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Wczasie odbywania stażu podyplo-
mowego lub rezydentury młodzi
lekarze poznają mnóstwo róż-

nych chorób i ich objawów. Jak pisano
w poprzedniej części tej serii artykułów
(Clinical Diabetes 2009;27: 160-163, Dia-
betologia po Dyplomie 2010; 7(2):41-46),
cukrzyca stanowi główny i nadal rosnący
problem opieki zdrowotnej w Stanach
Zjednoczonych. W związku z coraz częst-
szym występowaniem choroby można
oczekiwać, że pracownicy opieki zdrowot-
nej będą musieli poświęcić znaczną część
czasu na opiekę i leczenie chorych na cu-
krzycę zarówno w warunkach szpitalnych,
jak i ambulatoryjnych.

Podstawą dla leczenia chorych na cu-
krzycę jest zrozumienie istoty samej cho-
roby. Wcześniej lekarze klasyfikowali cu-
krzycę, opierając się na rodzaju leczenia
wymaganego do jej kontroli (insulinozale-
żna w porównaniu z insulinoniezależną)
lub wieku, w którym się ujawniła (cukrzyca
młodzieńcza lub typu LADA, autoimmuno-
logiczna cukrzyca dorosłych o późnym po-
czątku [late-onset autoimmune diabetes of
adulthood]). Wraz z lepszym zrozumie-
niem patofizjologii cukrzycy kryteria dia-
gnostyczne i schemat klasyfikacji również
się zmieniły.

Obecnie dostępne są różne metody le-
czenia ukierunkowane na patomechani-
zmy leżące u podstaw cukrzycy, takie jak
niedobór insuliny, insulinooporność oraz
inne aspekty procesu chorobowego. W ce-
lu uzyskania poprawy w zakresie opieki
zdrowotnej nad chorymi na cukrzycę
American Diabetes Association (ADA)
zrezygnowało z zaleceń dotyczących sto-

sowania klasyfikacji cukrzycy opartej na le-
czeniu stanów hiperglikemii na rzecz kla-
syfikacji uwzględniającej podstawowy
patomechanizm stanowiący przyczynę
choroby.1,2 Podstawowe patomechanizmy
cukrzycy zostały szczegółowo omówione
w poprzednim artykule. W niniejszym
przedstawiono schemat klasyfikacji cu-
krzycy, który jest ważny z kilku powodów.

Oprócz zapewnienia chorym stosownej
i zgodnej z aktualną wiedzą opieki zdro-
wotnej istnieją inne ważne przyczyny po-
wodujące, że dokładne zrozumienie
klasyfikacji cukrzycy jest konieczne. Roz-
poznanie cukrzycy może mieć istotny
wpływ na wysokość stawek indywidualne-
go ubezpieczenia zdrowotnego. W pew-
nych sytuacjach chorzy na cukrzycę mogą
zostać uznani za osoby niekwalifikujące
się do ubezpieczenia, co ogranicza ich
zdolność do samozatrudnienia lub uzyska-
nia ubezpieczenia dla członków rodziny.
Istnieją również ważne następstwa choro-
by związane ze stosowaniem chociażby
insuliny. Na przykład zawodowi kierowcy
przyjmujący insulinę muszą składać wnio-
sek o uchylenie zakazu prowadzenia
pojazdów użytkowych, co jest wymagane
do zgodnego z prawem prowadzenia po-
jazdów użytkowych przez granice stanów.3

Dlatego też bardzo ważne jest unikanie
stawiania nieprawidłowych rozpoznań.

ADA uaktualniło kryteria rozpoznawa-
nia cukrzycy w 1997 roku.1 Wspomniana
klasyfikacja pozwala na rozpoznanie cukrzy-
cy na podstawie stężenia glukozy we krwi
na czczo i po posiłku. Opisywane kryteria
wskazują, że za osoby chore na cukrzycę
można uznać te, u których obserwuje

się: 1) objawy cukrzycy, takie jak poliuria,
polidypsja lub niewyjaśniona utrata masy
ciała oraz przygodna glikemia ≥200 mg/dl
lub 2) stężenie glukozy na czczo ≥126
mg/dl lub glikemię ≥200 mg/dl oznaczaną
w 2 h po obciążeniu 75 g glukozy. Istotne
dla rozpoznania cukrzycy jest wykonywa-
nie pomiarów glukozy oraz hemoglobiny
glikowanej (HbA

1C
) w warunkach laborato-

ryjnych, a nie za pomocą ręcznych gluko-
metrów lub urządzeń pomiarowych
stosowanych przy łóżku chorego (point-
-of-care device, POC), których wykorzysta-
nie obarczone jest ryzykiem popełniania
potencjalnych błędów. Zaleca się również
powtarzanie oznaczeń innego dnia. Po-
nadto test dustnego obciążenia glukozą
nie jest zalecany do stosowania w ramach
rutynowej diagnostyki cukrzycy, ponieważ
wyższy stopień powtarzalności wyników
obserwowany jest w przypadku badania
stężenia glukozy na czczo.

Od początku tego roku ADA również
uznaje rozpoznanie cukrzycy na podsta-
wie wartości HbA

1C
. Jest to związane

z faktem, że wartość HbA
1C

stanowi od-
zwierciedlenie stanów hiperglikemii
w ciagu 2-3 miesięcy, a jej oznaczenie jest
bardziej powtarzalne niż stężenie glukozy
w osoczu. Wartości HbA

1C
≥6,5% pozwalają

obecnie na rozpoznanie cukrzycy.
Należy również uwzględnić, że zaburze-

nia mające wpływ na glikozylację hemoglo-
biny (takie jak hemoglobinopatie łącznie
z nosicielstwem genu niedokrwistości sier-
powatokrwinkowej oraz sama choroba)
oraz obrót krwinek czerwonych (jak w nie-
dokrwistości z niedoboru żelaza) upośle-
dzają odczyty i wymagają zastosowania
alternatywnych metod pomiarowych.
Oznaczanie wartości hemoglobiny gliko-
wanej musi być wykonywane przy użyciu
metody potwierdzonej przez National Gly-
cohemoglobin Standarization Program
(NGSP)) i ujednoliconej wg testu stosowa-
nego w badaniach klinicznych dotyczących
kontroli i powikłań cukrzycy Diabetes Con-
trol and Complications Trial (DCCT).4

Rozpoznawanie, klasyfikacja i leczenie cukrzycy
przez zmianę stylu życia
Michael J. Fowler, MD

Nota wydawcy
Artykuł stanowi drugą część z 8-częściowej serii będącej przeglądem podstaw opieki
diabetologicznej dla kształcących się lekarzy. Ta seria jest uaktualnieniem 12-częściowej
serii publikowanej na łamach Clinical Diabetes w latach 2006-2009. Artykuły
z poprzedniej serii są dostępne pod adresem http://clinical.diabetesjournals.org oraz
we wcześniejszych numerach Diabetologii po Dyplomie.
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Nieprawidłowa glikemia
na czczo i nieprawidłowa
tolerancja glukozy
Istnieje duża grupa chorych, u których
stężenie glukozy nie jest wystarczająco
duże do rozpoznania cukrzycy, ale zbyt
duże w porównaniu z warunkami prawi-
dłowymi. U tych osób stężenie glukozy
na czczo mieści się w przedziale warto-
ści 100-125 mg/dl, a w 2 h po posiłku
140-199 mg/dl. U wspomnianej grupy pa-
cjentów można rozpoznać odpowiednio
nieprawidłową glikemię na czczo lub nie-
prawidłową tolerancję glukozy.1

U opisywanych pacjentów można ob-
serwować prawidłowe wartości HbA

1C
i, co

się z tym wiąże, stany normoglikemii, jed-
nak należą oni do grupy dużego ryzyka
wystąpienia jawnej cukrzycy, co pokazano
w prospektywnych badaniach klinicznych.
Wspomniane ryzyko można istotnie
zmniejszyć przez zmianę stylu życia lub
zastosowanie leczenia, jak w przypadku
cukrzycy typu 2.5 Chorzy z wartościami
HbA

1C
rzędu 5,7-6,4% również są zalicza-

ni do grupy dużego ryzyka rozwoju cu-
krzycy i dlatego taką sytuację określa się
mianem stanu przedcukrzycowego. Pa-
cjenci z HbA

1C
na poziomie 6,0-6,5%

mogą znajdować się w grupie szczegól-
nie dużego ryzyka rozwoju choroby.4

Chorych na cukrzycę typu 1 przed wy-
stąpieniem jawnej postaci choroby charak-
teryzują nietolerancja glukozy, a następnie
nieprawidłowa glikemia na czczo.

Cukrzyca typu 1
Jak wspomniano w poprzedniej części se-
rii, cukrzyca typu 1 jest spowodowana cał-
kowitym niedoborem insuliny. Uważa się,
że wpływ na to ma autoimmunologiczny
proces niszczenia komórek β trzustki
występujący u genetycznie podatnych
osób. Ten typ choroby stanowi około 10%
wszystkich postaci cukrzycy w Stanach
Zjednoczonych. Chociaż częściej występu-
je w dzieciństwie, może pojawiać się w ka-
żdym okresie życia.

U dorosłych z nieprawidłowym rozpo-
znaniem cukrzycy typu 2 zamiast 1 mo-
żna obserwować bardzo ograniczoną lub
przejściową odpowiedź na leczenie do-
ustnymi lekami i konieczność szybkiej
zmiany leczenia na insulinoterapię.
W związku z tym, że w tej grupie chorych
z reguły występuje bezwzględny niedo-
bór insuliny, stanowi ona podstawę lecze-
nia, chociaż obecnie dostępne są leki
stosowane w terapii skojarzonej, takie jak
pramlintyd. Progresja do stanu bez-
względnego niedoboru insuliny jest
zmienna i wydaje się postępować szybciej
u dzieci niż u dorosłych.

Istnieje kilka markerów autoimmunolo-
gicznych pomagających w rozpoznaniu cu-
krzycy typu 1. Należą do nich przeciwciała
przeciwwyspowe, przeciwko dekarboksy-
lazie glutaminianowej 65 (anty-GAD),
przeciwko fosfatazie tyrozynowej (anty-IA2)
i autoprzeciwciała przeciwko insulinie.
Cukrzyca typu 1 dzieli się na cukrzycę ty-
pu 1A, gdy stwierdzamy obecność marke-
rów autoimmunologicznych, i 1B, kiedy
ich nie ma.

W około 90% nowo rozpoznanych
przypadków cukrzycy można zaobserwo-
wać co najmniej jeden rodzaj przeciwciał.
Obecność przeciwciał jest zmienna i zależy
od wieku, czasu trwania cukrzycy oraz po-
chodzenia. Przeciwciała anty-GAD są do-
datnie u 70-80% chorych w momencie
rozpoznania choroby. Są również częściej
dodatnie u dorosłych chorych na cukrzycę
typu 1 i na ogół się utrzymują, natomiast
przeciwciał przeciwinsulinowych nie
można rzetelnie oznaczyć po wdrożeniu
insulinoterapii.6 U pozostałych chorych
z całkowitym lub prawie całkowitym nie-
doborem insuliny oraz innymi chorobami
autoimmunologicznymi, takimi jak auto-
immunologiczna niedoczynność tarczycy,
przeciwciała nie występują. Dlatego też
osoby z tej grupy są klasyfikowane jako
chorzy na cukrzycę typu 1B.

Należy pamiętać, że informacja na
temat wystąpienia cukrzycowej kwasicy
ketonowej w wywiadzie (diabetic ketoaci-
dosis, DKA) sugeruje (ale nie stanowi roz-
poznania) cukrzycę typu 1, ponieważ
może się ona pojawić również u chorych
na cukrzycę typu 2. Cukrzyca typu 1
może się też ujawnić w okresie ciąży.1,2

Istnieją także dowody, że wczesne i inten-
sywne leczenie insuliną u dorosłych z ob-
jawami cukrzycy typu 1 zwiększa ich
zdolność do wytwarzania endogennej in-
suliny, co dalej podkreśla znaczenie wcze-
snego i właściwego rozpoznania cukrzycy
typu 1.7

Cukrzyca typu 2
Cukrzyca typu 2 stanowi heterogenną gru-
pę stanów medycznych odpowiadającą
za około 90% wszystkich przypadków cu-
krzycy na terenie Stanów Zjednoczonych.
Wcześniej cukrzyca typu 2 była określana
terminem insulinoniezależnej lub cukrzy-
cy dorosłych. Jak napisano w poprzedniej
części tej serii, w cukrzycy typu 2 występu-
je insulinooporność oraz względny nie-
dobór insuliny w odróżnieniu od bez-
względnego obserwowanego w cukrzycy
typu 1.

Uważa się, że u większości chorych
insulinooporność poprzedza niedobór
insuliny. W cukrzycy typu 2 nie obserwuje

się autoimmunologicznego procesu nisz-
czenia komórek β trzustki, chociaż ich
masa jest zmniejszona. Ponieważ nie-
dobór insuliny ma charakter względny,
DKA występuje rzadziej niż w cukrzycy
typu 1.

Leczenie cukrzycy typu 2 znacząco się
różni od stosowanego w cukrzycy typu 1.
Większość chorych ma klinicznie stwier-
dzaną otyłość, a wdrożenie do leczenia
programu ćwiczeń fizycznych oraz ubytek
masy ciała prowadzą do poprawy stanu
chorego, a w niektórych przypadkach na-
wet do remisji klinicznej choroby. Leczenie
farmakologiczne mające na celu zwiększe-
nie insulinowrażliwości i wzrost wytwarza-
nia insuliny przez komórki β trzustki jest
przydatne w przypadku cukrzycy typu 2,
ale nie typu 1. W przeciwieństwie do cu-
krzycy typu 1 w cukrzycy typu 2 istnieje
silna predyspozycja genetyczna do roz-
woju choroby, a obecność cukrzycy ty-
pu 2 u kilku członków rodziny chorego
sugeruje rozpoznanie.

Cukrzyca ciążowa
Cukrzyca ciążowa (gestational diabetes
mellitus, GDM) jest określana jako „każdy
stopień nietolerancji glukozy mający po-
czątek lub po raz pierwszy stwierdzany
w okresie ciąży”. W przeciwieństwie do in-
nych postaci cukrzycy do rozpoznania
GDM wykorzystuje się inny zestaw kryte-
riów diagnostycznych oraz badań przesie-
wowych, ponieważ w okresie ciąży
występują odmienne fizjologiczne stęże-
nia glukozy we krwi.

Należy pamiętać, że GDM jest silnym
czynnikiem predykcyjnym cukrzycy typu 2
w późniejszym okresie życia. Niektóre ba-
dania kliniczne wykazały, że u około 70%
kobiet chorych na GDM rozwija się cu-
krzyca typu 2 w ciągu 10 lat po porodzie.8

Dlatego też informacja na temat GDM
w wywiadzie u kobiety z hiperglikemią
przemawia raczej za rozpoznaniem cu-
krzycy typu 2 niż typu 1.

Inne swoiste rodzaje cukrzycy
ADA wyróżnia ponad 56 swoistych rodza-
jów cukrzycy. Niektóre z nich występują
bardzo rzadko, a inne dość często. Pozna-
nie wspomnianych różnych postaci cu-
krzycy jest bardzo ważne, ponieważ
sposoby ich leczenia czasami znacznie się
między sobą różnią.

Kilka pozostałych postaci cukrzycy wią-
że się niedoborem insuliny wynikającym
z nieimmunologicznego uszkodzenia
komórek β lub też całej trzustki. Do tej
grupy zaburzeń zaliczamy takie choroby
i stany, jak mukowiscydoza, ostre lub
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przewlekłe zapalenie trzustki, uraz, czę-
ściowa lub całkowita resekcja trzustki
(operacja Whipple’a), hemochromatoza
i inne.

Zaburzenia gospodarki węglowodano-
wej są przeważnie wprost proporcjonalne
do liczby uszkodzonych komórek β trzust-
ki, które są rozproszone w jej głowie. Nie-
które osoby przed uszkodzeniem trzustki
mogą mieć ograniczoną rezerwę komórek
β (jak u pacjentów we wczesnym stadium
cukrzycy typu 2), dlatego cukrzyca pojawi
się u nich po utracie niewielkiej ilości
tkanki trzustki. Innym ważnym aspektem
klinicznym dla opieki nad tą grupą cho-
rych jest fakt, że opisywani chorzy mogą
być bardziej podatni na stany hipoglikemii
w przypadku jednoczesnej utraty komórek
α i β, co wiąże się z brakiem prawidłowe-
go wytwarzania glukagonu.

Kilka hormonów ma przeciwstawny
do insuliny mechanizm działania i dlatego
w przypadku nadmiernego wytwarzania
mogą one przyczyniać się do rozwoju cu-
krzycy. Są to kortyzol (zespół Cushinga),
hormon wzrostu (akromegalia), glukagon
(glukagonoma trzustki) oraz adrenalina
(guz chromochłonny). Wiele z tych hor-
monów prowadzi do powstania stanów
hiperglikemii przez zwiększenie wątrobo-
wego wytwarzania glukozy lub zmniejszenie
insulinowrażliwości. Stany przyczyniające
się do nadmiernego wytwarzania wspo-
mnianych substancji mogą prowadzić
do powstania nietolerancji glukozy, pod-
wyższonych stężeń glukozy na czczo lub
jawnej cukrzycy.

Należy pamiętać o różnych objawach
tych chorób podczas diagnostyki w kierun-
ku cukrzycy u chorych ze świeżym po-
dejrzeniem zachorowania, szybszą niż
zazwyczaj progresją choroby lub oporno-
ścią na stosowane leczenie. Niektóre dane
szacunkowe pokazują, że nawet u 3% cho-
rych z klinicznym rozpoznaniem cukrzycy
i słabą kontrolą glikemii może występować
zespół Cushinga.9

Opisano kilka przypadków monoge-
nowych uszkodzeń czynności komórek β.
Są one wspólnie zaliczane do cukrzycy
typu MODY (maturity-onset diabetis
of the young). Zazwyczaj ten rodzaj
cukrzycy pojawia się w okresie nie-
mowlęcym lub dzieciństwie i powodu-
je upośledzenie wytwarzania insuliny
z zachowaniem względnie prawidłowe-
go jej działania. Ten rodzaj cukrzycy
dziedziczony jest autosomalnie dominu-
jąco.

Istnieje również kilka zaburzeń gene-
tycznych prowadzących do nieprawidłowe-
go działania insuliny. Można tutaj wyróżnić
leprechaunizm, insulinooporność typu A
i zespół Rabsona-Mendenhalla.3

Leczenie cukrzycy coraz częściej ukie-
runkowywane jest na swoistą postać choro-
by oraz takie aspekty stanu cukrzycowego,
jak insulinooporność, niedobór insuliny
i zwiększone wytwarzanie glukozy w wą-
trobie. Coraz większe znaczenie ma wła-
ściwa diagnostyka i rozpoznawanie
odpowiednich postaci cukrzycy, co pozwa-
la kontrolować stężenie glukozy we krwi
i zapobiegać występowaniu powikłań.
W przypadku cukrzycy typu 1 wczesne
rozpoznanie i wdrożenie odpowiedniego
leczenia może wydłużać zdolność do en-
dogennego wytwarzania insuliny i zmniej-
szać ryzyko występowania powikłań
mikronaczyniowych.6 Podobnie wczesne
rozpoznanie nieprawidłowej glikemii
na czczo może opóźnić lub zatrzymać roz-
wój cukrzycy typu 2, zwłaszcza dzięki rady-
kalnej zmianie sposobu odżywiania
i wdrożeniu programu ćwiczeń fizycznych
prowadzących do utraty masy ciała.4

Dieta i ćwiczenia fizyczne
Leczenie oparte na zmianie stylu życia
jest podstawą terapii cukrzycy. Niezdro-
wy tryb życia związany z brakiem wysiłku
fizycznego i spożywaniem nadmiernej ilo-
ści jedzenia stanowi początek i ma wpływ
na rozwój większości przypadków cukrzy-
cy typu 2.

Jak opisano w poprzedniej części tej se-
rii, zapadalność i rozpowszechnienie otyło-
ści szybko rosną w Stanach Zjednoczonych
i na całym świecie. Częstość występowania
cukrzycy wzrosła razem, i nie jest to zbieg
okoliczności, ze zwiększeniem liczby przy-
padków nadwagi i otyłości we wszystkich
grupach wiekowych i etnicznych na tere-
nie Stanów Zjednoczonych. Przeprowa-
dzone badania dokładnie pokazały silny
związek między nadmierną masą ciała a ry-
zykiem rozwoju cukrzycy typu 2, nadci-
śnienia tętniczego i hiperlipidemii.

Lekarze często muszą stawać przed
problemem motywacji pacjentów do pod-
jęcia próby zmniejszenia masy ciała i roz-
poczęcia ćwiczeń fizycznych, co ma na
celu poprawę kontroli cukrzycy i dzięki te-
mu spowolnienie lub nawet odwrócenie
naturalnego przebiegu choroby.

Zmiana stylu życia jest również inte-
gralną częścią prowadzenia chorych
na cukrzycę typu 1. Ci chorzy ze względu
na stałe zapotrzebowanie na insulinę mu-
szą się nauczyć obliczania lub przynaj-
mniej szacowania w przybliżeniu ilości
spożywanych węglowodanów, co pomaga
w regulacji stężenia glukozy we krwi
i we właściwym dawkowaniu insuliny.
W przeciwnym razie mogą występować
u nich niebezpieczne stany hiper- lub
hipoglikemii.

Pierwotna profilaktyka
cukrzycy
Trudno przeceniać związek między stylem
życia a ryzykiem rozwoju cukrzycy typu 2.
W jednym niedawno przeprowadzonym
badaniu klinicznym wykazano, że zarówno
kobiety, jak i mężczyźni z BMI >35 kg/m2

odznaczali się 20 razy większym ryzykiem
rozwoju cukrzycy w porównaniu z osoba-
mi z BMI na poziomie 18,5-24,9 kg/m2.12

Ponadto wyniki prospektywnych badań
klinicznych pokazały, że wprowadzenie
zmian w stylu życia w postaci diety i regu-
larnych ćwiczeń fizycznych istotnie
zmniejsza prawdopodobieństwo rozwoju
cukrzycy typu 2 u osób z grupy zwiększo-
nego ryzyka z nieprawidłową tolerancją
glukozy lub nieprawidłową glikemią na
czczo. Skuteczność wspomnianego działa-
nia przewyższa rezultaty uzyskiwane po za-
stosowaniu leczenia metforminą.13 Dlatego
bardzo ważna jest odpowiednia edukacja
otyłych pacjentów, osób z nietolerancją
glukozy i chorych z nieprawidłową glike-
mią na czczo na temat znaczenia wysiłku
fizycznego i utraty masy ciała w zapobiega-
niu cukrzycy. Wielu pacjentów może uwa-
żać, że leczenie farmakologiczne jest
ważniejsze.

Kontrola jawnej cukrzycy
Modyfikacje stylu życia są korzystne
nie tylko w przypadku okresu przed roz-
wojem cukrzycy. Wyniki kilku badań kli-
nicznych jasno udowodniły korzyści
wynikające z kontroli diety, wykonywania
ćwiczeń fizycznych i utraty masy ciała
u osób z rozpoznaną cukrzycą. Stosowa-
nie diety restrykcyjnej ograniczonej do
1100 kcal/24 h przyczynia się do zmniej-
szenia stężeń glukozy we krwi na czczo
u otyłych pacjentów z i bez cukrzycy, i to
w ciągu 4 dni. Opisywana poprawa jest
prawdopodobnie wynikiem zmniejszenia
wątrobowego wytwarzania glukozy. U oty-
łych chorych na cukrzycę po 28 dniach
stosowania diety o zmniejszonym ładunku
kalorycznym obserwuje się dalsze zmniej-
szenie stężenia glukozy na czczo, znacznie
poprawia się też insulinowrażliwość. Warty
zauważenia jest również fakt, że poprawa
insulinowrażliwości dobrze koreluje ze
zmniejszeniem stężenia glukozy na czczo
i stopnia otyłości.14 Wspomniane zmiany
pojawiły się po średniej utracie masy ciała
zaledwie o 6 kg. Nie wykazano, aby opisy-
wane działania poprawiały zdolność
do wydzielania insuliny.14,15

U osób otyłych częściej również obser-
wuje się nadciśnienie tętnicze i hiperlipide-
mię w porównaniu z osobami o prawidłowej
masie ciała, co może w przyszłości zwięk-
szać u nich ryzyko rozwoju mikro- i ma-
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Nieprawidłowa glikemia
na czczo i nieprawidłowa
tolerancja glukozy
Istnieje duża grupa chorych, u których
stężenie glukozy nie jest wystarczająco
duże do rozpoznania cukrzycy, ale zbyt
duże w porównaniu z warunkami prawi-
dłowymi. U tych osób stężenie glukozy
na czczo mieści się w przedziale warto-
ści 100-125 mg/dl, a w 2 h po posiłku
140-199 mg/dl. U wspomnianej grupy pa-
cjentów można rozpoznać odpowiednio
nieprawidłową glikemię na czczo lub nie-
prawidłową tolerancję glukozy.1

U opisywanych pacjentów można ob-
serwować prawidłowe wartości HbA

1C
i, co

się z tym wiąże, stany normoglikemii, jed-
nak należą oni do grupy dużego ryzyka
wystąpienia jawnej cukrzycy, co pokazano
w prospektywnych badaniach klinicznych.
Wspomniane ryzyko można istotnie
zmniejszyć przez zmianę stylu życia lub
zastosowanie leczenia, jak w przypadku
cukrzycy typu 2.5 Chorzy z wartościami
HbA

1C
rzędu 5,7-6,4% również są zalicza-

ni do grupy dużego ryzyka rozwoju cu-
krzycy i dlatego taką sytuację określa się
mianem stanu przedcukrzycowego. Pa-
cjenci z HbA

1C
na poziomie 6,0-6,5%

mogą znajdować się w grupie szczegól-
nie dużego ryzyka rozwoju choroby.4

Chorych na cukrzycę typu 1 przed wy-
stąpieniem jawnej postaci choroby charak-
teryzują nietolerancja glukozy, a następnie
nieprawidłowa glikemia na czczo.

Cukrzyca typu 1
Jak wspomniano w poprzedniej części se-
rii, cukrzyca typu 1 jest spowodowana cał-
kowitym niedoborem insuliny. Uważa się,
że wpływ na to ma autoimmunologiczny
proces niszczenia komórek β trzustki
występujący u genetycznie podatnych
osób. Ten typ choroby stanowi około 10%
wszystkich postaci cukrzycy w Stanach
Zjednoczonych. Chociaż częściej występu-
je w dzieciństwie, może pojawiać się w ka-
żdym okresie życia.

U dorosłych z nieprawidłowym rozpo-
znaniem cukrzycy typu 2 zamiast 1 mo-
żna obserwować bardzo ograniczoną lub
przejściową odpowiedź na leczenie do-
ustnymi lekami i konieczność szybkiej
zmiany leczenia na insulinoterapię.
W związku z tym, że w tej grupie chorych
z reguły występuje bezwzględny niedo-
bór insuliny, stanowi ona podstawę lecze-
nia, chociaż obecnie dostępne są leki
stosowane w terapii skojarzonej, takie jak
pramlintyd. Progresja do stanu bez-
względnego niedoboru insuliny jest
zmienna i wydaje się postępować szybciej
u dzieci niż u dorosłych.

Istnieje kilka markerów autoimmunolo-
gicznych pomagających w rozpoznaniu cu-
krzycy typu 1. Należą do nich przeciwciała
przeciwwyspowe, przeciwko dekarboksy-
lazie glutaminianowej 65 (anty-GAD),
przeciwko fosfatazie tyrozynowej (anty-IA2)
i autoprzeciwciała przeciwko insulinie.
Cukrzyca typu 1 dzieli się na cukrzycę ty-
pu 1A, gdy stwierdzamy obecność marke-
rów autoimmunologicznych, i 1B, kiedy
ich nie ma.

W około 90% nowo rozpoznanych
przypadków cukrzycy można zaobserwo-
wać co najmniej jeden rodzaj przeciwciał.
Obecność przeciwciał jest zmienna i zależy
od wieku, czasu trwania cukrzycy oraz po-
chodzenia. Przeciwciała anty-GAD są do-
datnie u 70-80% chorych w momencie
rozpoznania choroby. Są również częściej
dodatnie u dorosłych chorych na cukrzycę
typu 1 i na ogół się utrzymują, natomiast
przeciwciał przeciwinsulinowych nie
można rzetelnie oznaczyć po wdrożeniu
insulinoterapii.6 U pozostałych chorych
z całkowitym lub prawie całkowitym nie-
doborem insuliny oraz innymi chorobami
autoimmunologicznymi, takimi jak auto-
immunologiczna niedoczynność tarczycy,
przeciwciała nie występują. Dlatego też
osoby z tej grupy są klasyfikowane jako
chorzy na cukrzycę typu 1B.

Należy pamiętać, że informacja na
temat wystąpienia cukrzycowej kwasicy
ketonowej w wywiadzie (diabetic ketoaci-
dosis, DKA) sugeruje (ale nie stanowi roz-
poznania) cukrzycę typu 1, ponieważ
może się ona pojawić również u chorych
na cukrzycę typu 2. Cukrzyca typu 1
może się też ujawnić w okresie ciąży.1,2

Istnieją także dowody, że wczesne i inten-
sywne leczenie insuliną u dorosłych z ob-
jawami cukrzycy typu 1 zwiększa ich
zdolność do wytwarzania endogennej in-
suliny, co dalej podkreśla znaczenie wcze-
snego i właściwego rozpoznania cukrzycy
typu 1.7

Cukrzyca typu 2
Cukrzyca typu 2 stanowi heterogenną gru-
pę stanów medycznych odpowiadającą
za około 90% wszystkich przypadków cu-
krzycy na terenie Stanów Zjednoczonych.
Wcześniej cukrzyca typu 2 była określana
terminem insulinoniezależnej lub cukrzy-
cy dorosłych. Jak napisano w poprzedniej
części tej serii, w cukrzycy typu 2 występu-
je insulinooporność oraz względny nie-
dobór insuliny w odróżnieniu od bez-
względnego obserwowanego w cukrzycy
typu 1.

Uważa się, że u większości chorych
insulinooporność poprzedza niedobór
insuliny. W cukrzycy typu 2 nie obserwuje

się autoimmunologicznego procesu nisz-
czenia komórek β trzustki, chociaż ich
masa jest zmniejszona. Ponieważ nie-
dobór insuliny ma charakter względny,
DKA występuje rzadziej niż w cukrzycy
typu 1.

Leczenie cukrzycy typu 2 znacząco się
różni od stosowanego w cukrzycy typu 1.
Większość chorych ma klinicznie stwier-
dzaną otyłość, a wdrożenie do leczenia
programu ćwiczeń fizycznych oraz ubytek
masy ciała prowadzą do poprawy stanu
chorego, a w niektórych przypadkach na-
wet do remisji klinicznej choroby. Leczenie
farmakologiczne mające na celu zwiększe-
nie insulinowrażliwości i wzrost wytwarza-
nia insuliny przez komórki β trzustki jest
przydatne w przypadku cukrzycy typu 2,
ale nie typu 1. W przeciwieństwie do cu-
krzycy typu 1 w cukrzycy typu 2 istnieje
silna predyspozycja genetyczna do roz-
woju choroby, a obecność cukrzycy ty-
pu 2 u kilku członków rodziny chorego
sugeruje rozpoznanie.

Cukrzyca ciążowa
Cukrzyca ciążowa (gestational diabetes
mellitus, GDM) jest określana jako „każdy
stopień nietolerancji glukozy mający po-
czątek lub po raz pierwszy stwierdzany
w okresie ciąży”. W przeciwieństwie do in-
nych postaci cukrzycy do rozpoznania
GDM wykorzystuje się inny zestaw kryte-
riów diagnostycznych oraz badań przesie-
wowych, ponieważ w okresie ciąży
występują odmienne fizjologiczne stęże-
nia glukozy we krwi.

Należy pamiętać, że GDM jest silnym
czynnikiem predykcyjnym cukrzycy typu 2
w późniejszym okresie życia. Niektóre ba-
dania kliniczne wykazały, że u około 70%
kobiet chorych na GDM rozwija się cu-
krzyca typu 2 w ciągu 10 lat po porodzie.8

Dlatego też informacja na temat GDM
w wywiadzie u kobiety z hiperglikemią
przemawia raczej za rozpoznaniem cu-
krzycy typu 2 niż typu 1.

Inne swoiste rodzaje cukrzycy
ADA wyróżnia ponad 56 swoistych rodza-
jów cukrzycy. Niektóre z nich występują
bardzo rzadko, a inne dość często. Pozna-
nie wspomnianych różnych postaci cu-
krzycy jest bardzo ważne, ponieważ
sposoby ich leczenia czasami znacznie się
między sobą różnią.

Kilka pozostałych postaci cukrzycy wią-
że się niedoborem insuliny wynikającym
z nieimmunologicznego uszkodzenia
komórek β lub też całej trzustki. Do tej
grupy zaburzeń zaliczamy takie choroby
i stany, jak mukowiscydoza, ostre lub
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przewlekłe zapalenie trzustki, uraz, czę-
ściowa lub całkowita resekcja trzustki
(operacja Whipple’a), hemochromatoza
i inne.

Zaburzenia gospodarki węglowodano-
wej są przeważnie wprost proporcjonalne
do liczby uszkodzonych komórek β trzust-
ki, które są rozproszone w jej głowie. Nie-
które osoby przed uszkodzeniem trzustki
mogą mieć ograniczoną rezerwę komórek
β (jak u pacjentów we wczesnym stadium
cukrzycy typu 2), dlatego cukrzyca pojawi
się u nich po utracie niewielkiej ilości
tkanki trzustki. Innym ważnym aspektem
klinicznym dla opieki nad tą grupą cho-
rych jest fakt, że opisywani chorzy mogą
być bardziej podatni na stany hipoglikemii
w przypadku jednoczesnej utraty komórek
α i β, co wiąże się z brakiem prawidłowe-
go wytwarzania glukagonu.

Kilka hormonów ma przeciwstawny
do insuliny mechanizm działania i dlatego
w przypadku nadmiernego wytwarzania
mogą one przyczyniać się do rozwoju cu-
krzycy. Są to kortyzol (zespół Cushinga),
hormon wzrostu (akromegalia), glukagon
(glukagonoma trzustki) oraz adrenalina
(guz chromochłonny). Wiele z tych hor-
monów prowadzi do powstania stanów
hiperglikemii przez zwiększenie wątrobo-
wego wytwarzania glukozy lub zmniejszenie
insulinowrażliwości. Stany przyczyniające
się do nadmiernego wytwarzania wspo-
mnianych substancji mogą prowadzić
do powstania nietolerancji glukozy, pod-
wyższonych stężeń glukozy na czczo lub
jawnej cukrzycy.

Należy pamiętać o różnych objawach
tych chorób podczas diagnostyki w kierun-
ku cukrzycy u chorych ze świeżym po-
dejrzeniem zachorowania, szybszą niż
zazwyczaj progresją choroby lub oporno-
ścią na stosowane leczenie. Niektóre dane
szacunkowe pokazują, że nawet u 3% cho-
rych z klinicznym rozpoznaniem cukrzycy
i słabą kontrolą glikemii może występować
zespół Cushinga.9

Opisano kilka przypadków monoge-
nowych uszkodzeń czynności komórek β.
Są one wspólnie zaliczane do cukrzycy
typu MODY (maturity-onset diabetis
of the young). Zazwyczaj ten rodzaj
cukrzycy pojawia się w okresie nie-
mowlęcym lub dzieciństwie i powodu-
je upośledzenie wytwarzania insuliny
z zachowaniem względnie prawidłowe-
go jej działania. Ten rodzaj cukrzycy
dziedziczony jest autosomalnie dominu-
jąco.

Istnieje również kilka zaburzeń gene-
tycznych prowadzących do nieprawidłowe-
go działania insuliny. Można tutaj wyróżnić
leprechaunizm, insulinooporność typu A
i zespół Rabsona-Mendenhalla.3

Leczenie cukrzycy coraz częściej ukie-
runkowywane jest na swoistą postać choro-
by oraz takie aspekty stanu cukrzycowego,
jak insulinooporność, niedobór insuliny
i zwiększone wytwarzanie glukozy w wą-
trobie. Coraz większe znaczenie ma wła-
ściwa diagnostyka i rozpoznawanie
odpowiednich postaci cukrzycy, co pozwa-
la kontrolować stężenie glukozy we krwi
i zapobiegać występowaniu powikłań.
W przypadku cukrzycy typu 1 wczesne
rozpoznanie i wdrożenie odpowiedniego
leczenia może wydłużać zdolność do en-
dogennego wytwarzania insuliny i zmniej-
szać ryzyko występowania powikłań
mikronaczyniowych.6 Podobnie wczesne
rozpoznanie nieprawidłowej glikemii
na czczo może opóźnić lub zatrzymać roz-
wój cukrzycy typu 2, zwłaszcza dzięki rady-
kalnej zmianie sposobu odżywiania
i wdrożeniu programu ćwiczeń fizycznych
prowadzących do utraty masy ciała.4

Dieta i ćwiczenia fizyczne
Leczenie oparte na zmianie stylu życia
jest podstawą terapii cukrzycy. Niezdro-
wy tryb życia związany z brakiem wysiłku
fizycznego i spożywaniem nadmiernej ilo-
ści jedzenia stanowi początek i ma wpływ
na rozwój większości przypadków cukrzy-
cy typu 2.

Jak opisano w poprzedniej części tej se-
rii, zapadalność i rozpowszechnienie otyło-
ści szybko rosną w Stanach Zjednoczonych
i na całym świecie. Częstość występowania
cukrzycy wzrosła razem, i nie jest to zbieg
okoliczności, ze zwiększeniem liczby przy-
padków nadwagi i otyłości we wszystkich
grupach wiekowych i etnicznych na tere-
nie Stanów Zjednoczonych. Przeprowa-
dzone badania dokładnie pokazały silny
związek między nadmierną masą ciała a ry-
zykiem rozwoju cukrzycy typu 2, nadci-
śnienia tętniczego i hiperlipidemii.

Lekarze często muszą stawać przed
problemem motywacji pacjentów do pod-
jęcia próby zmniejszenia masy ciała i roz-
poczęcia ćwiczeń fizycznych, co ma na
celu poprawę kontroli cukrzycy i dzięki te-
mu spowolnienie lub nawet odwrócenie
naturalnego przebiegu choroby.

Zmiana stylu życia jest również inte-
gralną częścią prowadzenia chorych
na cukrzycę typu 1. Ci chorzy ze względu
na stałe zapotrzebowanie na insulinę mu-
szą się nauczyć obliczania lub przynaj-
mniej szacowania w przybliżeniu ilości
spożywanych węglowodanów, co pomaga
w regulacji stężenia glukozy we krwi
i we właściwym dawkowaniu insuliny.
W przeciwnym razie mogą występować
u nich niebezpieczne stany hiper- lub
hipoglikemii.

Pierwotna profilaktyka
cukrzycy
Trudno przeceniać związek między stylem
życia a ryzykiem rozwoju cukrzycy typu 2.
W jednym niedawno przeprowadzonym
badaniu klinicznym wykazano, że zarówno
kobiety, jak i mężczyźni z BMI >35 kg/m2

odznaczali się 20 razy większym ryzykiem
rozwoju cukrzycy w porównaniu z osoba-
mi z BMI na poziomie 18,5-24,9 kg/m2.12

Ponadto wyniki prospektywnych badań
klinicznych pokazały, że wprowadzenie
zmian w stylu życia w postaci diety i regu-
larnych ćwiczeń fizycznych istotnie
zmniejsza prawdopodobieństwo rozwoju
cukrzycy typu 2 u osób z grupy zwiększo-
nego ryzyka z nieprawidłową tolerancją
glukozy lub nieprawidłową glikemią na
czczo. Skuteczność wspomnianego działa-
nia przewyższa rezultaty uzyskiwane po za-
stosowaniu leczenia metforminą.13 Dlatego
bardzo ważna jest odpowiednia edukacja
otyłych pacjentów, osób z nietolerancją
glukozy i chorych z nieprawidłową glike-
mią na czczo na temat znaczenia wysiłku
fizycznego i utraty masy ciała w zapobiega-
niu cukrzycy. Wielu pacjentów może uwa-
żać, że leczenie farmakologiczne jest
ważniejsze.

Kontrola jawnej cukrzycy
Modyfikacje stylu życia są korzystne
nie tylko w przypadku okresu przed roz-
wojem cukrzycy. Wyniki kilku badań kli-
nicznych jasno udowodniły korzyści
wynikające z kontroli diety, wykonywania
ćwiczeń fizycznych i utraty masy ciała
u osób z rozpoznaną cukrzycą. Stosowa-
nie diety restrykcyjnej ograniczonej do
1100 kcal/24 h przyczynia się do zmniej-
szenia stężeń glukozy we krwi na czczo
u otyłych pacjentów z i bez cukrzycy, i to
w ciągu 4 dni. Opisywana poprawa jest
prawdopodobnie wynikiem zmniejszenia
wątrobowego wytwarzania glukozy. U oty-
łych chorych na cukrzycę po 28 dniach
stosowania diety o zmniejszonym ładunku
kalorycznym obserwuje się dalsze zmniej-
szenie stężenia glukozy na czczo, znacznie
poprawia się też insulinowrażliwość. Warty
zauważenia jest również fakt, że poprawa
insulinowrażliwości dobrze koreluje ze
zmniejszeniem stężenia glukozy na czczo
i stopnia otyłości.14 Wspomniane zmiany
pojawiły się po średniej utracie masy ciała
zaledwie o 6 kg. Nie wykazano, aby opisy-
wane działania poprawiały zdolność
do wydzielania insuliny.14,15

U osób otyłych częściej również obser-
wuje się nadciśnienie tętnicze i hiperlipide-
mię w porównaniu z osobami o prawidłowej
masie ciała, co może w przyszłości zwięk-
szać u nich ryzyko rozwoju mikro- i ma-
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kronaczyniowych powikłań cukrzycy.11

Wykazano, że zmniejszenie masy ciała
w przypadku osób otyłych obniża wartość
skurczowego i rozkurczowego ciśnienia
tętniczego krwi,16 jak również stężenia
cholesterolu LDL i innych frakcji lipido-
wych.17 Prowadzone aktualnie badania kli-
niczne dotyczą potencjalnej zdolności
intensywnych modyfikacji stylu życia
do obniżenia wskaźnika zdarzeń serco-
wo-naczyniowych u chorych na cukrzycę
typu 2.18

Uwagi dotyczące diety

Węglowodany
Chorzy na cukrzycę typu 1 z powodu cał-
kowitego niedoboru insuliny muszą stoso-
wać jej preparaty w celu kontroli wahań
stężenia glukozy po posiłku. Od 1994 roku
ADA zaleca, aby w przypadku chorych
na cukrzycę typu 1 60-70% spożywanych
w czasie posiłku kalorii pochodziło z wę-
glowodanów i tłuszczów jednonienasyco-
nych. Chociaż w niektórych badaniach
klinicznych uważano, że korzystniejsze
może się okazać zwiększenie liczby kalorii
pochodzących z tłuszczów nienasyconych
lub węglowodanów, to jednak wyniki żad-
nego z nich nie potwierdziły jasno tego
przypuszczenia.

Wykazano jednak poprawę w zakresie
dostosowywania dawek insulin krótko-
działających na podstawie zawartości
węglowodanów w pożywieniu w przy-
padku chorych stosujących wielokrotne
wstrzyknięcia lub ciągły wlew podskórny
insuliny. Z kolei chorzy przyjmujący stałe
dawki insuliny krótkodziałającej powinni
starać się utrzymywać względnie stałą ilość
węglowodanów spożywanych w czasie po-
siłku.19,20

Zalecenia dotyczące spożycia węglowo-
danów w przypadku chorych na cukrzycę
typu 2 są podobne do przedstawionych
dla chorych z typem 1. Około 60-70% cał-
kowitej liczby spożywanych w ciągu doby
kalorii powinno pochodzić z węglowoda-
nów lub tłuszczów jednonienasyconych.
Istnieje jednak pewna obawa, że wzrost
spożycia tłuszczów nienasyconych przez
otyłych chorych na cukrzycę typu 2 może
przyczyniać się do przyrostu masy ciała
i zmniejszenia insulinowrażliwości.21 Waha-
nia poziomu glikemii wydają się podobne
w przypadku spożycia skrobi i sacharozy
(cukier stołowy), dlatego nie ma potrzeby
eliminacji tego cukru z diety chorego.22

Metoda indeksów glikemicznych polega
na próbie porównania wpływu na poziom
glikemii różnych pokarmów z wpływem
standardowego pożywienia, jakim jest na
przykład biały chleb. Chociaż kilku auto-

rów zaproponowało wykorzystanie klinicz-
ne tej metody w kontroli stanów hipergli-
kemii poposiłkowej, to jednak w kilku
prospektywnych badaniach klinicznych
nie udało się pokazać wyraźnej poprawy
wartości HbA

1C
u chorych stosujących die-

tę o niskim indeksie glikemicznym.21

W jednym przekrojowym badaniu kli-
nicznym zasugerowano istnienie związku
między stosowaniem diety o niskim indek-
sie glikemicznym i niskimi wartościami he-
moglobiny glikowanej. Należy jednak
pamiętać, że we wspomnianym badaniu
nie uwzględniono chorych przyjmujących
insulinę raz, dwa razy na dobę czy też
w schemacie intensywnym w celu zapew-
nienia kontroli wahań stężenia glukozy we
krwi.23 Inna, niedawno przeprowadzona
metaanaliza diet o niskim indeksie glike-
micznym zasugerowała występowanie ła-
godnej, ale istotnej, poprawy w zakresie
wartości HbA

1C
.24,25 Dlatego też stosowanie

przez chorych na cukrzycę diety o niskim
indeksie glikemicznym może się wiązać
z niewielkimi korzyściami. Wspomniane
korzyści wydają się jednak mniejsze w po-
równaniu z wynikającymi z obliczania lub
kontroli całkowitej ilości węglowodanów
spożywanych w trakcie posiłków.

Obecnie powszechnie dostępnych jest
wiele substancji słodzących, z których być
może najczęściej stosowana jest sacharo-
za. Badanie porównujące wpływ równych
ilości sacharozy i skrobi na kontrolę glike-
mii pozornie nie wykazały żadnych różnic.
Jak opisano powyżej, spożywanie sacharo-
zy powinno się wiązać ze stosowaniem
właściwej dawki insuliny krótkodziałającej
w czasie posiłku, ale wyłączenie tego cu-
kru z diety nie jest konieczne. Fruktoza
może w mniejszym stopniu przyczyniać
się do powstawania hiperglikemii poposił-
kowej. Istnieją pewne dane sugerujące, że
ten cukier może powodować lub nasilać
hiperlipidemię. Dlatego też ADA nie zale-
ca dodawania fruktozy jako substancji sło-
dzącej do diety chorych na cukrzycę,
chociaż nie należy unikać spożywania tego
cukru z naturalnych źródeł, jakimi są na
przykład owoce.21,24

Food and Drug Administration (FDA)
zezwoliła na stosowanie niektórych alko-
holi cukrowych jako substancji słodzą-
cych. Dotyczy to takich produktów, jak
sorbitol, który jest powszechnie używaną
substancją słodzącą w gumach do żucia.
Alkohole cukrowe powodują w mniejszym
stopniu stany hiperglikemii i mogą rów-
nież zmniejszać ryzyko powstawania
próchnicy. Wspomniane substancje są tyl-
ko częściowo wchłanianie z przewodu po-
karmowego i dlatego mogą prowadzić
do występowania biegunek i dyskomfortu
w jamie brzusznej, zwłaszcza jeśli są spoży-

wane w większych ilościach.26 Dostarczają
o połowę mniej kalorii niż naturalne cu-
kry, a w przypadku obliczania ilości węglo-
wodanów powinny być traktowane jako
połowa wartości określanej dla sacharozy.
Nie wykazano, aby opisywane produkty
ułatwiały utratę masy ciała lub poprawę
kontroli glikemii.21,24

Szeroko dostępne na rynku są również
substancje słodzące pozbawione wartości
odżywczych i niewpływające na stężenie
glukozy we krwi. Do tych substancji należą
aspartam, sukraloza, sacharyna, neotam
i acesulfam potasu. Chociaż z jednej stro-
ny sacharyna stosowana w bardzo dużych
dawkach przyczynia się do zapoczątkowa-
nia karcynogenezy u zwierząt laboratoryj-
nych, to nie jest już uznawana przez FDA
za związek chemiczny powodujący raka.21

Wykazano, że jeden z ostatnio stworzo-
nych słodzików, którym jest sukraloza,
nie wpływa istotnie na stężenie glukozy
we krwi i dlatego też można ją pomijać
podczas obliczania ilości węglowodanów
w spożywanym posiłku.21,24,27 Nie potwier-
dzono, aby stosowanie wspomnianych sub-
stancji słodzących ułatwiało zmniejszenie
masy ciała lub poprawę kontroli glikemii.

Chorzy na cukrzycę powinni zachować
ostrożność podczas wprowadzania
do swojej diety sztucznych substancji sło-
dzących lub zmniejszania ilości spożywa-
nych węglowodanów. Dokonywanie
opisywanych modyfikacji dietetycznych
bez dostosowania dawki leków przeciw-
cukrzycowych może przyczyniać się
do powstawania stanów hipoglikemii,
zwłaszcza u chorych przyjmujących pre-
paraty insuliny lub substancje zwiększają-
ce jej wydzielanie.

Białko
Chociaż większą część uwagi klinicznej
w prowadzeniu chorych na cukrzycę sku-
pia się na metabolizmie węglowodanów,
to również metabolizm białek jest w tej
chorobie zaburzony. Chorzy na cukrzycę
typu 2 odznaczają się bardziej ujemnym
bilansem azotowym niż osoby zdrowe.
Wydaje się, że proces rozkładu białek jest
nasilany przez stany hiperglikemii, a po-
prawia się dzięki kontroli stężenia glukozy
za pomocą insulinoterapii.28-30

Wyniki wspomnianych badań sugerują,
iż zapotrzebowanie na substancje białko-
we u chorych na cukrzycę typu 2 może
być nieznacznie większe niż w przypadku
osób zdrowych. Większość osób na tere-
nie Stanów Zjednoczonych, co zauważył
Franz i wsp., spożywa znaczenie więcej
białka niż zalecają to normy dzienne.

W organizmach chorych na cukrzycę
typu 1 dzięki stosowaniu insuliny możliwe
jest przekształcanie aminokwasów w glu-
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kozę, co zależy od stężenia tego hormonu.
Dlatego u tych chorych spożywanie białek
może przyczyniać się do powstawania sta-
nów hiperglikemii. Badania prowadzone
wśród chorych na cukrzycę typu 2 pokaza-
ły, że spożycie białka nie zwiększa stężeń
glukozy w osoczu, a endogenne uwalnia-
nie insuliny jest pobudzane przez białko
spożyte podczas posiłku.31

Może istnieć związek między stosowa-
niem diet bogatokobiałkowych a ryzy-
kiem rozwoju nefropatii cukrzycowej.
W przekrojowym badaniu klinicznym
dotyczącym chorych na cukrzycę typu 1
stwierdzono, że chorzy z makroalbumi-
nurią częściej niż z mikroalbuminurią lub
prawidłowymi stężeniami albuminy
w moczu zgłaszali, że >20% przyjmowa-
nych przez nich kalorii pochodziło z sub-
stancji białkowych.32 Dlatego też obecnie
nie zaleca się stosowania diet bogato-
białkowych u chorych na cukrzycę.

Zawartość tłuszczu w diecie
Zalecenia dotyczące zawartości tłuszczu
w diecie chorych na cukrzycę są po-
dobne do stosowanych w przypadku pa-
cjentów z chorobą wieńcową. Przede
wszystkim wynika to z rezultatów badań
klinicznych pokazujących, że ryzyko wy-
stąpienia zawału mięśnia sercowego
u chorych na cukrzycę jest podobne
do obserwowanego u osób bez cukrzycy,
które przebyły już zawał mięśnia serco-
wego.33 W związku z tym, że tłuszcze
nasycone są głównym czynnikiem deter-
minującym stężenie cholesterolu LDL we
krwi, chorzy na cukrzycę powinni starać
się, aby dostarczały one <7% całkowitej
dobowej liczby kalorii, a jednocześnie
zminimalizować spożycie kwasów tłusz-
czowych typu trans. Spożycie cholesterolu
powinno wynosić poniżej 200 mg/24 h.24

W przypadku diet o kontrolowanej
liczbie kalorii, które nie powodują utraty
masy ciała, obniżenie stężenia choleste-
rolu można uzyskać zarówno przez
zwiększenie podaży węglowodanów,
jak i jednonienasyconych tłuszczów.
Diety bogatowęglowodanowe nasilają
stany hiperglikemii. W dietach, w któ-
rych zmniejszono liczbę kalorii dla
ułatwienia utarty masy ciała, działanie hi-
perglikemiczne diet bogatowęglowoda-
nowych zostało osłabione.24

Stosowanie diety śródziemnomorskiej
bogatej w tłuszcze wielonienasycone wią-
że się z mniejszą śmiertelnością Europej-
czyków w podeszłym wieku. Wspomniane
badanie nie było jednak dostosowane
do chorych na cukrzycę.34 Diety bogate
w olej ryb mogą obniżać ryzyko chorób
sercowo-naczyniowych i umieralność
ogólną.35

Sterole roślinne są związkami estrowymi
obniżającymi absorpcję jelitową cholestero-
lu dostarczanego w diecie i znajdującego
się w drogach żółciowych. W prospektyw-
nych badaniach klinicznych prowadzo-
nych wśród chorych na cukrzycę
wykazano, że te substancje zmniejszają
stężenie cholesterolu LDL. W przypadku
diet obniżających stężenie cholesterolu
we krwi za pomocą steroli roślinnych ADA
zaleca całkowite zastąpienie cholesterolu
pochodzenia zwierzęcego tymi substancja-
mi (zamiast dodawać preparaty z tymi sub-
stancjami do przyjmowanego pożywienia),
co pozwala uniknąć niepotrzebnego
zwiększenia masy ciała.24,36

W pewnym momencie istniało duże za-
interesowanie zastosowaniem składników
odżywczych, takich jak pierwiastki ślado-
we: chrom i cynk, przeciwutleniaczy oraz
suplementów ziołowych w celu poprawy
kontroli cukrzycy. Chociaż niektóre małe
badania sugerowały istnienie korzyści wy-
nikających ze stosowania chromu, pozo-
stałe badania oraz metaanalizy nie
pozwoliły na potwierdzenie tego wniosku.
Obecnie nie istnieje żadne duże, przeko-
nujące badanie kliniczne pozwalające
na udowodnienie występowania korzyści
u chorych na cukrzycę wynikających ze
stosowania swoistych mikroskładników
odżywczych.24

Szczególną uwagę i działania rynkowe
skupiono na makroskładnikach stosowa-
nych w dietach. Wyniki niedawno prze-
prowadzonego badania klinicznego
zasugerowały, że zastosowanie diety o ma-
łej zawartości węglowodanów, dużej tłusz-
czu i białka może przyczyniać się do
większej utraty masy ciała niż inne diety
stosowane przez pacjentów bez cukrzycy.37

Zastosowanie podobnych diet u chorych
na cukrzycę również sugeruje, że dieta
z małą zawartością węglowodanów przy-
czynia się do uzyskania podobnej lub
większej utraty masy ciała niż stosowanie
diety zbilansowanej. Zmiany stężenia tri-
glicerydów mogą być korzystniejsze
w dietach ubogowęglowodanowych, co
dotyczy również wartości HbA

1C
, które

mogą być mniejsze.38,39 Wyniki metaanali-
zy kilku badań zasugerowały jednak, że
diety ubogowęglowodanowe mogą zwięk-
szać stężenie cholesterolu LDL.24,40

Ważne jest zwrócenie uwagi na fakt, że
istniejące badania dotyczące diet ubogowę-
glowodanowych zostały zaprojektowane
dla krótkiego okresu, a wyniki długotermi-
nowe ich stosowania nie są znane. Jest to
szczególnie niepokojące ze względu na ich
szerokie stosowanie i związek nefropatii
cukrzycowej z dietami dostarczającymi
>20% kalorii pochodzących z substancji
białkowych. Z tych względów dieta ubogo-

węglowodanowa (<130 g całkowitego
spożycia węglowodanów na dobę) nie jest
zalecana przez ADA.24

Uwagi dotyczące wysiłku
fizycznego
Chorych na cukrzycę typu 1 i 2 charakte-
ryzuje zwiększone ryzyko choroby niedo-
krwiennej serca. ADA zaleca, aby pacjenci
pragnący rozpocząć program ćwiczeń fi-
zycznych o umiarkowanym do dużego na-
tężeniu zostali poddani badaniom
przesiewowym w kierunku chorób serco-
wo-naczyniowych. Dotyczy to sytuacji,
w której u chorych na cukrzycę typu 2
w wieku >35 lub >25 lat z chorobą trwa-
jącą >10 lat, lub u chorych na cukrzycę
typu 1 trwającą >15 lat występują: do-
datkowy czynnik ryzyka choroby niedo-
krwiennej serca lub objawy choroby
mikronaczyniowej, choroby naczyń obwo-
dowych lub neuropatii wegetatywnej.
Decyzje dotyczące badań przesiewowych
pacjentów planujących wprowadzenie ak-
tywności fizycznej o małej intensywności
pozostają w gestii ich lekarzy prowadzą-
cych. W związku z tym, że uprawianie nie-
których form aktywności fizycznej może
prowadzić do wystąpienia krwotoku siat-
kówkowego lub odklejenia siatkówki
przy współistniejącej retinopatii prolifera-
cyjnej, osoby z takim rozpoznaniem po-
winny przed rozpoczęciem programu
ćwiczeń fizycznych skorzystać z konsul-
tacji lekarza okulisty.41

Chorzy na cukrzycę typu 1 rozpoczyna-
jący program ćwiczeń fizycznych powinni
dostosować poziom wysiłku do własnego
stanu zdrowia. Na przykład chorzy z neu-
ropatią obwodową muszą zachować
ostrożność, aby unikać powstawania pę-
cherzy i otarć oraz dokładnie sprawdzać
narażone na takie urazy okolice ciała
po zakończeniu każdej sesji ćwiczeń. Cho-
rzy ze stężeniem glukozy >250 mg/dl i ciał
ketonowych >300 mg/dl powinni rozwa-
żyć opóźnienie rozpoczęcia sesji ćwiczeń
fizycznych. Takie osoby powinny monito-
rować stężenie glukozy we krwi przed
i po wysiłku fizycznym i pamiętać o możli-
wości występowania stanów hipoglikemii
w trakcie lub kilka godzin po ćwiczeniach.
W tym przypadku należy mieć pod ręką
przekąskę o dużej zawartości węglowoda-
nów, którą w razie potrzeby można zjeść,
aby uniknąć hipoglikemii. Chociaż prze-
prowadzone badania kliniczne nie wykaza-
ły wyraźnej korzyści ze zmniejszenia
wartości HbA

1C
wynikającej ze stosowania

ćwiczeń aerobowych u chorych na cukrzy-
cę typu 1, to jednak pozwalają one kontro-
lować pozostałe czynniki ryzyka rozwoju
chorób sercowo-naczyniowych.41
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kronaczyniowych powikłań cukrzycy.11

Wykazano, że zmniejszenie masy ciała
w przypadku osób otyłych obniża wartość
skurczowego i rozkurczowego ciśnienia
tętniczego krwi,16 jak również stężenia
cholesterolu LDL i innych frakcji lipido-
wych.17 Prowadzone aktualnie badania kli-
niczne dotyczą potencjalnej zdolności
intensywnych modyfikacji stylu życia
do obniżenia wskaźnika zdarzeń serco-
wo-naczyniowych u chorych na cukrzycę
typu 2.18

Uwagi dotyczące diety

Węglowodany
Chorzy na cukrzycę typu 1 z powodu cał-
kowitego niedoboru insuliny muszą stoso-
wać jej preparaty w celu kontroli wahań
stężenia glukozy po posiłku. Od 1994 roku
ADA zaleca, aby w przypadku chorych
na cukrzycę typu 1 60-70% spożywanych
w czasie posiłku kalorii pochodziło z wę-
glowodanów i tłuszczów jednonienasyco-
nych. Chociaż w niektórych badaniach
klinicznych uważano, że korzystniejsze
może się okazać zwiększenie liczby kalorii
pochodzących z tłuszczów nienasyconych
lub węglowodanów, to jednak wyniki żad-
nego z nich nie potwierdziły jasno tego
przypuszczenia.

Wykazano jednak poprawę w zakresie
dostosowywania dawek insulin krótko-
działających na podstawie zawartości
węglowodanów w pożywieniu w przy-
padku chorych stosujących wielokrotne
wstrzyknięcia lub ciągły wlew podskórny
insuliny. Z kolei chorzy przyjmujący stałe
dawki insuliny krótkodziałającej powinni
starać się utrzymywać względnie stałą ilość
węglowodanów spożywanych w czasie po-
siłku.19,20

Zalecenia dotyczące spożycia węglowo-
danów w przypadku chorych na cukrzycę
typu 2 są podobne do przedstawionych
dla chorych z typem 1. Około 60-70% cał-
kowitej liczby spożywanych w ciągu doby
kalorii powinno pochodzić z węglowoda-
nów lub tłuszczów jednonienasyconych.
Istnieje jednak pewna obawa, że wzrost
spożycia tłuszczów nienasyconych przez
otyłych chorych na cukrzycę typu 2 może
przyczyniać się do przyrostu masy ciała
i zmniejszenia insulinowrażliwości.21 Waha-
nia poziomu glikemii wydają się podobne
w przypadku spożycia skrobi i sacharozy
(cukier stołowy), dlatego nie ma potrzeby
eliminacji tego cukru z diety chorego.22

Metoda indeksów glikemicznych polega
na próbie porównania wpływu na poziom
glikemii różnych pokarmów z wpływem
standardowego pożywienia, jakim jest na
przykład biały chleb. Chociaż kilku auto-

rów zaproponowało wykorzystanie klinicz-
ne tej metody w kontroli stanów hipergli-
kemii poposiłkowej, to jednak w kilku
prospektywnych badaniach klinicznych
nie udało się pokazać wyraźnej poprawy
wartości HbA

1C
u chorych stosujących die-

tę o niskim indeksie glikemicznym.21

W jednym przekrojowym badaniu kli-
nicznym zasugerowano istnienie związku
między stosowaniem diety o niskim indek-
sie glikemicznym i niskimi wartościami he-
moglobiny glikowanej. Należy jednak
pamiętać, że we wspomnianym badaniu
nie uwzględniono chorych przyjmujących
insulinę raz, dwa razy na dobę czy też
w schemacie intensywnym w celu zapew-
nienia kontroli wahań stężenia glukozy we
krwi.23 Inna, niedawno przeprowadzona
metaanaliza diet o niskim indeksie glike-
micznym zasugerowała występowanie ła-
godnej, ale istotnej, poprawy w zakresie
wartości HbA

1C
.24,25 Dlatego też stosowanie

przez chorych na cukrzycę diety o niskim
indeksie glikemicznym może się wiązać
z niewielkimi korzyściami. Wspomniane
korzyści wydają się jednak mniejsze w po-
równaniu z wynikającymi z obliczania lub
kontroli całkowitej ilości węglowodanów
spożywanych w trakcie posiłków.

Obecnie powszechnie dostępnych jest
wiele substancji słodzących, z których być
może najczęściej stosowana jest sacharo-
za. Badanie porównujące wpływ równych
ilości sacharozy i skrobi na kontrolę glike-
mii pozornie nie wykazały żadnych różnic.
Jak opisano powyżej, spożywanie sacharo-
zy powinno się wiązać ze stosowaniem
właściwej dawki insuliny krótkodziałającej
w czasie posiłku, ale wyłączenie tego cu-
kru z diety nie jest konieczne. Fruktoza
może w mniejszym stopniu przyczyniać
się do powstawania hiperglikemii poposił-
kowej. Istnieją pewne dane sugerujące, że
ten cukier może powodować lub nasilać
hiperlipidemię. Dlatego też ADA nie zale-
ca dodawania fruktozy jako substancji sło-
dzącej do diety chorych na cukrzycę,
chociaż nie należy unikać spożywania tego
cukru z naturalnych źródeł, jakimi są na
przykład owoce.21,24

Food and Drug Administration (FDA)
zezwoliła na stosowanie niektórych alko-
holi cukrowych jako substancji słodzą-
cych. Dotyczy to takich produktów, jak
sorbitol, który jest powszechnie używaną
substancją słodzącą w gumach do żucia.
Alkohole cukrowe powodują w mniejszym
stopniu stany hiperglikemii i mogą rów-
nież zmniejszać ryzyko powstawania
próchnicy. Wspomniane substancje są tyl-
ko częściowo wchłanianie z przewodu po-
karmowego i dlatego mogą prowadzić
do występowania biegunek i dyskomfortu
w jamie brzusznej, zwłaszcza jeśli są spoży-

wane w większych ilościach.26 Dostarczają
o połowę mniej kalorii niż naturalne cu-
kry, a w przypadku obliczania ilości węglo-
wodanów powinny być traktowane jako
połowa wartości określanej dla sacharozy.
Nie wykazano, aby opisywane produkty
ułatwiały utratę masy ciała lub poprawę
kontroli glikemii.21,24

Szeroko dostępne na rynku są również
substancje słodzące pozbawione wartości
odżywczych i niewpływające na stężenie
glukozy we krwi. Do tych substancji należą
aspartam, sukraloza, sacharyna, neotam
i acesulfam potasu. Chociaż z jednej stro-
ny sacharyna stosowana w bardzo dużych
dawkach przyczynia się do zapoczątkowa-
nia karcynogenezy u zwierząt laboratoryj-
nych, to nie jest już uznawana przez FDA
za związek chemiczny powodujący raka.21

Wykazano, że jeden z ostatnio stworzo-
nych słodzików, którym jest sukraloza,
nie wpływa istotnie na stężenie glukozy
we krwi i dlatego też można ją pomijać
podczas obliczania ilości węglowodanów
w spożywanym posiłku.21,24,27 Nie potwier-
dzono, aby stosowanie wspomnianych sub-
stancji słodzących ułatwiało zmniejszenie
masy ciała lub poprawę kontroli glikemii.

Chorzy na cukrzycę powinni zachować
ostrożność podczas wprowadzania
do swojej diety sztucznych substancji sło-
dzących lub zmniejszania ilości spożywa-
nych węglowodanów. Dokonywanie
opisywanych modyfikacji dietetycznych
bez dostosowania dawki leków przeciw-
cukrzycowych może przyczyniać się
do powstawania stanów hipoglikemii,
zwłaszcza u chorych przyjmujących pre-
paraty insuliny lub substancje zwiększają-
ce jej wydzielanie.

Białko
Chociaż większą część uwagi klinicznej
w prowadzeniu chorych na cukrzycę sku-
pia się na metabolizmie węglowodanów,
to również metabolizm białek jest w tej
chorobie zaburzony. Chorzy na cukrzycę
typu 2 odznaczają się bardziej ujemnym
bilansem azotowym niż osoby zdrowe.
Wydaje się, że proces rozkładu białek jest
nasilany przez stany hiperglikemii, a po-
prawia się dzięki kontroli stężenia glukozy
za pomocą insulinoterapii.28-30

Wyniki wspomnianych badań sugerują,
iż zapotrzebowanie na substancje białko-
we u chorych na cukrzycę typu 2 może
być nieznacznie większe niż w przypadku
osób zdrowych. Większość osób na tere-
nie Stanów Zjednoczonych, co zauważył
Franz i wsp., spożywa znaczenie więcej
białka niż zalecają to normy dzienne.

W organizmach chorych na cukrzycę
typu 1 dzięki stosowaniu insuliny możliwe
jest przekształcanie aminokwasów w glu-
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kozę, co zależy od stężenia tego hormonu.
Dlatego u tych chorych spożywanie białek
może przyczyniać się do powstawania sta-
nów hiperglikemii. Badania prowadzone
wśród chorych na cukrzycę typu 2 pokaza-
ły, że spożycie białka nie zwiększa stężeń
glukozy w osoczu, a endogenne uwalnia-
nie insuliny jest pobudzane przez białko
spożyte podczas posiłku.31

Może istnieć związek między stosowa-
niem diet bogatokobiałkowych a ryzy-
kiem rozwoju nefropatii cukrzycowej.
W przekrojowym badaniu klinicznym
dotyczącym chorych na cukrzycę typu 1
stwierdzono, że chorzy z makroalbumi-
nurią częściej niż z mikroalbuminurią lub
prawidłowymi stężeniami albuminy
w moczu zgłaszali, że >20% przyjmowa-
nych przez nich kalorii pochodziło z sub-
stancji białkowych.32 Dlatego też obecnie
nie zaleca się stosowania diet bogato-
białkowych u chorych na cukrzycę.

Zawartość tłuszczu w diecie
Zalecenia dotyczące zawartości tłuszczu
w diecie chorych na cukrzycę są po-
dobne do stosowanych w przypadku pa-
cjentów z chorobą wieńcową. Przede
wszystkim wynika to z rezultatów badań
klinicznych pokazujących, że ryzyko wy-
stąpienia zawału mięśnia sercowego
u chorych na cukrzycę jest podobne
do obserwowanego u osób bez cukrzycy,
które przebyły już zawał mięśnia serco-
wego.33 W związku z tym, że tłuszcze
nasycone są głównym czynnikiem deter-
minującym stężenie cholesterolu LDL we
krwi, chorzy na cukrzycę powinni starać
się, aby dostarczały one <7% całkowitej
dobowej liczby kalorii, a jednocześnie
zminimalizować spożycie kwasów tłusz-
czowych typu trans. Spożycie cholesterolu
powinno wynosić poniżej 200 mg/24 h.24

W przypadku diet o kontrolowanej
liczbie kalorii, które nie powodują utraty
masy ciała, obniżenie stężenia choleste-
rolu można uzyskać zarówno przez
zwiększenie podaży węglowodanów,
jak i jednonienasyconych tłuszczów.
Diety bogatowęglowodanowe nasilają
stany hiperglikemii. W dietach, w któ-
rych zmniejszono liczbę kalorii dla
ułatwienia utarty masy ciała, działanie hi-
perglikemiczne diet bogatowęglowoda-
nowych zostało osłabione.24

Stosowanie diety śródziemnomorskiej
bogatej w tłuszcze wielonienasycone wią-
że się z mniejszą śmiertelnością Europej-
czyków w podeszłym wieku. Wspomniane
badanie nie było jednak dostosowane
do chorych na cukrzycę.34 Diety bogate
w olej ryb mogą obniżać ryzyko chorób
sercowo-naczyniowych i umieralność
ogólną.35

Sterole roślinne są związkami estrowymi
obniżającymi absorpcję jelitową cholestero-
lu dostarczanego w diecie i znajdującego
się w drogach żółciowych. W prospektyw-
nych badaniach klinicznych prowadzo-
nych wśród chorych na cukrzycę
wykazano, że te substancje zmniejszają
stężenie cholesterolu LDL. W przypadku
diet obniżających stężenie cholesterolu
we krwi za pomocą steroli roślinnych ADA
zaleca całkowite zastąpienie cholesterolu
pochodzenia zwierzęcego tymi substancja-
mi (zamiast dodawać preparaty z tymi sub-
stancjami do przyjmowanego pożywienia),
co pozwala uniknąć niepotrzebnego
zwiększenia masy ciała.24,36

W pewnym momencie istniało duże za-
interesowanie zastosowaniem składników
odżywczych, takich jak pierwiastki ślado-
we: chrom i cynk, przeciwutleniaczy oraz
suplementów ziołowych w celu poprawy
kontroli cukrzycy. Chociaż niektóre małe
badania sugerowały istnienie korzyści wy-
nikających ze stosowania chromu, pozo-
stałe badania oraz metaanalizy nie
pozwoliły na potwierdzenie tego wniosku.
Obecnie nie istnieje żadne duże, przeko-
nujące badanie kliniczne pozwalające
na udowodnienie występowania korzyści
u chorych na cukrzycę wynikających ze
stosowania swoistych mikroskładników
odżywczych.24

Szczególną uwagę i działania rynkowe
skupiono na makroskładnikach stosowa-
nych w dietach. Wyniki niedawno prze-
prowadzonego badania klinicznego
zasugerowały, że zastosowanie diety o ma-
łej zawartości węglowodanów, dużej tłusz-
czu i białka może przyczyniać się do
większej utraty masy ciała niż inne diety
stosowane przez pacjentów bez cukrzycy.37

Zastosowanie podobnych diet u chorych
na cukrzycę również sugeruje, że dieta
z małą zawartością węglowodanów przy-
czynia się do uzyskania podobnej lub
większej utraty masy ciała niż stosowanie
diety zbilansowanej. Zmiany stężenia tri-
glicerydów mogą być korzystniejsze
w dietach ubogowęglowodanowych, co
dotyczy również wartości HbA

1C
, które

mogą być mniejsze.38,39 Wyniki metaanali-
zy kilku badań zasugerowały jednak, że
diety ubogowęglowodanowe mogą zwięk-
szać stężenie cholesterolu LDL.24,40

Ważne jest zwrócenie uwagi na fakt, że
istniejące badania dotyczące diet ubogowę-
glowodanowych zostały zaprojektowane
dla krótkiego okresu, a wyniki długotermi-
nowe ich stosowania nie są znane. Jest to
szczególnie niepokojące ze względu na ich
szerokie stosowanie i związek nefropatii
cukrzycowej z dietami dostarczającymi
>20% kalorii pochodzących z substancji
białkowych. Z tych względów dieta ubogo-

węglowodanowa (<130 g całkowitego
spożycia węglowodanów na dobę) nie jest
zalecana przez ADA.24

Uwagi dotyczące wysiłku
fizycznego
Chorych na cukrzycę typu 1 i 2 charakte-
ryzuje zwiększone ryzyko choroby niedo-
krwiennej serca. ADA zaleca, aby pacjenci
pragnący rozpocząć program ćwiczeń fi-
zycznych o umiarkowanym do dużego na-
tężeniu zostali poddani badaniom
przesiewowym w kierunku chorób serco-
wo-naczyniowych. Dotyczy to sytuacji,
w której u chorych na cukrzycę typu 2
w wieku >35 lub >25 lat z chorobą trwa-
jącą >10 lat, lub u chorych na cukrzycę
typu 1 trwającą >15 lat występują: do-
datkowy czynnik ryzyka choroby niedo-
krwiennej serca lub objawy choroby
mikronaczyniowej, choroby naczyń obwo-
dowych lub neuropatii wegetatywnej.
Decyzje dotyczące badań przesiewowych
pacjentów planujących wprowadzenie ak-
tywności fizycznej o małej intensywności
pozostają w gestii ich lekarzy prowadzą-
cych. W związku z tym, że uprawianie nie-
których form aktywności fizycznej może
prowadzić do wystąpienia krwotoku siat-
kówkowego lub odklejenia siatkówki
przy współistniejącej retinopatii prolifera-
cyjnej, osoby z takim rozpoznaniem po-
winny przed rozpoczęciem programu
ćwiczeń fizycznych skorzystać z konsul-
tacji lekarza okulisty.41

Chorzy na cukrzycę typu 1 rozpoczyna-
jący program ćwiczeń fizycznych powinni
dostosować poziom wysiłku do własnego
stanu zdrowia. Na przykład chorzy z neu-
ropatią obwodową muszą zachować
ostrożność, aby unikać powstawania pę-
cherzy i otarć oraz dokładnie sprawdzać
narażone na takie urazy okolice ciała
po zakończeniu każdej sesji ćwiczeń. Cho-
rzy ze stężeniem glukozy >250 mg/dl i ciał
ketonowych >300 mg/dl powinni rozwa-
żyć opóźnienie rozpoczęcia sesji ćwiczeń
fizycznych. Takie osoby powinny monito-
rować stężenie glukozy we krwi przed
i po wysiłku fizycznym i pamiętać o możli-
wości występowania stanów hipoglikemii
w trakcie lub kilka godzin po ćwiczeniach.
W tym przypadku należy mieć pod ręką
przekąskę o dużej zawartości węglowoda-
nów, którą w razie potrzeby można zjeść,
aby uniknąć hipoglikemii. Chociaż prze-
prowadzone badania kliniczne nie wykaza-
ły wyraźnej korzyści ze zmniejszenia
wartości HbA

1C
wynikającej ze stosowania

ćwiczeń aerobowych u chorych na cukrzy-
cę typu 1, to jednak pozwalają one kontro-
lować pozostałe czynniki ryzyka rozwoju
chorób sercowo-naczyniowych.41
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Wysiłek fizyczny jest kluczowym ele-
mentem zmiany stylu życia, który może
pomóc zapobiegać rozwojowi lub kontro-
lować przebieg cukrzycy typu 2. Chociaż
dieta jest prawdopodobnie bardziej istot-
na w pierwszych fazach procesu zmniej-
szania masy ciała, to jednak dołączenie
wysiłku fizycznego do stosowanej diety za-
pobiega ponownemu jej zwiększeniu.42

Wykonywanie wysiłku fizycznego o łagod-
nym do umiarkowanego nasileniu jest
związane z mniejszym ryzykiem rozwoju
cukrzycy i stanów przedcukrzycowych.
Mężczyźni z gorszą wydolnością krąże-
niowo-oddechową odznaczają się do 1,9
razy większym ryzykiem rozwoju nieprawi-
dłowej glikemii na czczo w porównaniu
z mężczyznami z lepszą wydolnością.43

Pacjenci powinni zrozumieć, że liczba
wykonywanych ćwiczeń potrzebnych do
uzyskania korzystnego wpływu na stan
zdrowia nie jest duża; zaledwie 30 minut
wysiłku o umiarkowanym nasileniu dzien-
nie może uchronić przed rozwojem cu-
krzycy.42,44 W przypadku wartości HbA

1C

korzyści w postaci jej zmniejszenia można
uzyskać dzięki zwiększeniu liczby i inten-
sywności ćwiczeń.45 Wspomniane badania
wskazują, że ćwiczenia fizyczne powinny
być podstawą profilaktyki pierwotnej cu-
krzycy.

U chorych na cukrzycę typu 2 zastoso-
wanie zorganizowanego programu aktyw-
ności fizycznej przez 8 tygodni lub dłużej
przyczyniło się do uzyskania poprawy war-
tości HbA

1C
niezależnie od zmian masy cia-

ła. Można również obserwować
dodatkowe zmniejszenie wartości HbA

1C

wraz ze wzrostem intensywności ćwiczeń
fizycznych.46,47

Zastosowanie ćwiczeń fizycznych
u chorych na cukrzycę typu 2 nie wiąże
się z występowaniem neuropatii obwodo-
wej lub nasileniem retinopatii nieprolife-
racyjnej. Aktywność fizyczna może
powodować przejściowe zwiększenie
wydalania albumin z moczem, ale nie
wykazano, aby przyczyniała się do wzro-
stu wskaźnika progresji nefropatii
cukrzycowej. W przypadku braku prze-
ciwwskazań do tygodniowego programu
ćwiczeń można włączyć ćwiczenia oporo-
we (siłowe).46

Kolejnym dowodem na istnienie ko-
rzyści wynikających ze stosowania ćwi-
czeń fizycznych u mężczyzn chorych na
cukrzycę jest fakt, że stopień wydolności
fizycznej koreluje z umieralnością ogólną,
a przedstawiony związek jest niezależny
od BMI.42,48

Jeśli chodzi o nowo rozpoznane przy-
padki cukrzycy, nietolerancji glukozy lub
nieprawidłowej glikemii na czczo, jednym
z najbardziej niepokojących problemów,

przed którymi stają lekarze, jest ustalenie
na ile kontrola choroby zależy od stoso-
wania wysiłku fizycznego przez chorego,
zmniejszenia masy ciała i modyfikacji die-
ty. Dane uzyskane z badań klinicznych
podtrzymują zdanie, że wprowadzenie
zmian dietetycznych oraz stylu życia jest
podstawą leczenia mającego na celu kon-
trolę cukrzycy.

Wraz z wieloma dostępnymi na rynku
doustnymi i stosowanymi w postaci
wstrzyknięć środkami farmakologiczny-
mi, pomagającymi chorym w uzyskaniu
kontroli stężenia glukozy we krwi, leka-
rze łatwo mogą przeoczyć lub zapomnieć
o podkreślaniu i wzmacnianiu znaczenia
zmiany stylu życia w leczeniu cukrzycy.
Chociaż jest to jeden z najbardziej czaso-
chłonnych problemów omawianych z pa-
cjentami, najprawdopodobniej jest to
najważniejszy punkt rozmowy lekarza
z chorym w odniesieniu do kontroli cu-
krzycy i prewencji progresji choroby oraz
występowania jej powikłań.
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Wysiłek fizyczny jest kluczowym ele-
mentem zmiany stylu życia, który może
pomóc zapobiegać rozwojowi lub kontro-
lować przebieg cukrzycy typu 2. Chociaż
dieta jest prawdopodobnie bardziej istot-
na w pierwszych fazach procesu zmniej-
szania masy ciała, to jednak dołączenie
wysiłku fizycznego do stosowanej diety za-
pobiega ponownemu jej zwiększeniu.42

Wykonywanie wysiłku fizycznego o łagod-
nym do umiarkowanego nasileniu jest
związane z mniejszym ryzykiem rozwoju
cukrzycy i stanów przedcukrzycowych.
Mężczyźni z gorszą wydolnością krąże-
niowo-oddechową odznaczają się do 1,9
razy większym ryzykiem rozwoju nieprawi-
dłowej glikemii na czczo w porównaniu
z mężczyznami z lepszą wydolnością.43

Pacjenci powinni zrozumieć, że liczba
wykonywanych ćwiczeń potrzebnych do
uzyskania korzystnego wpływu na stan
zdrowia nie jest duża; zaledwie 30 minut
wysiłku o umiarkowanym nasileniu dzien-
nie może uchronić przed rozwojem cu-
krzycy.42,44 W przypadku wartości HbA

1C

korzyści w postaci jej zmniejszenia można
uzyskać dzięki zwiększeniu liczby i inten-
sywności ćwiczeń.45 Wspomniane badania
wskazują, że ćwiczenia fizyczne powinny
być podstawą profilaktyki pierwotnej cu-
krzycy.

U chorych na cukrzycę typu 2 zastoso-
wanie zorganizowanego programu aktyw-
ności fizycznej przez 8 tygodni lub dłużej
przyczyniło się do uzyskania poprawy war-
tości HbA

1C
niezależnie od zmian masy cia-

ła. Można również obserwować
dodatkowe zmniejszenie wartości HbA

1C

wraz ze wzrostem intensywności ćwiczeń
fizycznych.46,47

Zastosowanie ćwiczeń fizycznych
u chorych na cukrzycę typu 2 nie wiąże
się z występowaniem neuropatii obwodo-
wej lub nasileniem retinopatii nieprolife-
racyjnej. Aktywność fizyczna może
powodować przejściowe zwiększenie
wydalania albumin z moczem, ale nie
wykazano, aby przyczyniała się do wzro-
stu wskaźnika progresji nefropatii
cukrzycowej. W przypadku braku prze-
ciwwskazań do tygodniowego programu
ćwiczeń można włączyć ćwiczenia oporo-
we (siłowe).46

Kolejnym dowodem na istnienie ko-
rzyści wynikających ze stosowania ćwi-
czeń fizycznych u mężczyzn chorych na
cukrzycę jest fakt, że stopień wydolności
fizycznej koreluje z umieralnością ogólną,
a przedstawiony związek jest niezależny
od BMI.42,48

Jeśli chodzi o nowo rozpoznane przy-
padki cukrzycy, nietolerancji glukozy lub
nieprawidłowej glikemii na czczo, jednym
z najbardziej niepokojących problemów,

przed którymi stają lekarze, jest ustalenie
na ile kontrola choroby zależy od stoso-
wania wysiłku fizycznego przez chorego,
zmniejszenia masy ciała i modyfikacji die-
ty. Dane uzyskane z badań klinicznych
podtrzymują zdanie, że wprowadzenie
zmian dietetycznych oraz stylu życia jest
podstawą leczenia mającego na celu kon-
trolę cukrzycy.

Wraz z wieloma dostępnymi na rynku
doustnymi i stosowanymi w postaci
wstrzyknięć środkami farmakologiczny-
mi, pomagającymi chorym w uzyskaniu
kontroli stężenia glukozy we krwi, leka-
rze łatwo mogą przeoczyć lub zapomnieć
o podkreślaniu i wzmacnianiu znaczenia
zmiany stylu życia w leczeniu cukrzycy.
Chociaż jest to jeden z najbardziej czaso-
chłonnych problemów omawianych z pa-
cjentami, najprawdopodobniej jest to
najważniejszy punkt rozmowy lekarza
z chorym w odniesieniu do kontroli cu-
krzycy i prewencji progresji choroby oraz
występowania jej powikłań.
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Zespół Kliniki Endokrynologii Centrum Medycznego Kształcenia Podyplomowego w Warszawie                   
od dziesięciu lat organizuje w Juracie coroczne konferencje poświęcone postępom w endokrynologii          
i diabetologii. Są na nich przedstawiane prace o największym znaczeniu praktycznym, opublikowane        
w najlepszych czasopismach lekarskich („Journal of Clinical Endocrinology and Metabolism”, „New 
England Journal of Medicine”, „Lancet”, „Diabetes Care” itp.) w ciągu ostatnich 12 miesięcy. Przedstawia-
ne doniesienia są nie tylko starannie wybrane, ale również wcześniej omawiane i szczegółowo 
dyskutowane podczas cotygodniowych zebrań klinicznych organizowanych w ciągu całego roku 
akademickiego. Cieszę się, że za sprawą zeszytu „Medycyny po Dyplomie” to, co nowego wydarzyło się  
na przełomie lat 2009/2010 w endokrynologii i diabetologii, trafi do dużego grona odbiorców. Aby               
z przedstawionych doniesień każdy lekarz mógł uzyskać praktyczne i łatwe do zapamiętania wnioski,      
po każdym z artykułów sformułowano krótkie przesłanie w postaci recepty, którą klinicysta może 
wykorzystać w codziennej praktyce.
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