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Przedmowa

Podreczny leksykon diabetologiczny prof. Jozefa Drzewoskiego wypetnia
luke wsrdd pozycji pismiennictwa poswieconych cukrzycy. Prosta konstruk-
cja (porzadek alfabetyczny) umozliwia tatwe znalezienie haset opracowa-
nych wyczerpujaco, ale rbwnoczesnie zwiezle.

Leksykon zawiera hasta, w tym takze bardzo podstawowe, z biochemii,
patofizjologii, diagnostyki i leczenia cukrzycy. Autor omawia insuliny zwie-
rzece, ludzkie oraz ich analogi. Tabelarycznie (dla wiekszej jasnosci) przed-
stawiono poszczegoélne preparaty insulin, charakteryzujac je pod wzgledem
poczatku, szczytu i czasu efektywnego dziatania farmakologicznego.
Omoéwione zostaty rowniez wtasciwosci oraz mozliwosci kojarzenia doust-
nych lekéw hipoglikemizujacych. Opisano inhibitory a-glukozydazy, leki
zwiekszajgce wydzielanie insuliny (pochodne sulfonylomocznika i meglityni-
dy) oraz zwiekszajgce wrazliwos¢ na insuline (metformina i tiazolidinediony
— glitazony).

Autor syntetycznie opisuje takze inne grupy lekéw, takie jak ACE-inhibito-
ry, antagonisci wapnia, B-blokery, akcentujac ten aspekt ich dziatania, ktory
ma szczegblne znaczenie terapeutyczne u chorych na cukrzyce.

Leksykon omawia réwniez szereg hormonéw istotnych z punktu widzenia
gospodarki weglowodanowej, w tym glukagon, glukagonopodobny peptyd
jelitowy 1, greline, inkretyny i leptyne.

Na szczegblne podkreslenie zastuguje przytoczenie przez Autora najnow-
szych zalecen krajowych i miedzynarodowych, dotyczacych rozpoznawania
zaburzen gospodarki weglowodanowej oraz wskazah do stosowania lekéw
hipoglikemizujacych, hipolipemizujacych, hipotensyjnych i kwasu acetylosa-
licylowego u chorych na cukrzyce.

W leksykonie przedstawiono przetomowe odkrycia w historii diabetologii
(wraz z nazwiskami ich autoréw i datami), ktére wywarty wptyw na aktual-
nie obowigzujace zasady postepowania z chorymi na cukrzyce.

Leksykony stuza do syntetycznego przedstawienia poje¢, ktérych szybkie
przyswojenie utatwia zrozumienie innych tekstéw. Podreczny leksykon autor-
stwa prof. Jozefa Drzewoskiego znacznie wykracza poza te granice.
Zaznajomienie sie z treScig zawartych w nim haset pozwala na poznanie naj-
nowszych badan nad cukrzyca, definicji zaburzef gospodarki weglowodano-
wej, powiktah wynikajacych z przewlektej hiperglikemii oraz obowiazujacych
wytycznych diagnostyczno-terapeutycznych.

Leksykon przyczyni sie do tatwiejszego porozumiewania pomiedzy oso-
bami zajmujacymi sie profilaktyka, diagnostyka i leczeniem cukrzycy. Moze
by¢ réwniez zrodtem wzbogacajacym wiedze chorych na cukrzyce.

prof. dr hab. med. Mirostaw Szmidt






Przedmowa do wydania Il uaktualnionego

Systematycznie zwiekszajaca sie liczba zachorowan na cukrzyce, a takze
coraz dtuzszy okres zycia tej grupy pacjentéw powoduja, ze cukrzyca staje
sie jednym z najczestszych schorzen, z ktérymi stykaja sie na co dzien leka-
rze praktycy. Wymusza to koniecznos¢ statego poszerzania wiedzy o tej cho-
robie, nawet wsréd lekarzy prezentujacych teoretycznie odlegte od diabeto-
logii dziedziny medycyny. Podstawowymi wiadomosciami o diagnostyce
i leczeniu zaburzeh gospodarki weglowodanowej dysponowaé bowiem
musza zaréwno lekarze rodzinni, pediatrzy, internisci, onkolodzy, anestezjo-
lodzy, jak i zabiegowcy, np. ortopedzi, urolodzy czy neurochirurdzy. Z drugiej
strony coraz wieksze obcigzenie codzienng praca lekarzy praktykéw, a takze
koniecznos¢ statego poszerzania wiedzy medycznej przyczynia sie do siega-
nia do najprostszych i najbardziej zwieztych Zzrédet. Dlatego tez, obok zale-
cen i standardéw, szczegdlnym powodzeniem w ostatnich latach cieszg sie
zwarte opracowania, w sposéb skondensowany przedstawiajace aktualne
schematy postepowania. Tego typu przyktadem literatury medycznej jest
opracowany przez prof. Jézefa Drzewoskiego Podreczny leksykon diabetolo-
giczny. Trudno sie wiec dziwi¢, ze jego pierwsze wydanie szybko znikneto
z potek ksiegarskich. Wychodzi on bowiem naprzeciw oczekiwaniom lekarzy
praktykéw. Autor w postaci haset przedstawia podstawowa wiedze z zakre-
su biochemii, patofizjologii, diagnostyki i leczenia cukrzycy, a takze w zwarty
sposéb omawia wyniki przetomowych badan klinicznych z zakresu diabeto-
logii. Porzadek alfabetyczny utatwia poszukiwania i znalezienie podstawo-
wych odpowiedzi z zakresu wiedzy o cukrzycy. Jestem przekonana, ze to inte-
resujace opracowanie znajdzie sie w podrecznej bibliotece wielu lekarzy
praktykow.

prof. dr hab. med. Bogna Wierusz-Wysocka






Wstep do wydania |

Cukrzyca stanowi jedno z najpowazniejszych wyzwan wspoétczesnej
medycyny. Dane epidemiologiczne wskazuja, Zze czestos¢ zachorowan,
zwtaszcza na cukrzyce typu 2, wzrasta lawinowo. Wynikajace stad problemy
zdrowotne i ekonomiczne zagrazaja stabilnosci funduszy przeznaczanych na
ochrone zdrowia w wiekszosci krajow, w tym i w Polsce. Sytuacja ta zmusza
do zintensyfikowania edukacji wspétczesnych spoteczenstw w zakresie celo-
wosci przestrzegania zasad prozdrowotnego stylu zycia. Postepowanie zgod-
ne z nimi jest metoda najprostsza i, jak wykazaty zakrojone na duza skale
badania kliniczne przeprowadzone m.in. w USA, Finlandii i Chinach, nie-
zwykle skuteczng. Udowodnity one, Zze regularny, umiarkowany wysitek
fizyczny oraz stosowanie odpowiedniej diety w celu zmniejszenia masy ciata
redukuja istotnie ryzyko przejscia nieprawidtowej tolerancji glukozy w cuk-
rzyce typu 2.

Zaburzenia gospodarki weglowodanowej sg czesto wykrywane zbyt
pézno, niekiedy dopiero w momencie wystapienia zagrazajacych zyciu
powiktan. Ich ré6Znorodnos¢ oraz zwigzane z nimi dolegliwosci zmuszaja cho-
rych na cukrzyce do czestych wizyt w gabinetach lekarzy rodzinnych, diabe-
tologbw oraz innych specjalistébw. W takiej sytuacji niezwykle waznym
problemem staje sie znajomos¢ terminéw diabetologicznych oraz interdys-
cyplinarnych, wynikajacych z istoty cukrzycy. Zatozytem, ze przedstawienie
niektérych zagadnien patofizjologicznych, diagnostycznych i terapeutycz-
nych oraz wynikéw najwazniejszych badan w dziedzinie diabetologii w for-
mie szerszej niz proste definicje, utatwi porozumiewanie sie pomiedzy leka-
rzami réznych specjalnosci. Przyjatem réwniez, ze umozliwi to optymalizacje
postepowania diagnostycznego i leczniczego. Mam nadzieje, ze Podreczny
leksykon diabetologiczny spetni te zadania.

prof. dr hab. med. Jozef Drzewoski






Wstep do wydania Il

Pierwsze wydanie Podrecznego leksykonu diabetologicznego zostato
wyczerpane. Nie bede ukrywat, ze jest to dla mnie Zrédto olbrzymiej satys-
fakcji. Moge przypuszczaé, ze wyrazona przeze mnie nadzieja o przydatno-
ci tego opracowania w optymalizacji postepowania diagnostycznego i tera-
peutycznego w cukrzycy, zostata w duzej mierze spetniona.

W naukach medycznych, w tym diabetologii, dokonuje sie na naszych
oczach oszatamiajacy postep. W ciggu kilku miesiecy od ukazania sie pierw-
szego wydania leksykonu bylismy swiadkami nowych odkry¢ i zaskakujacych
wynikéw wielkich préb klinicznych. Pojawity sie nowe, skuteczniejsze i bez-
pieczniejsze leki, nakierowane nie tylko na leczenie cukrzycy, ale i wspotist-
niejacych z nia patologii. Podjeto rowniez intensywne dziatania w kierunku
zmniejszenia epidemicznego charakteru cukrzycy (powotanie przez ministra
zdrowia zespotu ds. prewencji i leczenia cukrzycy). Fakty te sktonity mnie do
uzupetnienia leksykonu o nowe informacje o istotnym znaczeniu dla
codziennej praktyki lekarza opiekujgcego sie chorymi na cukrzyce.

prof. dr hab. med. Jozef Drzewoski






Wstep do wydania Il uaktualnionego

Pierwsza dekada XXI wieku przyniosta szereg nowych, niekiedy przetomo-
wych odkry¢ z dziedziny patofizjologii, genetyki, diagnostyki i leczenia cukrzycy.
Fakt ten dokumentuja m.in. wyniki préb klinicznych z najnowszymi lekami
hipoglikemizujacymi, w tym z inkretynomimetykami i inhibitorami DPP-IV.
Stwarzaja one uzasadnione nadzieje, ze w wyniku ich stosowania bedzie mozli-
we wyeliminowanie zasadniczych elementéw patogenetycznych lezacych
u podstaw rozwoju cukrzycy typu 2.

Miedzynarodowa grupa ekspertow powotana przez American Diabetes
Association i European Association for the Study of Diabetes zaproponowata
w sierpniu 2006 r. nowy algorytm postepowania terapeutycznego z hiperglike-
mig w cukrzycy typu 2. W zwigzku z pojawieniem sie nowych lekow hipoglike-
mizujacych i dowodéw medycznych potwierdzajacych ich skutecznosé oraz
bezpieczenstwo, podlegat on modyfikacjom w roku 2008 i 2009. Najnowsza
wersja algorytmu jest powszechnie akceptowana, w tym réwniez przez polskie
srodowisko diabetologiczne.

Wyniki niedawno zakonczonych badan klinicznych: ADVANCE, ACCORD
i VADT zwrdcity uwage na koniecznos¢ uwzgledniania wieku, zaktadanej
dtugosci zycia i ryzyka sercowo-naczyniowego przy wyborze metody leczenia
hiperglikemii i okreslaniu bezpiecznych celéw terapeutycznych.

Przedtuzone fazy badan DCCT, UKPDS i STENO-2 silnie sugeruja wystepo-
wanie tzw. pamieci metabolicznej. Zjawisko to wskazuje na koniecznos¢ jak
najwczesniejszego, intensywnego leczenia hiperglikemii. Zaniedbania w tym
zakresie zwiekszaja bowiem ryzyko przedwczesnego wystapienia péznych
powiktan cukrzycy.

Dzieki dynamicznemu rozwojowi chirurgii bariatrycznej zblizylismy sie do
realizacji odwiecznego celu, jakim jest mozliwos¢ wyleczenia z cukrzycy typu 2.

W ostatnim dziesiecioleciu podjeto réwniez intensywne badania ekspery-
mentalne i kliniczne majace na celu wyjasnienie sugerowanego zwigzku cuk-
rzycy i niektérych lekéw hipoglikemizujacych z nowotworami.

Mam nadzieje, Zze kolejne, uaktualnione wydanie Podrecznego leksykonu
diabetologicznego dostarczy wielu nowych, aczkolwiek z natury tego typu opra-
cowan, skondensowanych informacji. Wierze, ze zacheca one Czytelnika do
zapoznania sie z petnymi opracowaniami zwigzanymi z zamieszczonymi w nim
hastami. Utatwia to odniesienia do Zrodet oryginalnych, z ktérych korzystano
przy ich opracowywaniu.

Jezeli Podreczny leksykon diabetologiczny przyda sie w codziennej praktyce
lekarskiej, pozwalajac na szybkie wyszukanie potrzebnej informacji, to warto
byto poswieci¢ kolejne miesigce zmudnej pracy na jego przygotowanie.

prof. dr hab. med. Jézef Drzewoski
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ACE-inhibitory (ACEI) — potoczna nazwa duzej grupy lekéw, ktérych zasad-

niczy mechanizm dziatania polega na hamowaniu aktywnosci konwer-

tazy angiotensyny. Enzym ten przeksztatca angiotensyne | w angioten-

syne Il oraz bradykinine w nieczynne metabolity. Skutkiem zahamo-

wania konwertazy angiotensyny jest szereg zmian, w tym:

— hormonalne (m.in. zmniejszenie stezenia angiotensyny Il, wazopresy-
ny i aldosteronu oraz zwiekszenie stezenia bradykininy),

—hemodynamiczne (m.in. obnizenie oporu obwodowego i ci$nienia tet-
niczego oraz zwiekszenie narzagdowego przeptywu krwi),

— aktywnosci uktadu adrenergicznego (zmniejszenie napiecia adrener-
gicznego),

— czynnosci nerek (poprawa filtracji, zmniejszenie ucieczki albumin

Z moczem) oraz
— strukturalne (m.in. hamowanie proceséw patologicznej przebudowy

w zakresie uktadu sercowo-naczyniowego).

Witasciwosci farmakologiczno-farmakokinetyczne ACEl stanowig
wazne kryterium ich podziatu na zwiazki:

— wystepujace w postaci czynnej (np. kaptopryl),
—wykazujace aktywnos¢ farmakologiczna po przemianie w czynny
metabolit (prekursory lekow, np. enalapryl).

Niektére z ACEIl blokuja tylko osoczowy uktad renina—angiotensyna—
aldosteron (np. hydrofilny kaptopryl), inne réwniez tkankowy (np. lipofilny
ramipryl), co pozwala uzyskac lepszy efekt terapeutyczny.

Gtéwnym wskazaniem do stosowania ACEI jest nadcisnienie tetnicze
zaréwno niepowiktane, jak i powiktane (np. niewydolnoscia serca, cho-
roba niedokrwienna serca, przebytym zawatem serca, czy udarem méz-
gu).

Leki te, niezaleznie od umiarkowanego efektu hipotensyjnego, ogra-
niczaja ryzyko wystapienia uszkodzenia serca, nerek i mézgu. Dochodzi
do tego w wyniku poprawy czynnosci srédbtonka naczyniowego, skut-
kujacej m.in. zahamowaniem procesu przebudowy naczyn krwionos-
nych i miesnia sercowego i poprawa parametrow koagulologicznych.
W konsekwencji zmniejsza sie ryzyko wystapienia duzych incydentéw
naczyniowych.

ACEl s3 szeroko stosowane u chorych na cukrzyce, zwtaszcza
w przypadkach wspbétwystepowania nadcisnienia tetniczego, niewy-
dolnosci krazenia oraz choroby niedokrwiennej serca. Udowodniono,
ze zmniejszaja one Smiertelnos¢ catkowita oraz z przyczyn sercowo-
-naczyniowych, czestos¢ zawatu serca, udaru moézgu i neuropatii.
Hamuja ponadto rozw6j i progresje cukrzycowej choroby nerek.
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Korzystny wptyw ACEl na gospodarke weglowodanowa nie zostat
doktadnie poznany. Sugeruje sie, ze jest on prawdopodobnie wielokie-
runkowy i obejmuje:

— poprawe parametréw hemodynamicznych, co skutkuje utatwieniem
dystrybucji glukozy i insuliny do kompartmentéw obwodowych
(gtownie miesni szkieletowych),

— poprawe insulinowrazliwosci tkanek i narzadéw poprzez zwiekszenie
aktywnosci transporterow glukozy (GLUT4) i utatwienie wewnatrzko-
morkowej transmisji sygnatu insulinowego,

— hamowanie apoptozy komérek B trzustki oraz zwiekszanie sekrecji insuliny.
Leki te dziataja ponadto profilaktycznie, zmniejszajac ryzyko konwer-

sji nieprawidtowe] tolerancji glukozy w cukrzyce typu 2 (patrz: badanie

HOPE i Micro-HOPE).

ACEIl s3 na og6t dobrze tolerowane, a do najwazniejszych dziatan nie-
pozadanych naleza suchy kaszel i zwiekszone ryzyko wystapienia hiper-
potasemii.

(Hypertension 2002; 40: 329; Drugs 2004; 64: 2537;
Med Sci Monit 2004; 10: 23; Diabetes Metab 2004; 30: 498)

acetazolamid — inhibitor anhydrazy weglanowej o stabym dziataniu moczo-
pednym, stosowany w leczeniu jaskry — powiktania rozwijajacego
sie m.in. w przebiegu cukrzycy.

aceton — jeden z trzech zwigzkéw chemicznych nalezacych do tzw. ciat keto-
nowych, powstajacy w wyniku spontanicznej dekarboksylacji acetooc-
tanu. Stezenie acetonu we krwi wzrasta, gdy organizm, wskutek nie-
moznosci rozktadu glukozy i uzyskiwania na tej drodze energii (np.
w warunkach bezwzglednego niedoboru insuliny), zwieksza rozktad
zapaséw ttuszczow (lipoliza) i nasila utlenianie kwaséw ttuszczowych.
Proces ten nie przebiega jednak w sposéb prawidtowy, co prowadzi do
gromadzenia sie ciat ketonowych. Aceton wydalany jest z oddechem
(charakterystyczny zapach ,kwasnych jabtek”) i z moczem (patrz: kwa-
sica ketonowa).

acetooctan — zwigzek nalezacy do tzw. ciat ketonowych. Jego nadmiar
powstaje w stanach braku insuliny lub w warunkach dtugotrwatego
gtodzenia. Narastanie stezenia acetooctanu we krwi decyduje o poste-
pujacym obnizaniu sie pH i rozwoju cukrzycowej kwasicy ketonowej
(patrz: kwasica ketonowa).

acipimoks — analog kwasu nikotynowego o dtuzszym okresie dziatania, lepiej
tolerowany niz zwigzek macierzysty. Poprawia insulinowrazliwosé



i w rezultacie zuzycie glukozy, hamujac lipolize tkanki ttuszczowej, zmniej-
sza stezenie wolnych kwaséw ttuszczowych i triglicerydéw we krwi.
(Metabolism 1998; 47: 250)

adipocyty — dojrzate komorki tkanki ttuszczowej gromadzace ttuszcz oraz
wykazujace czynnosé endokrynna. Wyréznia sie tzw. mate i duze adipo-
cyty, przy czym niektérzy przypisuja matym komérkom ttuszczowym
szczegblna role w patogenezie procesu zapalnego w tkance ttuszczowej

i insulinoopornosci u 0séb otytych.
(Diabetologia 2010; 53: 369)

adiponektyna — peptyd zbudowany z 244 aminokwaséw, wytwarzany i uwal-
niany przez dojrzate komorki ttuszczowe. Reguluje przemiane kwasoéw
ttuszczowych i glukozy w watrobie i miesniach szkieletowych, w ktérych
zwieksza wrazliwos¢ na insuline. Wptywa korzystnie na przebieg proce-
s6w zapalnych oraz zapobiega rozwojowi miazdzycy (peptyd przeciw-
miazdzycowy). Wykazano ujemna korelacje pomiedzy stezeniem adipo-
nektyny w osoczu a stopniem insulinoopornosci. Hipoadiponektynemie
uwaza sie za niezalezny czynnik ryzyka rozwoju cukrzycy typu 2. Mniejsze
stezenia tego peptydu w poréwnaniu z populacja ogélng stwierdzono réw-
niez u chorych na nadciénienie tetnicze, chorobe niedokrwiennga serca,
z dysfunkcjg i przerostem lewej komory serca oraz u oséb otytych.
Niektore leki przeciwcukrzycowe zwiekszaja stezenie adiponektyny, popra-

wiajgc na tej drodze wrazliwosé tkanek docelowych na insuline.
(Med Sci Monit 2003; 9: 55; Blood Press 2004; 13: 236)

adrenalina (epinefryna) — hormon wydzielany przez rdzen nadnerczy.
W przebiegu niedocukrzenia nastepuje kontrregulacyjny wyrzut adre-
naliny do krwiobiegu. Sprzyja to uwalnianiu glukozy z watroby, przy
rownoczesnym hamowaniu wydzielania insuliny. Adrenalina jest odpo-
wiedzialna za niektére objawy kliniczne towarzyszace niedocukrzeniu,
np. przyspieszenie akcji serca, blados¢ skéry, nadmierne pocenie sie,
drzenia mieSniowe czy umiarkowany wzrost cisnienia tetniczego.

akarboza — doustny lek przeciwhiperglikemiczny, oligosacharyd kompetycyj-

nie hamujacy a-glukozydazy — enzymy rozbijajace oligosacharydy i poli-

sacharydy do monocukréw w nabtonku jelita cienkiego. W przeciwien-

stwie do lekow stymulujacych sekrecje insuliny nie zwieksza ryzyka
hipoglikemii.

Skutkiem dziatania leku jest op6Znianie wchtaniania glukozy z prze-

wodu pokarmowego i hamowanie popositkowego narastania glikemii.
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Podstawowym wskazaniem jest wystepowanie hiperglikemii popositko-

wych u chorych na cukrzyce zaréwno typu 2, jak i typu 1, przy czym

akarboze mozna podawa¢ w monoterapii oraz w potaczeniu z innymi

doustnymi lekami hipoglikemizujacymi lub insuling. Stosowana

w monoterapii obniza glikemie na czczo o 15-30 mg/d|, glikemie popo-

sitkowa o 40-60 mg/dl i HbA;. 0 0,8-0,9%. Lek nalezy spozywaé razem

z positkiem z dwéch powodéw:

— akarboza jest skuteczna, kiedy znajdzie sie w jelicie cienkim razem ze
spozytymi weglowodanami,

—ten sposéb zazywania leku zmniejsza dziatania niepozadane (gtéwnie
wzdecia i nadmierne oddawanie wiatrow).

W badaniu STOP-NIDDM wykazano, ze akarboza zmniejsza ryzyko
konwersji nieprawidtowe] tolerancji glukozy w cukrzyce typu 2 (o 36,4%)
oraz powiktan sercowo-naczyniowych (o0 35%). W kolejnych badaniach
wykazano ponadto, ze lek zmniejsza mase ciata, obniza cisnienie tetni-
cze oraz stezenie triglicerydéw. Zmniejsza réwniez stezenie biomarke-
row zapalenia.

W algorytmie leczenia hiperglikemii wg ADA i EASD akarboza jest
wymieniana jako lek dodatkowy. Pozycje akarbozy ttumaczy sie sto-
sunkowo stabym wptywem na HbA;. (obnizenie o okoto 0,5%) i uciazli-
wymi dziataniami niepozadanymi ze strony przewodu pokarmowego.

(Clin Invest Med 1995; 18: 303; JAMA 2003; 290: 486;
Diabetologia 2004; 47: 575; Diabetes Care 2009; 32: 193;
Expert Rev Cardiovasc Ther 2008; 6: 153)

akromegalia — choroba bedaca nastepstwem nadmiernego wydzielania hor-
monu  wzrostu, np. przez hormonalnie czynnego gruczolaka
wywodzacego sie z komérek kwasochtonnych przedniego ptata przy-
sadki. Akromegalii towarzyszy czesto nieprawidtowa tolerancja weglo-
wodanéw lub cukrzyca, poniewaz hormon wzrostu zwieksza insulino-
opornosc.

Klasyfikacja albuminurii
(Diabetologia Doswiadczalna i Kliniczna 2009; supl. 1: A14)

Kategoria Przygodna prébka moczu Wydalanie albuminy
[ug/mg kreatyniny] — [pg/min] — zbiérka moczu,
badanie przesiewowe badanie diagnostyczne

normoalbuminuria <30 <20

albuminuria 30-299 20-200

jawny biatkomocz =300 > 200




aktywnos¢ fizyczna - ruchy ciata wywotane przez skurcz miesni szkieleto-
wych, ktére wymagaja wydatku energetycznego przewyzszajacego

wydatek energetyczny w spoczynku.
(Diabetes Care 2004; 27: 2518)

alanina — aminokwas syntetyzowany w organizmie, sktadnik wielu biatek.
Nalezy do podstawowych substratéw glukoneogenezy.

albuminuria — obecnos¢ albuminy w moczu (albuminy sa gtéwnym biatkiem
wydalanym z moczem). Fizjologiczne stezenie albumin w moczu dobo-
wym wynosi < 30 mg/dl, < 20 ug/24 godz.). Stezenia wahajace sie od
30 mg/l do 300 mg/l (20-199 pg/min) okresla sie mianem mikroalbu-
minurii. Mikroalbuminuria u chorych na cukrzyce jest waznym wskazni-
kiem rozpoczynajacego sie uszkodzenia nerek. Do potwierdzenia mikro-
albuminurii konieczne jest wykonanie co najmniej dwéch badan moczu
w odstepie kilku miesiecy oraz wykluczenie wszystkich innych mozli-
wych przyczyn obecnosci biatka w moczu (np. infekcje).

Badania przesiewowe w kierunku mikroalbuminurii nalezy przepro-
wadzi¢ u kazdego chorego na cukrzyce typu 2 w momencie rozpozna-
nia choroby, a w cukrzycy typu 1 po uptywie 5 lat od jej zdiagnozowa-
nia. Moga by¢ one przeprowadzone trzema metodami:

— pomiar stosunku stezenia albumin do kreatyniny w przypadkowej
prébce moczu (metoda preferowana),

— 24-godzinna zbiérka moczu z jednoczesnym pomiarem stezenia albu-
min i kreatyniny, co umozliwia obliczenie klirensu kreatyniny,

— pomiar albumin i kreatyniny w prébce z ograniczonej czasowo zbiérki
moczu, np. 4-godzinnej lub catonocnej.

Z powodu zmiennosci wydalania albumin badanie nalezy powt6rzyé
w odstepach 3-6 miesiecy (co najmniej 2-3 probki moczu). Zaleca sie
coroczng ocene albuminurii u chorych, u ktérych stwierdzono zwiekszo-
ne wydalanie albumin. W przypadku definitywnego rozpoznania mikro-
albuminurii nalezy wtaczyé ACE-inhibitory lub, w razie przeciwwskazan,
sartany. Wiele danych wskazuje, ze proces ten mozna zatrzymad,
a nawet cofnac.

(Diabetes Care 2004; 27, suppl 1: S1;
Diabetologia Doswiadczalna i Kliniczna 2009; supl. 1: A14)

alkohol a cukrzyca — u chorych na cukrzyce stosowane s takie same zasady
ostroznosci dotyczace spozywania alkoholu, jak w odniesieniu do reszty
populacji. Abstynencja od alkoholu powinna byé zalecana kobietom



ciezarnym oraz osobom z zapaleniem trzustki, zaawansowang neuropa-
tig i hipertriglicerydemia oraz uzaleznieniem alkoholowym. Jezeli osoba
chora na cukrzyce decyduje sie na picie alkoholu, to nie powinna wypija¢
wiecej niz dwa drinki w przypadku mezczyzn i jeden w przypadku kobiet
(jeden drink jest okreslany jako napdj zawierajacy okoto 12-15 g alkoho-
lu). Zaleznos¢ pomiedzy konsumpcja alkoholu a ryzykiem rozwoju cuk-
rzycy typu 2 ma charakter litery U — spozywanie umiarkowanych ilosci
zmniejsza ryzyko, a naduzywanie i abstynencja zwiekszaja.

U chorych na cukrzyce alkohol moze wywotywaé zaréwno efekt hipo-
glikemizujacy, jak i hiperglikemizujacy. Efekt ostateczny zalezy od ilosci
wypitego alkoholu, tego czy zostat spozyty z positkiem czy na czczo oraz
od sposobu picia — zwtaszcza przewlektego i nadmiernego. Spozycie
wiekszej dawki alkoholu wieczorem przez chorego na cukrzyce moze
spowodowa¢ wystgpienie ciezkiej hipoglikemii w godzinach przed-
potudniowych (op6znienie efektu hipoglikemizujgcego).

Umiarkowane spozycie alkoholu tacznie z pokarmem nie ma istotne-
go wptywu na stezenie glukozy i insuliny we krwi.

Pochodne sulfonylomocznika i metformina wchodza w interakcje
z alkoholem, ktérych skutki maja istotne znaczenie kliniczne, np. ciezka
hipoglikemia w wyniku interakcji z glibenklamidem, reakcja disulfira-
mowa w wyniku interakcji chlorpropamidu lub kwasica mleczanowa
w nastepstwie interakcji z metforming.

Metaanalizy badan klinicznych wskazuja, ze picie niewielkich lub
umiarkowanych ilosci alkoholu zmniejsza zachorowalnosé i Smiertel-
nos¢ z przyczyn sercowo-naczyniowych oraz ryzyko rozwoju cukrzycy
typu 2 i zespotu metabolicznego zaréwno u kobiet, jak i mezczyzn.

(Diabetes Care 2005; 28: 719; Diabetes Care 2005; 28: 12; 2933;
Diabetes Care 2009; 32: 2123)

allele — para lub wiecej gendw, ktére zajmuja jednakowe potozenie w chro-
mosomach homologicznych i wywotuja odmienne wyksztatcenie okres-
lonej cechy.

allodynia — nieprzyjemne doznania zwigzane z dotykaniem (np. posciel).
Wystepuja m.in. u chorych na cukrzyce w wyniku uszkodzenia uktadu
nerwowego.

alloksan — zwigzek chemiczny powodujacy martwice komérek B trzustki,
stosowany do wywotywania eksperymentalnej cukrzycy (cukrzyca allo-
ksanowa).



Amerykanskie Towarzystwo Diabetologiczne (American Diabetes
Association — ADA) — potezna organizacja skupiajaca naukowcow, klini-
cystow, pielegniarki, edukatoréw diabetologicznych oraz chorych na
cukrzyce. W corocznych sesjach naukowych ADA biora udziat dziesigtki
tysiecy uczestnikow z catego Swiata.

amid kwasu nikotynowego (nikotynamid, witamina Bs, witamina PP) —
amid kwasu pirydyno-3-karboksylowego, jest sktadnikiem nukleotydéw
nikotynamidowych: NAD i NADP. Kwas nikotynowy zmniejsza stezenie
triglicerydéw, HDL2 i LDL, hamuje wydalanie kwasu moczowego.
Zwiazek ten prébowano, bez powodzenia, stosowac w profilaktyce cuk-

rzycy typu 1.

aminoguanidyna — inhibitor cyklu przemian chemicznych prowadzacych do
powstania produktow zaawansowanej glikacji. Niestety, aminoguanidy-
na wykazuje szereg powaznych dziatan niepozadanych, co spowodo-
wato wycofanie jej z préb klinicznych. Trwaja proby z zastosowaniem
zwigzkéw o podobnym dziataniu w profilaktyce przewlektych powiktan
cukrzycy.

aminokwasy — zwiazki organiczne zawierajace grupe karboksylowg i ami-
nowa, niezbedne do syntezy biatek. Niektére aminokwasy musza byé
dostarczone do organizmu z pozywieniem (aminokwasy egzogenne),
inne moga by¢ syntetyzowane w organizmie cztowieka z weglowych
zwigzkéw posrednich (aminokwasy endogenne).

amylina (islet amyloid polypeptide — IAPP) — polipeptyd produkowany przez
komérki B trzustki. Wydzielanie amyliny do krwiobiegu odbywa sie réw-
nolegle z wyrzutem insuliny zaréwno na czczo, jak i pod wptywem bodz-
céw pokarmowych. W bardzo matych ilosciach peptyd ten wystepuje
w zotadku, ptucach, zwojach tylnych rdzenia kregowego. Oznaczanie
amyliny moze by¢ przydatne w diagnostyce guzéw endokrynnych
trzustki. Amylina hamuje wydzielanie insuliny i glukagonu przez odpo-
wiednie komérki w trzustce, zwalnia opréznianie zotadka i wchtanianie
glukozy z jelita cienkiego do krwi oraz zmniejsza zapotrzebowanie na
pozywienie (zmniejsza apetyt) zaréwno w zakresie jego ilodci, jak i czes-
tosci spozywania. Hormon hamuje ponadto synteze glikogenu w mies-
niach szkieletowych, zmniejsza resorpcje kosci oraz rozszerza naczynia

krwionosne.
(Curr Pharm Des 2001; 7: 1353; Diabetes 2004; 53 suppl 3: 5233)
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amyloid — substancja szklista odktadajaca sie m.in. w trzustce chorych na
cukrzyce typu 2. Powoduje to zmniejszenie masy komérek B, a tym
samym jest jednym z czynnikdéw sprzyjajacych rozwojowi cukrzycy.
Gtéwnym sktadnikiem amyloidu jest amylina. Nadmierne gromadzenie
sie amyloidu w tkankach i narzadach okreslane jest mianem amyloidozy.

analogi inkretyn — patrz: inkretynomimetyki.

analogi insuliny ludzkiej — zmodyfikowane preparaty insuliny ludzkiej
zwyktej metoda bioinzynierii, np. poprzez zamiane miejsc aminokwa-
séw w tancuchu B o bardziej fizjologicznym profilu dziatania niz macie-
rzysta insulina ludzka.

Analogi dzielg sie na szybko i dtugo dziatajace. Wystepuja w formie
prostej i mieszanek analogowych (premixed insulin analogues), zawie-
rajacych w preparacie okreslony odsetek analogu krétko dziatajacego
(najczesciej 25-30-50%) i o przedtuzonym dziataniu (75-70-50%).

Modyfikacja struktury tancucha w analogach o szybkim dziataniu
powoduje, ze po podaniu podskérnym tatwiej dysocjuja do monome-
row, co przyspiesza ich wchtanianie i wystgpienie szybkiego i zwykle
krotko trwajacego efektu hipoglikemizujacego. Z tego wzgledu okresla
sie je niekiedy jako preparaty okotopositkowe (prandialne).

Odpowiednie wtasciwosci fizykochemiczne insulin glargine i detemir
zapewniaja mate, ale wystarczajgce do zapewnienia podstawowego
zapotrzebowania na insuline stezenie przez 20-24 godziny.

Mieszanki analogéw insulin ludzkich, np. insulina lispro 75/25 —
insulina lispro protamine suspension (75%) plus insulina lispro (25%)
lub insulina aspart 70/30 — insulina aspart protamine suspension
(70%) plus insulina aspart (30%), zostaty wprowadzone do lecznictwa
w celu lepszego dostosowania insulinoterapii do fizjologicznego rytmu
wydzielania insuliny u pacjentéw, ktérzy potrzebuja zaréwno insuliny
podstawowej, jak i positkowej, ale jednoczesnie zycza sobie zminima-
lizowania liczby wstrzyknie¢ w ciggu doby.

(Drugs 2006; 66: 31)

Wystepuja nastepujace postacie prostych analogdéw insuliny ludzkiej
o dziataniu szybkim i wolnym:
—insulina aspart®,
—insulina detemir,
—insulina glargine,
—insulina glulisine*,
—insulina lispro*.

* szybko dziatajqce analogi insuliny ludzkiej.



angiografia fluoresceinowa — kontrastowe badanie naczyn krwionosnych,
gtéwnie dna oka, po wczesniejszym dozylnym podaniu fluoresceiny.
Przeptyw barwnika rejestruje sie fotograficznie. Badanie wykonuje sie
celem uwidocznienia struktury naczyn siatkéwki i zaawansowania zmian
patologicznych, np. w przebiegu cukrzycy (retinopatia cukrzycowa).

angiopatia — uszkodzenie naczyh krwionosnych (zyt, tetnic, wtosniczek)
i naczyn limfatycznych.

angiopatia cukrzycowa — uszkodzenie strukturalne i czynnosciowe naczyn
krwionosnych w wyniku dysfunkcji srédbtonka, bedacej nastepstwem
przewlektego zaburzenia gospodarki weglowodanowej, stresu oksyda-
cyjnego i dyslipidemii.

angiotensyna Il — hormon, czeé¢ sktadowa uktadu renina—angiotensyna—
aldosteron, biorgcego udziat w patogenezie niewydolnosci krazenia
i nadcisnienia tetniczego.

anhydro-D-glucitol (I,5-anhydro-D-glucitol — 1,5-AG) — analog glukozy, jeden
z najwazniejszych, krazacych z krwig dezoksymonosacharydéw, dostar-
czany gtéwnie z pozywieniem, w niewielkim odsetku wytwarzany jest
w procesach biosyntezy endogennej. Reabsorpcja w nerkach wynosi
99,9% i zmniejsza sie w warunkach hiperglikemii i wynikajacej z niej
glukozurii. U 0séb zdrowych stezenie zwiazku waha sie od 40,6 do 164,4
pmol/l, przy czym dolng granice wartosci prawidtowych okreslono na
59,3 pmol/l. U chorych na cukrzyce stezenie 1,5-AG jest znacznie mniej-
sze i zwieksza sie wraz z poprawa kontroli glikemii. Stezenie zwigzku
koreluje istotnie z glikemia na czczo. W diagnostyce i monitorowaniu
skutecznosci leczenia cukrzycy proponuje sie oznaczanie stezenia tego
zwigzku. Uwaza sie bowiem, ze jego stezenie okresla Srednia glikemie
w okresie od 48 godzin do 2 tygodni. Oznaczanie 1,5-AG moze byé
pomocne w podejmowaniu decyzji o koniecznosci bardziej intensywne-
go monitorowania glikemii w profilu dobowym. Duze wahania glikemii,
zwtaszcza popositkowej u 0s6b mtodych, z HbA;. ponizej 8% stwarzaja
duze ryzyko przyspieszonego wystapienia powaznych przewlektych
powiktah cukrzycy. Dlatego tez oznaczanie 1,5-AG moze by¢ cenng
wskazéwka do zintensyfikowania leczenia. Zbyt dtugie narazenie cho-
rego na duze wahania glikemii poprzez oczekiwanie na termin kolejne-
go oznaczenia odsetka HbA;. jest niepotrzebng stratg czasu, tym bar-
dziej ze nie charakteryzuje on réznic w okotodobowych wahaniach
glikemii. Ten sam wynik pomiaru HbA;. mozna uzyskaé u osoby z nie-

25



wielkimi wahaniami glikemii, jak i u tej, u ktérej istnieja duze rd6znice
pomiedzy minimalnymi a maksymalnymi glikemiami okotodobowymi.
Oznaczanie 1,5-AG ma swoje ograniczenia. U chorych z odsetkiem
HbA. > 9 stwierdza sie jedynie niewielkie réznice stezen 1,5-AG w kolej-
nych pomiarach. Sugeruje to, ze przewlekta, znacznie podwyzszona gli-
kemia limituje przydatnos¢ oznaczania tego parametru dla oceny kon-
troli metabolicznej cukrzycy. Natomiast u chorych z odsetkiem HbA;.
< 8%, pomiar stezenia 1,5-AG odzwierciedla rzeczywista glikemie, co moze
stanowi¢ podstawe do modyfikacji leczenia hipoglikemizujacego.
(Diabetes 1989; 38: 723; Diabetes Care 2004; 27: 185)

anoreksja (jadtowstret psychiczny) — zaburzenie charakteryzujace sie zamie-
rzona utrata masy ciata, spowodowang i podtrzymywana przez pacjen-
ta. Zaburzenie to jest najczesciej obserwowane u dziewczat i mtodych
kobiet, obawiajacych sie nadmiernego przyrostu masy ciata. Wydaje sie,
ze anoreksja jest konsekwencja interakcji pomiedzy czynnikami
socjologicznymi, kulturowymi, biologicznymi i psychologicznymi. Niedo-
zywienie roznego stopnia z powodu Swiadomego powstrzymywania sie
od spozywania pokarmu prowadzi do zmian endokrynnych i metabo-
licznych, rozchwiania funkcji catego organizmu, a w krafcowych przy-
padkach nawet do zgonu. Anoreksja jest czasem obserwowana u cho-
rych na cukrzyce, zwtaszcza dziewczat i mtodych kobiet. Rozpoznanie
anoreksji mozna ustali¢ po wykluczeniu innych przyczyn postepujacej

utraty masy ciata.
(WHO 1992)

antagonisci wapnia — grupa lekéw blokujacych kanaty wapniowe typu L
i hamujacych naptyw jonéw wapnia do komérek. Prowadzi to do zmian
czynnosciowych m.in. miesni gtadkich i prazkowanych, komérek nerwo-
wych, komérek krwi oraz gruczotéw wewnetrznego wydzielania. U chorych
na cukrzyce antagonistéw wapnia wykorzystuje sie gtéwnie w leczeniu
nadcisnienia tetniczego, choroby niedokrwiennej serca, w tym anginy
Prinzmetala, zaburzeh ukrwienia mézgu i kohczyn dolnych, poniewaz
maja dziatanie kardioprotekcyjne, neuroprotekcyjne i nefroprotekcyjne.

Antagonisci wapnia wykazujg neutralny wptyw na gospodarke weglo-
wodanowa i lipidowa. Wyniki badah dotyczacych skutecznosci i bezpie-
czefstwa stosowania antagonistow wapnia u chorych na cukrzyce sa nie-
jednoznaczne. Wynika to prawdopodobnie z odmiennosci chemicznych,
farmakodynamicznych i farmakokinetycznych poszczegélnych preparatéw.

antygeny zgodnosci tkankowej (human leukocyte antygen — HLA) — grupa
genow odgrywajaca kluczowa role w regulacji odpowiedzi immunolo-



gicznej. Czastki kodowane przez geny tego uktadu tworza struktury pre-
zentujace antygeny limfocytom T, zapoczatkowujac w ten sposéb swo-
ista reakcje immunologiczna. Znane s3 cztery typy antygenéw zlokali-
zowanych na powierzchni btony komérkowej leukocytéw: HLA-A,
HLA-B, HLA-C i HLA-D. Szczegblny zwiazek z cukrzyca typu 1 maja
zwtaszcza konstelacje antygenéw HLA: DR3 i DR4 oraz DQ2 i DQS, przy
czym rodzaj konstelacji determinuje okres wystapienia choroby, jej
przebieg i nasilenie odczynu immunologicznego.

(Patofizjologia i klinika cukrzycy, PWN, Warszawa 1997)

antyoksydanty — zwiazki chemiczne endogenne (glutation, ubichinon, kwas
moczowy) i egzogenne (witaminy A, E, C, koenzym Q,q, karotenoidy,
selen), ktére hamujg proces utleniania réznych makroczasteczek
w organizmie cztowieka. Aktywnos$¢ antyoksydacyjng wykazuja réwniez
niektére endogenne enzymy, jak np. dysmutaza ponadtlenkowa i kata-
laza. Nie wykazano dotychczas, w sposdb w petni przekonujacy, aby sto-
sowanie antyoksydantéw zmniejszato ryzyko wystapienia cukrzycy
i hamowato rozw6j jej powiktan.

apoenzym — czes¢ biatkowa enzymu.

Archimedesa model — matematyczny model odtwarzajacy z duzymi detala-
mi m.in. patofizjologie, czynniki ryzyka, objawy, diagnostyke, leczenie
i powiktania cukrzycy, ktéry moze byé uzyty do symulacji badan klinicz-
nych. Uzycie modelu moze zmniejszy¢ koszty badah, zwtaszcza wyma-
gajacych udziatu wielu uczestnikéw przez bardzo dtugi czas. Moze by¢
rowniez wykorzystany w sytuacji braku sponsora oraz niecheci chorych

do udziatu w prébie.
(Diabetes Care 2003; 26: 3093; Diabetes Care 2003; 26: 3102)

arterioskleroza — pogrubienie i stwardnienie tetnic obwodowych ograni-
czajace ich srednice, co w konsekwencji powoduje niedostateczny
doptyw krwi i zawartego w niej tlenu do rejonu zaopatrywanego przez
zmienione naczynie. Stwardnienie tetnic charakteryzuje sie ostabie-
niem lub catkowitym brakiem tetna na tetnicach obwodowych. Zmiana
ta jest czesto obserwowana u chorych na cukrzyce typu 2 i jest odpo-
wiedzialna za towarzyszace tej chorobie objawy niedokrwienia serca,
moézgu i kohczyn dolnych.

asparaginaza — cytostatyk o potencjale diabetogennym, gtéwnie poprzez
zwiekszanie insulinoopornosci.



aspartam — dipeptyd, sktadajacy sie z kwasu L-asparaginowego i L-fenylo-
alaniny, dodawany do r6znych produktéw spozywczych zamiast cukru
(stodzik), produkt dietetyczny o sile stodzenia 180-200 razy wiekszej od
sacharozy.

aspiryna — acetylowa pochodna kwasu salicylowego, kwas acetylosalicylo-
wy, zsyntetyzowana w 1887 r. przez Feliksa Hoffmanna. Wykazuje
dziatanie przeciwbdlowe, przeciwgoraczkowe, przeciwzapalne i prze-
ciwptytkowe. W wyniku zahamowania cyklooksygenazy w btonie komor-
kowej ptytek krwi (hamuje gtownie cyklooksygenaze 1 (COX-1), ale row-
niez COX-2) dochodzi do nieodwracalnego zablokowania syntezy
tromboksanu i w konsekwencji do zahamowania aktywnosci trombocytéw.
W wysokich dawkach (4-7 g/dobe) aspiryna poprawia insulinowrazli-
wos¢ i zmniejsza stezenie glukozy we krwi. Nie mozna wykluczyé, ze
jest to zwigzane z wptywem leku na toczacy sie w cukrzycy proces
zapalny o matej amplitudzie.
(Diabetes Care 2008; 31: 289; Ann Intern Med 2008; 150: 405;
Lancet 2009; 373: 1849; Diabetes Care 2009; 32: 2800)

aspiryna w profilaktyce incydentow naczyniowych u chorych na cukrzyce
— stosowanie matych dawek aspiryny w profilaktyce pierwotnej incyden-
téw sercowo-naczyniowych u chorych na cukrzyce jest kontrowersyjne.
Nie ma przekonujacych dowodéw przemawiajacych za wskazaniami do
stosowania aspiryny w profilaktyce pierwotnej u 0séb < 50. roku zycia
i kobiet < 60. roku zycia bez czynnikéw ryzyka. Dowodzi sie natomiast, ze
nie przynosi to wyraznych korzysci klinicznych, zwiekszajac jednoczesnie
ryzyko wystapienia krwawien. Wyniki metaanalizy wszystkich badan
z randomizacjg przeprowadzonych do listopada 2008 r. sugeruja jednak, ze
wptyw aspiryny na Smiertelnos¢, zawat serca i udar mézgu nie réznit sie
istotnie od skutkéw dziatania tego leku obserwowanego u 0séb bez cuk-
rzycy. Dlatego tez nalezy przyjac, ze chorzy na cukrzyce zaréwno typu 1, jak
i 2 nie s3 pozbawieni korzysci ze stosowania aspiryny, mimo braku obja-
woéw miazdzycy. Wprowadzenie leku do profilaktyki pierwotnej powinno
nastapi¢ jednak po okresleniu 10-letniego ryzyka wystapienia incydentu
naczyniowego — powinno ono przekracza¢ 10%. Do pacjentéw z grupy
podwyzszonego ryzyka, u ktoérych nalezy rozwazy¢ profilaktyke pierwotna,
naleza mezczyzni > 50. roku zycia i kobiety > 60. roku Zycia z co najmniej
jednym dodatkowym duzym czynnikiem ryzyka (dodatni wywiad rodzinny,
choroba uktadu sercowo-naczyniowego, nadcisnienie, nikotynizm, dyslipi-
demia lub albuminuria).
Zadnych zastrzezen nie wzbudza natomiast celowos¢ profilaktyczne-
go przyjmowania matych dawek aspiryny w profilaktyce wtérnej.



Zalecenia do stosowania aspiryny (ASA*) u chorych na cukrzyce wg ADA
(Diabetes Care 2010; 33: S32)
ASA w dawce 75-162 mg/dobe w profilaktyce pierwotnej u kobiet i mezczyzn z cukrzyca
typu o podwyzszonym ryzyku wystgpienia choréb uktadu sercowo-naczyniowego, w tym
u 0s6b w wieku powyzej 40. roku zycia oraz obcigzonych dodatkowo jednym z czynni-
kéw ryzyka (nadcisnienie tetnicze, dyslipidemia, albuminuria, palenie tytoniu)

w profilaktyce wtérnej u kobiet i mezczyzn chorych na cukrzyce po przebytym zawale
miesnia sercowego, pomostowaniu aortalno-wiencowym, udarze mézgu lub przemi-
jajacym niedokrwieniu mézgu, z chorobg naczyh obwodowych, chromaniem przestan-
kowym oraz dusznica bolesng

u chorych z choroba niedokrwienng serca i udokumentowang alergia na ASA mozna
podact klopidogrel w dawce 75 mg/dobe

u chorych z przebytym ostrym incydentem wieficowym uzasadnione jest podawanie
ASA z klopidogrelem w dawce 75 mg/dobe przez 12 miesiecy

przeciwwskazaniami do leczenia ASA sa: uczulenie na lek, skazy krwotoczne, stosowa-
nie lekow przeciwkrzepliwych, krwawienia z przewodu pokarmowego oraz czynne zapa-
lenie watroby

ASA nie powinno sie stosowac u 0séb ponizej 21. roku zycia z powodu zwiekszonego ryzy-
ka wystgpienia zespotu Reye’a. Skutki dziatania ASA u chorych na cukrzyce ponizej
30. roku zycia nie byty doktadnie badane. W Stanach Zjednoczonych dostepne sa prepa-
raty zawierajgce 81 mg ASA. W warunkach polskich wskazany zakres dawkowania to
75-150 mg/dobe

*ASA — aspiryna

Udowodniono, ze przynosi ono podobne, a moze nawet wieksze korzy-

5ci, jak u 0s6b bez cukrzycy. Zalecenia do stosowania aspiryny u cho-
rych na cukrzyce przedstawiono w powyzszej tabeli.

(JAMA 2008; 300: 2134; Lancet 2009; 373: 1849;

Diabetes Care 2009; 32: 2300; Diabetes Care 2010; 33 suppl S32)

aspirynoopornos¢ — niepetne zahamowanie czynnosci ptytek krwi przez
aspiryne, pomimo zazywania dawki o potwierdzonej skutecznosci
w okreslonej jednostce chorobowej. Z punktu klinicznego przez aspiry-
noopornos¢ nalezy rozumie¢ niezdolnos¢ aspiryny do zabezpieczenia
zazywajacej ja osoby przed wystapieniem incydentéw zakrzepowo-
-naczyniowych (np. zawat serca lub udar mozgu).

Chorzy na cukrzyce charakteryzuja sie nadmierng aktywnoscia ptytek
krwi, ktéra moze pozostawaé pomimo stosowania aspiryny jako wynik
nadmiernej aktywacji innych szlakéw trombogenezy, nieblokowanych
przez aspiryne.



Zmniejszona wrazliwos¢ na aspiryne u 0séb z cukrzyca moze by¢ takze
nastepstwem:
- niedostatecznego wyréwnania metabolicznego (hiperglikemia i hiper-
cholesterolemia),
— zaburzenh acetylacji COX-1,
— mutacji COX-1,
— stresu oksydacyjnego i przewlektego procesu zapalnego,
— glikacji biatek konkurujacych z procesem acetylacji,
— nadmiernej aktywnosci esteraz — enzyméw rozktadajacych aspiryne,
— interakcji z niektérymi niesteroidowymi lekami przeciwzapalnymi.
Aspirynoopornos¢é moze miec charakter trwaty lub przejsciowy, praw-
dziwy lub rzekomy. Ta ostatnia jest wynikiem nieprzyjmowania aspiry-
ny zgodnie z zaleceniami lekarza (non-compliance). Wrazliwos¢ na aspi-
ryne moze sie zwiekszy¢ po poprawie kontroli metabolicznej cukrzycy.
(Thromb ] 2004; 2: 1; Diabetes Care 2004; 27: 1245;
Diabetes Care 2009; 32: 531)

asymptomatyczna choroba niedokrwienna serca (silent angina) — postac

choroby niedokrwiennej serca, wystepujaca u niektérych chorych na

cukrzyce (do 22%). Ze wzgledu na brak podstawowego objawu, jakim

jest bél o charakterystycznej lokalizacji, op6Znione moze by¢ rozpozna-

nie i wdrozenie odpowiedniego leczenia. Uwaza sie, ze powodem braku
sygnatow bolowych jest autonomiczna neuropatia cukrzycowa.

(Diabetes Care 2004; 27: 1954)

autoimmunologiczna choroba — choroba, w patogenezie ktérej bierze udziat
uktad immunologiczny chorego niszczacy komorki i tkanki organizmu.
W mechanizmie autoimmunologicznym rozwija sie cukrzyca typu L
Kryteriami rozpoznania choroby autoimmunologicznej sa:
— obecnos¢ autoprzeciwciat,
— wykrycie i — jesli to mozliwe — izolacja antygenu,
— wzbudzenie wytwarzania przeciwciat lub uczulenia komérek przeciw-
ko temu antygenowi u zwierzat doswiadczalnych,
— odtworzenie u zwierzat identycznych lub podobnych zmian patolo-
gicznych do obserwowanych u cztowieka.
(llustrowany stownik immunologiczny,
Wydawnictwo Lekarskie PZWL, Warszawa 1983)

autonomiczna neuropatia — uszkodzenie wtdkien nerwowych uktadu wege-
tatywnego, prowadzace do zaburzenia czynnosci narzadéw wewnetrz-



nych (serce — zaburzenia rytmu serca, przewod pokarmowy — gastropare-
za, pecherz moczowy — pareza pecherza, narzady ptciowe — dysfunkcja
seksualna u mezczyzn i kobiet). To, trudne do leczenia, przewlekte
powiktanie cukrzycy wystepuje u znacznego odsetka chorych (9-70%),
przy czym ryzyko jego wystapienia wzrasta wraz z wydtuzaniem sie cza-
su trwania choroby i zalezy od stopnia kontroli metabolicznej. Czestos¢
wystepowania neuropatii autonomicznej jest okoto dwa razy wieksza niz
somatyczne;j.

(Neuroepidemiology 2009; 33: 344)

autoprzeciwciata w cukrzycy — u chorych na cukrzyce wykryto m.in. prze-
ciwciata przeciwwyspowe (islet cell antibodies — ICA), przeciwinsulinowe
(insulin antibodies — IAA), przeciw biatkowej fosfatazie tyrozynowej IA-2
i A2-B (islet tyrosine phosphatases IA-2 and IA-B) oraz przeciw dekarbo-
ksylazie kwasu glutaminowego (antibodies directed against glutamic
acid decarboxylase — GAD). Pierwszymi zidentyfikowanymi przy zasto-
sowaniu metody immunofluorescencyjnej byty przeciwciata przeciw-
wyspowe. Przeciwciata te pojawiaja sie w surowicy znacznie wczesniej
niz objawy kliniczne cukrzycy typu 1 i moga by¢ traktowane jako mar-
kery prognostyczne rozwoju choroby (patrz: przeciwciata).

azatiopryna — antymetabolit, ktéry prébowano stosowaé w monoterapii lub
w potaczeniu z glukokortykosteroidami we wczesnym okresie rozwoju
cukrzycy typu 1 w celu uzyskania remisji. Uzyskane efekty oraz ryzyko
wystgpienia dziatan toksycznych (ciezka leukopenia) byty powodem

niepodejmowania dalszych préb klinicznych.
(Diabetes 1985; 34: 1306; NEJM 1988; 319: 599)



»---0bok zalecen i standardéw, szczegélnym powodzeniem
w ostatnich latach cieszg sie zwarte opracowania, w sposéb
skondensowany przedstawiajgce aktualne schematy poste-
powania. Tego typu przyktadem literatury medycznej jest opra-
cowany przez prof. J6zefa Drzewoskiego Podreczny leksykon
diabetologiczny. Trudno sie wiec dziwi¢, ze jego pierwsze
wydanie szybko znikneto z pétek ksiegarskich. Wychodzi on
bowiem naprzeciw oczekiwaniom lekarzy praktykéw”.
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