tego
przypuszczenia.

Wykazano jednak poprawe w zakresie
dostosowywania dawek insulin krétko-
dzialajacych na podstawie zawartosci
weglowodanéw w pozywieniu w przy-
padku chorych stosujacych wielokrotne
wstrzykniecia lub ciagly wlew podskorny
insuliny. Z kolei chorzy przyjmujacy stale
dawki insuliny krétkodziatajacej powinni
starac si¢ utrzymywac wzglednie stalg ilos¢
weglowodanow spozywanych w czasie po-
sitku.'*

Zalecenia dotyczace spozycia weglowo-
danéw w przypadku chorych na cukrzyce
typu 2 sa podobne do przedstawionych
dla chorych z typem 1. Okoto 60-70% cal-
kowitej liczby spozywanych w ciggu doby
kalorii powinno pochodzi¢ z weglowoda-
néw lub ttuszczow jednonienasyconych.
Istnieje jednak pewna obawa, ze wzrost
spozycia thuszczow nienasyconych przez
otytych chorych na cukrzyce typu 2 moze
przyczyniac si¢ do przyrostu masy ciala
i zmniejszenia insulinowrazliwosci.”' Waha-
nia poziomu glikemii wydajg si¢ podobne
w przypadku spozycia skrobi i sacharozy
(cukier stotowy), dlatego nie ma potrzeby
eliminacji tego cukru z diety chorego.”

Metoda indeksow glikemicznych polega
na prébie poréwnania wplywu na poziom
glikemii r6znych pokarméw z wpltywem
standardowego pozywienia, jakim jest na
przyktad biaty chleb. Chociaz kilku auto-
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row zaproponowalo wykorzystanie klinicz-
ne tej metody w kontroli stanéw hipergli-
kemii popositkowej, to jednak w kilku
prospektywnych badaniach klinicznych
nie udalo si¢ pokaza¢ wyraznej poprawy
wartosci HbA _u chorych stosujacych die-
te o niskim indeksie glikemicznym.”!

W jednym przekrojowym badaniu kli-
nicznym zasugerowano istnienie zwiazku
miedzy stosowaniem diety o niskim indek-
sie glikemicznym i niskimi wartoSciami he-
moglobiny glikowanej. Nalezy jednak
pamigtad, ze we wspomnianym badaniu
nie uwzgledniono chorych przyjmujacych
insuling raz, dwa razy na dobg czy tez
w schemacie intensywnym w celu zapew-
nienia kontroli wahan st¢zenia glukozy we
krwi.” Inna, niedawno przeprowadzona
metaanaliza diet o niskim indeksie glike-
micznym zasugerowala wyst¢powanie ta-
godnej, ale istotnej, poprawy w zakresie
wartosci HbA .*** Dlatego tez stosowanie
przez chorych na cukrzyce diety o niskim
indeksie glikemicznym moze si¢ wigzac
z niewielkimi korzysciami. Wspomniane
korzysci wydaja si¢ jednak mniejsze w po-
réwnaniu z wynikajgcymi z obliczania lub
kontroli catkowitej ilosci weglowodanow
spozywanych w trakcie positkow.

Obecnie powszechnie dostepnych jest
wiele substancji stodzacych, z ktérych byc
moze najczesciej stosowana jest sacharo-
za. Badanie poréwnujace wplyw rownych
ilosci sacharozy i skrobi na kontrole glike-
mii pozornie nie wykazaty zadnych réznic.
Jak opisano powyzej, spozywanie sacharo-
Zy powinno si¢ wigzac ze stosowaniem
wlasciwej dawki insuliny krotkodziatajacej
w czasie positku, ale wylaczenie tego cu-
kru z diety nie jest konieczne. Fruktoza
moze w mniejszym stopniu przyczyniac
si¢ do powstawania hiperglikemii poposit-
kowej. Istnieja pewne dane sugerujace, ze
ten cukier moze powodowac lub nasila¢
hiperlipidemi¢. Dlatego tez ADA nie zale-
ca dodawania fruktozy jako substancji sto-
dzacej do diety chorych na cukrzyce,
chociaz nie nalezy unikac¢ spozywania tego
cukru z naturalnych Zrédet, jakimi sa na
przyktad owoce. "

Food and Drug Administration (FDA)
zezwolita na stosowanie niektérych alko-
holi cukrowych jako substancji stodza-
cych. Dotyczy to takich produktéw, jak
sorbitol, ktory jest powszechnie uzywang
substancjg stodzaca w gumach do zucia.
Alkohole cukrowe powoduja w mniejszym
stopniu stany hiperglikemii i mogg row-
niez zmniejszac ryzyko powstawania
prochnicy. Wspomniane substancje sg tyl-
ko czgSciowo wchlanianie z przewodu po-
karmowego i dlatego moga prowadzic¢
do wystepowania biegunek i dyskomfortu
w jamie brzusznej, zwlaszcza jesli sa spozy-

wane w wiekszych ilo$ciach.*® Dostarczajg
o polowe¢ mniej kalorii niz naturalne cu-
kry, a w przypadku obliczania ilosci weglo-
wodanéw powinny by¢ traktowane jako
potowa wartosci okreslanej dla sacharozy.
Nie wykazano, aby opisywane produkty
ulatwialy utrate masy ciata lub poprawe
kontroli glikemii.*"**

Szeroko dostgpne na rynku sa rowniez
substancje stodzgce pozbawione wartosci
odzywczych i niewplywajgce na stezenie
glukozy we krwi. Do tych substancji nalezg
aspartam, sukraloza, sacharyna, neotam
i acesulfam potasu. Chociaz z jednej stro-
ny sacharyna stosowana w bardzo duzych
dawkach przyczynia si¢ do zapoczatkowa-
nia karcynogenezy u zwierzat laboratoryj-
nych, to nie jest juz uznawana przez FDA
za zwigzek chemiczny powodujgcy raka.”
Wykazano, ze jeden z ostatnio stworzo-
nych stodzikéw, ktérym jest sukraloza,
nie wplywa istotnie na st¢zenie glukozy
we krwi i dlatego tez mozna jg pomijac
podczas obliczania ilosci weglowodanéw
w spozywanym positku.?"***” Nie potwier-
dzono, aby stosowanie wspomnianych sub-
stancji stodzacych ulatwialo zmniejszenie
masy ciala lub poprawe kontroli glikemii.

Chorzy na cukrzycg¢ powinni zachowac
ostrozno$¢ podczas wprowadzania
do swojej diety sztucznych substancji sto-
dzacych lub zmniejszania ilosci spozywa-
nych weglowodanéw. Dokonywanie
opisywanych modyfikacji dietetycznych
bez dostosowania dawki lekéw przeciw-
cukrzycowych moze przyczyniac si¢
do powstawania stanéw hipoglikemii,
zwlaszcza u chorych przyjmujacych pre-
paraty insuliny lub substancje zwigkszaja-
ce jej wydzielanie.

Biatko

Chociaz wigkszg cz¢$¢ uwagi klinicznej

w prowadzeniu chorych na cukrzyce sku-
pia si¢ na metabolizmie weglowodanow,
to rowniez metabolizm bialtek jest w tej
chorobie zaburzony. Chorzy na cukrzyce
typu 2 odznaczajg si¢ bardziej ujemnym
bilansem azotowym niz osoby zdrowe.
Wydaje sig, ze proces rozktadu biatek jest
nasilany przez stany hiperglikemii, a po-
prawia si¢ dzigki kontroli st¢zenia glukozy
za pomocyg insulinoterapii.®**

Wyniki wspomnianych badan sugeruja,
iz zapotrzebowanie na substancje biatko-
we u chorych na cukrzyce typu 2 moze
by¢ nieznacznie wigksze niz w przypadku
0s6b zdrowych. Wickszos¢ oséb na tere-
nie Stanow Zjednoczonych, co zauwazyt
Franz i wsp., spozywa znaczenie wigcej
biatka niz zalecaja to normy dzienne.

W organizmach chorych na cukrzyce
typu 1 dzigki stosowaniu insuliny mozliwe
jest przeksztatcanie aminokwasow w glu-
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koze, co zalezy od st¢zenia tego hormonu.
Dlatego u tych chorych spozywanie biatek
moze przyczyniac si¢ do powstawania sta-
néw hiperglikemii. Badania prowadzone
wsrod chorych na cukrzyce typu 2 pokaza-
1y, ze spozycie biatka nie zwigksza st¢zen
glukozy w osoczu, a endogenne uwalnia-
nie insuliny jest pobudzane przez biatko
spozyte podczas positku.”!

Moze istnie¢ zwigzek migdzy stosowa-
niem diet bogatokobiatkowych a ryzy-
kiem rozwoju nefropatii cukrzycowe;j.

W przekrojowym badaniu klinicznym
dotyczacym chorych na cukrzyce typu 1
stwierdzono, ze chorzy z makroalbumi-
nurig czegsciej niz z mikroalbuminurig lub
prawidtowymi st¢zeniami albuminy

w moczu zglaszali, ze >20% przyjmowa-
nych przez nich kalorii pochodzito z sub-
stancji biatkowych.*” Dlatego teZ obecnie
nie zaleca si¢ stosowania diet bogato-
biatkowych u chorych na cukrzyce.

Zawarto$¢ thuszczu w diecie
Zalecenia dotyczgce zawartosci thuszczu
w diecie chorych na cukrzyce sa po-
dobne do stosowanych w przypadku pa-
cjentow z chorobg wieicows. Przede
wszystkim wynika to z rezultatéw badan
klinicznych pokazujacych, ze ryzyko wy-
stapienia zawatu mig¢snia sercowego

u chorych na cukrzyce jest podobne

do obserwowanego u 0s6b bez cukrzycy,
ktore przebyly juz zawal migsnia serco-
wego.? W zwigzku z tym, Ze thuszcze
nasycone sg gtéwnym czynnikiem deter-
minujgcym st¢zenie cholesterolu LDL we
krwi, chorzy na cukrzyce powinni stara¢
sie, aby dostarczaly one <7% catkowitej
dobowej liczby kalorii, a jednoczesnie
zminimalizowa¢ spozycie kwasow thusz-
czowych typu trans. Spozycie cholesterolu
powinno wynosi¢ ponizej 200 mg/24 h.**

W przypadku diet o kontrolowanej
liczbie kalorii, ktore nie powoduja utraty
masy ciata, obnizenie st¢zenia choleste-
rolu mozna uzyskac zaréwno przez
zwigkszenie podazy weglowodanow,
jak i jednonienasyconych ttuszczow.
Diety bogatoweglowodanowe nasilajg
stany hiperglikemii. W dietach, w kt6-
rych zmniejszono liczbe kalorii dla
ulatwienia utarty masy ciala, dzialanie hi-
perglikemiczne diet bogatoweglowoda-
nowych zostalo ostabione.*

Stosowanie diety Srodziemnomorskiej
bogatej w tluszcze wielonienasycone wig-
ze si¢ z mniejsza Smiertelnoscia Europej-
czykow w podeszlym wieku. Wspomniane
badanie nie bylo jednak dostosowane
do chorych na cukrzyce.** Diety bogate
w olej ryb mogg obnizac ryzyko choréb
sercowo-naczyniowych i umieralnosc
0g6lng.”
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Sterole roslinne sg zwigzkami estrowymi
obnizajacymi absorpcje jelitowa cholestero-
lu dostarczanego w diecie i znajdujacego
si¢ w drogach zoétciowych. W prospektyw-
nych badaniach klinicznych prowadzo-
nych wsréd chorych na cukrzyce
wykazano, ze te substancje zmniejszaja
stezenie cholesterolu LDL. W przypadku
diet obnizajacych stezenie cholesterolu
we krwi za pomocg steroli roslinnych ADA
zaleca catkowite zastapienie cholesterolu
pochodzenia zwierz¢cego tymi substancja-
mi (zamiast dodawac preparaty z tymi sub-
stancjami do przyjmowanego pozywienia),
co pozwala unikna¢ niepotrzebnego
zwiekszenia masy ciata.***

W pewnym momencie istnialo duze za-
interesowanie zastosowaniem skladnikow
odzywczych, takich jak pierwiastki slado-
we: chrom i cynk, przeciwutleniaczy oraz
suplementéw ziolowych w celu poprawy
kontroli cukrzycy. Chociaz niektére mate
badania sugerowaly istnienie korzysci wy-
nikajacych ze stosowania chromu, pozo-
stale badania oraz metaanalizy nie
pozwolity na potwierdzenie tego wniosku.
Obecnie nie istnieje zadne duze, przeko-
nujace badanie kliniczne pozwalajace
na udowodnienie wystgpowania korzysci
u chorych na cukrzyce wynikajacych ze
stosowania swoistych mikrosktadnikow
odzywczych.*

Szczegblng uwage i dziatania rynkowe
skupiono na makrosktadnikach stosowa-
nych w dietach. Wyniki niedawno prze-
prowadzonego badania klinicznego
zasugerowaly, ze zastosowanie diety o ma-
tej zawartosci weglowodanow, duzej thusz-
czu i biatka moze przyczyniac si¢ do
wiekszej utraty masy ciala niz inne diety
stosowane przez pacjentow bez cukrzycy.”’
Zastosowanie podobnych diet u chorych
na cukrzyce rowniez sugeruje, ze dieta
z malg zawartosciag weglowodanow przy-
czynia sie do uzyskania podobnej lub
wigkszej utraty masy ciala niz stosowanie
diety zbilansowanej. Zmiany stezenia tri-
glicerydéw moga by¢ korzystniejsze
w dietach ubogoweglowodanowych, co
dotyczy rowniez wartosci HbA , kt6re
moga by¢ mniejsze.*** Wyniki metaanali-
zy kilku badan zasugerowaly jednak, ze
diety ubogoweglowodanowe mogg zwick-
szac stezenie cholesterolu LDL.*#

Wazne jest zwrocenie uwagi na fakt, ze
istniejace badania dotyczace diet ubogowe-
glowodanowych zostaly zaprojektowane
dla krotkiego okresu, a wyniki dlugotermi-
nowe ich stosowania nie s3 znane. Jest to
szczegoOlnie niepokojace ze wzgledu na ich
szerokie stosowanie i zwigzek nefropatii
cukrzycowej z dietami dostarczajacymi
>20% kalorii pochodzacych z substancji
biatkowych. Z tych wzgled6éw dieta ubogo-

weglowodanowa (<130 g catkowitego
spozycia weglowodanéw na dobg) nie jest
zalecana przez ADA.*

Uwagi dotyczace wysitku
fizycznego

Chorych na cukrzyce typu 11 2 charakte-
ryzuje zwigkszone ryzyko choroby niedo-
krwiennej serca. ADA zaleca, aby pacjenci
pragnacy rozpoczac program ¢wiczen fi-
zycznych o umiarkowanym do duzego na-
tezeniu zostali poddani badaniom
przesiewowym w kierunku choréb serco-
wo-naczyniowych. Dotyczy to sytuacji,

w ktorej u chorych na cukrzyce typu 2

w wieku >35 lub >25 lat z chorobg trwa-
jaca >10 lat, lub u chorych na cukrzyce
typu 1 trwajaca > 15 lat wystepuja: do-
datkowy czynnik ryzyka choroby niedo-
krwiennej serca lub objawy choroby
mikronaczyniowej, choroby naczyi obwo-
dowych lub neuropatii wegetatywnej.
Decyzje dotyczgce badan przesiewowych
pacjentéw planujacych wprowadzenie ak-
tywnosci fizycznej o malej intensywnosci
pozostaja w gestii ich lekarzy prowadza-
cych. W zwigzku z tym, ze uprawianie nie-
ktorych form aktywnosci fizycznej moze
prowadzi¢ do wystgpienia krwotoku siat-
kowkowego lub odklejenia siatkowki
przy wspolistniejacej retinopatii prolifera-
cyjnej, osoby z takim rozpoznaniem po-
winny przed rozpoczgciem programu
¢wiczen fizycznych skorzystac z konsul-
tacji lekarza okulisty.*

Chorzy na cukrzyce typu 1 rozpoczyna-
jacy program ¢wiczen fizycznych powinni
dostosowac poziom wysitku do wlasnego
stanu zdrowia. Na przyklad chorzy z neu-
ropatia obwodowa musza zachowac
ostroznos¢, aby unika¢ powstawania pg-
cherzy i otar¢ oraz dokladnie sprawdzac
narazone na takie urazy okolice ciata
po zakonczeniu kazdej sesji ¢wiczen. Cho-
rzy ze stezeniem glukozy >250 mg/dl i ciat
ketonowych >300 mg/dl powinni rozwa-
zyC opOznienie rozpoczecia sesji cwiczen
fizycznych. Takie osoby powinny monito-
rowac stezenie glukozy we krwi przed
i po wysitku fizycznym i pamigta¢ o mozli-
wosci wystepowania stanéw hipoglikemii
w trakcie lub kilka godzin po ¢wiczeniach.
W tym przypadku nalezy miec¢ pod rekg
przekaske o duzej zawartosci weglowoda-
now, ktora w razie potrzeby mozna zjesc,
aby unikng¢ hipoglikemii. Chociaz prze-
prowadzone badania kliniczne nie wykaza-
y wyraznej korzysci ze zmniejszenia
wartosci HbA _ wynikajacej ze stosowania
¢wiczen aerobowych u chorych na cukrzy-
ce typu 1, to jednak pozwalajg one kontro-
lowac pozostate czynniki ryzyka rozwoju
choroéb sercowo-naczyniowych.*
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Wysitek fizyczny jest kluczowym ele-
mentem zmiany stylu zycia, ktory moze
pomoéc zapobiegac rozwojowi lub kontro-
lowac¢ przebieg cukrzycy typu 2. Chociaz
dieta jest prawdopodobnie bardziej istot-
na w pierwszych fazach procesu zmniej-
szania masy ciala, to jednak dotgczenie
wysitku fizycznego do stosowanej diety za-
pobiega ponownemu jej zwiekszeniu.*
Wykonywanie wysitku fizycznego o tagod-
nym do umiarkowanego nasileniu jest
zwigzane z mniejszym ryzykiem rozwoju
cukrzycy i stanow przedcukrzycowych.
MezczyZzni z gorsza wydolnoscia kraze-
niowo-oddechowg odznaczajg si¢ do 1,9
razy wigkszym ryzykiem rozwoju nieprawi-
dltowej glikemii na czczo w poréwnaniu
z mezczyznami z lepsza wydolnoscig.

Pacjenci powinni zrozumied, ze liczba
wykonywanych ¢wiczeni potrzebnych do
uzyskania korzystnego wplywu na stan
zdrowia nie jest duza; zaledwie 30 minut
wysitku o umiarkowanym nasileniu dzien-
nie moze uchroni¢ przed rozwojem cu-
krzycy.***W przypadku wartosci HDA
korzysci w postaci jej zmniejszenia mozna
uzyskac dzieki zwigkszeniu liczby i inten-
sywnosci ¢wiczen.® Wspomniane badania
wskazuja, ze ¢wiczenia fizyczne powinny
by¢ podstawa profilaktyki pierwotnej cu-
krzycy.

U chorych na cukrzyce typu 2 zastoso-
wanie zorganizowanego programu aktyw-
nosci fizycznej przez 8 tygodni lub dluzej
przyczynito si¢ do uzyskania poprawy war-
tosci HbA  niezaleznie od zmian masy cia-
fa. Mozna rowniez obserwowac
dodatkowe zmniejszenie wartosci HbA
wraz ze wzrostem intensywnosci ¢wiczen
fizycznych. 4

Zastosowanie ¢wiczen fizycznych
u chorych na cukrzycg typu 2 nie wigze
si¢ z wystepowaniem neuropatii obwodo-
wej lub nasileniem retinopatii nieprolife-
racyjnej. Aktywnosc¢ fizyczna moze
powodowac przejsciowe zwickszenie
wydalania albumin z moczem, ale nie
wykazano, aby przyczyniata si¢ do wzro-
stu wskaznika progresji nefropatii
cukrzycowej. W przypadku braku prze-
ciwwskazan do tygodniowego programu
¢wiczen mozna wiaczy¢ ¢wiczenia oporo-
we (sitowe). ™

Kolejnym dowodem na istnienie ko-
rzys$ci wynikajgcych ze stosowania ¢wi-
czen fizycznych u mezczyzn chorych na
cukrzyce jest fakt, ze stopient wydolnosci
fizycznej koreluje z umieralnoscia ogoélna,
a przedstawiony zwigzek jest niezalezny
od BML %

Jesli chodzi o nowo rozpoznane przy-
padki cukrzycy, nietolerancji glukozy lub
nieprawidtowej glikemii na czczo, jednym
z najbardziej niepokojacych probleméw,
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przed ktorymi stajg lekarze, jest ustalenie
na ile kontrola choroby zalezy od stoso-
wania wysitku fizycznego przez chorego,
zmniejszenia masy ciata i modyfikacji die-
ty. Dane uzyskane z badan klinicznych
podtrzymujg zdanie, ze wprowadzenie
zmian dietetycznych oraz stylu Zycia jest
podstawg leczenia majgcego na celu kon-
trole cukrzycy.

Wraz z wieloma dost¢pnymi na rynku
doustnymi i stosowanymi w postaci
wstrzykniec srodkami farmakologiczny-
mi, pomagajacymi chorym w uzyskaniu
kontroli stezenia glukozy we krwi, leka-
rze fatwo moga przeoczy¢ lub zapomnieé
o podkreslaniu i wzmacnianiu znaczenia
zmiany stylu zycia w leczeniu cukrzycy.
Chociaz jest to jeden z najbardziej czaso-
chtonnych probleméw omawianych z pa-
cjentami, najprawdopodobniej jest to
najwazniejszy punkt rozmowy lekarza
z chorym w odniesieniu do kontroli cu-
krzycy i prewencji progresji choroby oraz
wystepowania jej powiklan.
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