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Cukrzyca i zespét metaboliczny — problem interdyscyplinarny

Diabetes mellitus and the metabolic syndrome — the common problem
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Streszczenie

W artykule przedstawiono zasady i kryteria rozpoznawania cukrzycy oraz aktualne poglady na temat jej
etiopatogenezy i leczenia. Oméwiono role insulinoopornosci i zaburzeh wydzielania insuliny jako zasadniczych
mechanizméw hiperglikemii w tym typie cukrzycy. Przedstawiono cele i metody leczenia w oparciu o aktual-
nie obowiazujace zalecenia, w kontekscie prewencji przewlektych powiktah cukrzycy. Podkreslono koniecznosé
dazenia do optymalnego wyréwnania cukrzycy, nadci$nienia tetniczego i gospodarki weglowodanowe;j
u wszystkich chorych. Osiggniecie wartosci zblizonych do obserwowanych u ludzi zdrowych zapewnia zmniej-
szenie ryzyka wystapienia przewlektych powiktan cukrzycy.

Stowa kluczowe: cukrzyca typu 2, etiologia, diagnostyka, terapia

Summary

In the article the author present current and compulsory diabetes mellitus diagnostic criteria. Some
aspects of etiology and pathophysiology of diabetes mellitus type 2 have been also discussed; including insu-
lin resistant and insulin secretion disturbances. The authors present goals of therapy and treatment methods
according. The emphasis is put on good metabolic control which brings the best results regarding decrease in

number of all chronic complications.
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W ciggu ostatnich kilkunastu lat obserwuje sie sta-
ty wzrost liczby chorych na cukrzyce i nig zagrozonych,
co ttumaczy sie znacznymi zmianami w stylu zycia, kt6-
re nastapity pod koniec XX wieku w krajach rozwinie-
tych i szybko rozwijajacych sie — zmniejszaniem sie ak-
tywnosci fizycznej ludzi, urbanizacja oraz przyjmowa-
niem nadmiernej ilosci pokarmow.

Swiatowa Organizacja Zdrowia szacuje, ze obecnie
na Swiecie zyje ok. 180 mln ludzi z cukrzyca, a progno-
zy do roku 2025 przewidujg wzrost tej liczby do ponad
300 mln. Cukrzyca — obok choréb uktadu krazenia — zaj-
muje obecnie najwazniejsze miejsce wsrdéd zagrozeh
zdrowotnych [1].

W Polsce takze obserwuje sie staty wzrost liczby no-
wo wykrywanych przypadkéw cukrzycy typu 2. Niezna-

na jest ponadto liczba 0séb z nierozpoznana cukrzyca
oraz ze stanami przedcukrzycowymi. W populacjach,
w ktérych nie prowadzi sie badanh przesiewowych, mi-
ja ok. 10 lat od poczatku choroby do jej rozpoznania
[2]. W tym czasie skrycie rozwijaja sie powiktania.
W badaniu UKPDS wykazano, ze u 8% chorych ze swie-
zo wykryta cukrzyca stwierdzono choroby sercowo-na-
czyniowe, u 37% rézne postaci retinopatii, 18% miato
mikroalbuminurie, a 39% — nadcisnienie tetnicze [3].
W badaniu Screen-Pol przeprowadzonym przez lekarzy
pierwszego kontaktu w catej Polsce wykazano, ze
w populacji ponad 27 tys. 0s6b powyzej 45. roku zycia
osoby z jawng cukrzycg stanowig az 12,1%. Przy pomo-
cy badan przesiewowych, dodatkowo u 2,4% populacji
wykryto zaburzenia gospodarki weglowodanowej
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Tab. I. Grupy zwiekszonego ryzyka zachorowania na cukrzy-
ce [11]

D osoby powyzej 45. roku zycia

D otyli (BMI >25 kg/m?)

D majacy krewnych pierwszego stopnia chorych na cukrzyce

D matki dzieci o masie urodzeniowej >4 000 g lub majace
cukrzyce ciezarnych

D chorujacy na nadcisnienie tetnicze (>140/90 mmHg)

D majacy stezenie cholesterolu HDL <40 mg/dl (1,0 mmol/l) i/lub
triglicerydow >250 mg/dl (5,2 mmol/l)

D osoby, ktére miaty w poprzednim badaniu uposledzong
tolerancje glukozy lub nieprawidtowa glikemie na czczo

D osoby nalezace do populacji o zwiekszonym ryzyku cukrzycy

(1,2% — cukrzyca, 1,2% — nieprawidtowy wynik testu to-
lerancji glukozy) [4].

Opieka nad chorymi na cukrzyce zaréwno w zakre-
sie rozpoznawania choroby, jak i leczenia oraz wczesne
wykrywanie przewlektych powiktah cukrzycy pozostaja
w zasadzie w gestii lekarzy rodzinnych. Jednak przy ta-
kim rozpowszechnieniu zaburzef gospodarki weglowo-
danowej coraz czesciej spotykac sie z tym problemem
beda lekarze innych specjalnosci. Nierozpoznana cu-
krzyca w wielu przypadkach moze takze by¢ przyczyna
niepowodzenia prowadzonego leczenia, np. infekgji.

Definicja i klasyfikacja cukrzycy

Cukrzyca jest schorzeniem metabolicznym o r6zno-
rakiej etiologii, charakteryzujacym sie przewlekta hiper-
glikemig z zaburzeniami metabolizmu weglowodanéw,
ttuszczéw i biatek na skutek defektu wydzielania i/lub
dziatania insuliny. Skutki cukrzycy obejmuja przewlekte
uszkodzenie, dysfunkcje i niewydolnosé réznych narza-
déw [5].

Definicja cukrzycy zawiera dwie bardzo istotne in-
formacje: przede wszystkim, ze hiperglikemia jest obja-
wem choroby, a istotg choroby sg ogélnoustrojowe za-
burzenia metaboliczne, oraz ze przewlekta hiperglike-
mia prowadzi do réznych powiktan narzadowych. Powi-
ktania te w duzej czesci sa charakterystyczne dla cu-
krzycy (retinopatia, polineuropatia i neuropatia cukrzy-
cowa). Jednak obecnie na czoto wysuwaja sie powikta-
nia niespecyficzne. Cukrzyca jest akceleratorem miaz-
dzycy, ktéra manifestuje sie chorobg niedokrwienng
serca, zawatami miesnia sercowego, udarami moézgu
i choroba naczyniowa kohczyn dolnych. Wtasnie powi-
ktania miazdzycy sa gtéwna przyczyna inwalidztwa
i zgondw w tej grupie pacjentéw. Z powyzszych powo-
déw wyodrebniono grupy zwiekszonego ryzyka zacho-
rowania na cukrzyce (tab. I). W wielu przypadkach na-
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Tab. II. Kliniczne objawy cukrzycy

Charakterystyczne Niecharakterystyczne

D polidypsja D przyrost masy ciata

D poliuria D nawracajace infekcje

D chudniecie D uczucie suchosci w jamie ustnej

D zmeczenie

D nadmierna sennosc

D zaburzenia ostrosci widzenia

D trudno gojace sie rany

Tab. Ill. Klasyfikacja etiologiczna zaburzen glikemii (WHO —1999)

Typ 1 (zniszczenie komdrek b, zwykle prowadzqgce do
bezwzglednego niedoboru insuliny)

D autoimmunologiczny

D idiopatyczny

Typ 2 (od przewagi insulinoopornosci ze wzglednym niedoborem
insuliny do przewagi defektu wydzielania z insulinoopornoscia
lub bez)

Inne okreslone typy

D defekty genetyczne czynnosci komorek 8

D defekty genetyczne dziatania insuliny

D choroby zewngtrzwydzielniczej czesci trzustki

D endokrynopatie

D cukrzyca wywotana przez leki lub inne substancje chemiczne

D cukrzyca wywotana przez zakazenia

D rzadkie postacie cukrzycy wywotane przez proces
immunologiczny

D inne zespoty genetyczne niekiedy zwigzane z cukrzycq

Cukrzyca cigzowa

wet bardzo wysokich wartosci stezenia glukozy we
krwi, pacjenci nie maja istotnych dolegliwosci, badZ nie
potrafig ich jasno opisa¢, dlatego okresowo wymagaja
oni kontroli biochemicznej.

Charakterystyczne objawy hiperglikemii podaje tab. Il.

Obecnie obowigzujaca klasyfikacja cukrzycy pocho-
dzi 21999 r. (WHO) i opiera sie na etiologii hiperglikemii
[5] (tab. Ill).

Najczestsza postacig cukrzycy jest typ 2. Rozpozna-
je sie ja u ok. 90% wszystkich pacjentéw z cukrzyca. We
wczesniejszej klasyfikacji byta okreslona jako cukrzyca
insulinoniezalezna (NIDDM), a zwyczajowo jako cukrzy-
ca dorostych.
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Rozpoznawanie cukrzycy

objawy hiperglikemii lub podejrzenie cukrzycy

>11,0 mmol/L (=200 mg/dL) — oznaczy¢ glikemig o dowolnej porze wciggu dnia <«—— >5,5 mmol/L (=100 mg/dL)

v

cukrzyca

oznacz glikemie na czczo

l

-
-

v

>7,0 mmol/L (>125 mg/dL)

v

powtdrzy¢ oznaczenie

v

>5,6 mmol/L (100 mg/dL)

v

wykonac¢ 75 g OGTT,
glikemia w 2 godz.

\

>5,0 mmol/L (>90 mg/dL)

v

rozwazy¢ coroczne badania
kontrolne w kierunku
czynnikéw ryzyka miazdzycy,
w tym oznaczanie glikemii

v

>7,0 mmol/L >11,0 mmol/L
(>125 mg/dL) (>200 mg/dL)

N

cukrzyca

Ryc. 1. Schemat rozpoznawania cukrzycy

v

<11,0 mmol/L (<200 mg/dL)
i 27,8 mmol/L (=140 mg/dL)

v

nieprawidtowa tolerancja
glukozy (IGT)

v

<7,8 mmol/L
(<140 mg/dlL)

nieprawidtowa glikemia
na czczo (IFG)

Zasady wykonania 75 g OGTT

1. badanie wykonuje sie na czczo, po przynajmniej 8 godz. powstrzymywania sie od jedzenia, w godzinach porannych.
2. przynajmniej przez 3 dni poprzedzajgce badanie nie nalezy ogranicza¢ weglowodanéw w diecie (nie mniej niz 150 g weglowodanéw

przy zwyktej aktywnosci fizyczneyj).

3. 75 g glukozy powinno by¢ rozpuszczone w 250-300 ml i wypite przez pacjenta w ciggu 5 min.
4. W trakcie badania pacjent powinien siedziec, nie przyjmowac jakiegokolwiek pozywienia i nie pali¢ papierosow.

5. Krew do badania pobiera sie na czczo i 2 godz. po wypiciu roztworu glukozy — preferowane jest osocze krwi zylnej.

Ta posta¢ cukrzycy rozwija sie u ludzi dorostych,
gtownie po 45. roku zycia, nie daje zwykle gwattownych
i nasilonych objawoéw klinicznych.

Doktadna przyczyna hiperglikemii nie jest poznana,
ale zwykle wystepuja réownolegle dwa zjawiska: zabu-
rzenie wydzielania insuliny i zmniejszona wrazliwos¢
tkanek na jej dziatanie (insulinoopornos¢). U réznych
chorych dominuje jedna lub druga cecha w zaleznosci
od cech fenotypowych, czasu trwania cukrzycy i innych.
Insulinoopornosé nie jest Scisle zdefiniowana, a metody
pomiaru biologicznego dziatania insuliny nie znajduja
szerokiego zastosowania, ze wzgledu na skomplikowa-
na procedure, czasochtonnos¢ i wysokie koszty. Do co-
dziennej pracy z pacjentem zwykle wystarcza znajo-
mos¢ klinicznych markeréw insulinoopornosci, do kté-
rych przede wszystkim zalicza sie otytos¢ trzewng,
wspétistnienie nadcisnienia tetniczego, hiperlipidemii
oraz niska aktywnosc¢ fizyczna pacjenta.

Nalezy tez pamieta¢, ze niektére leki moga nasilac
insulinoopornos¢. Sa to: B-blokery, kortykosteroidy po-

dawane doustnie i parenteralnie, progestageny, tiazy-
dowe leki moczopedne.

U pacjentow z typem 2 cukrzycy przez dtugi czas le-
czenie dietg, wysitkiem fizycznym i lekami doustnymi
jest skuteczne i daje zadawalajace efekty lecznicze.
U tych chorych zwykle niedobér insuliny ma charakter
wzgledny (nie wymagaja insuliny egzogennej do prze-
zycia), jednak po kilku, kilkunastu latach trwania choro-
by zastosowanie insuliny jest konieczne dla utrzymania
normoglikemii. Kwasica metaboliczna wystepuje bar-
dzo rzadko, zwykle w przebiegu powaznych infekcji, za-
watu czy udaru mozgu.

Gtownym zagrozeniem dla zycia pacjentéw z typem
2 cukrzycy jest rozwoj przewlektych powiktaf. Podobnie,
jak w populacji ogélnej, chorzy na cukrzyce umieraja
najczesciej na choroby uktadu krazenia, jednak mez-
czyzni zyja krécej niz ich réwiesnicy bez cukrzycy, a cze-
stos¢ zawatow wsrod kobiet z DM 2 jest taka sama, jak
u mezczyzn. Duzym problemem jest choroba naczynio-
wa konczyn dolnych, bowiem jest to jedna z gtéwnych
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przyczyn amputacji konczyn w dorostej populacji. Nato-
miast specyficzne dla cukrzycy zmiany w mikrokrazeniu,
ktére manifestuja sie retinopatia i nefropatig cukrzyco-
wa s3 z kolei gtéwna przyczyna Slepoty i skrajnej niewy-
dolnosci nerek u dorostych [6, 7].

W grupie chorych zakwalifikowanych pierwotnie ja-
ko typ 2, moga sie znalez¢ chorzy z typem 1 cukrzycy,
posiadajacy autoprzeciwciata wskazujace na proces im-
munologicznej destrukcji wysp trzustki (LADA — latent
autoimmune diabetes in adults) [8]. Te przyczyne hiper-
glikemii mozna podejrzewac u chorych szczuptych, po-
siadajacych krewnych z cukrzyca typu 1, u ktérych po
krotkim czasie leczenia lekami doustnymi stwierdza sie
przewlekta hiperglikemie i zachodzi koniecznos¢ insuli-
noterapii.

Metody diagnostyczne cukrzycy

Przedstawiony schemat diagnostyczny dotyczy rozpo-
znania cukrzycy, w praktyce dotyczy gtéwnie typu 2
(ryc. 1).

W aktualnej wersji zalecen ktadzie sie nacisk na
oznaczanie glikemii na czczo. Podkresla sie, ze dla roz-
poznania cukrzycy wystarczy 2-krotne stwierdzenie ste-
zenia glukozy na czczo powyzej 125 mg/dl. W takiej sy-
tuacji zbedne jest wykonywanie dalszych badan, co nie-
stety, czesto ma miejsce.

Wykonane testu doustnego obcigzenia glukoza
(Oral Glucose Tolerance Test — OGTT) zaleca sie, gdy

Tab. V. Charakterystyka doustnych lekdw przeciwcukrzycowych

Tab. IV. Interpretacja wynikéw testu doustnego obcigzenia
glukoza wg WHO — 75 g OGTT, wyniki dla osocza krwi zylnej

Rodzaj zaburzenia  Glikemia na czczo ~ Glikemia w 120. min

mg/dl mmol/L  mg/dl mmol/L
wynik prawidtowy <100 <5,6 <140 <7,8
izolowana IFG 100-125 5,6-6,9 <140 <7,8
izolowana IGT <100 <5,6 140-199 7,8-11,0
IFG + IGT 100-125 5,6-6,9 140-199 7,8-11,0
cukrzyca >126 >7,0 >200 >11,0

stezenie glukozy na czczo miesci sie w granicach 100-125
mg/dl (5,6-6,9 mmol/L). Nalezy podkresli¢, ze testu dia-
gnostycznego nie wykonuje sie u 0s6b z rozpoznana
cukrzyca.

Stezenie glukozy oznaczone w 2 godz. po doustnym
podaniu 75 g glukozy decyduje, czy u pacjenta rozpo-
znamy nieprawidtowa glikemie na czczo (IFG — impaired
fasting glucose) czy uposledzong tolerancje glukozy
(IGT — impaired glucose tolerance) (tab. IV).

Oba typy zaburzen predysponuja do rozwoju cu-
krzycy i powiktan makroangiopatycznych. IGT wystepu-
je czesciej u kobiet, natomiast IFG u mezczyzn. Roznice
w czestosci wystepowania tych stanéw u obu ptci wy-
nikaja prawdopodobnie z odmiennej dystrybucji tkanki
ttuszczowej u kobiet i mezczyzn. U 0s6b z IGT czesciej
stwierdza sie wspotwystepowanie nadcisnienia tetni-

Pochodne
sulfonylomocznika

Biguanidy

Inhibitory Glinidy Glitazony
a-glukozydazy - pochodne kw. — agonisci
benzoesowego receptoréw
i fenyloalaniny PPAR-y

mechanizm T wydzielanie insuliny T obwodowego I jelitowego T wydzielanie  { insulinoopornosci
dziatania zuzycia glukozy wchtaniania insuliny

1 watrobowej] glukozy

produkcji glukozy

miejsce dziatania trzustka watroba i miesnie jelito trzustka tkanka ttuszczowa
obnizenie HbA; 1,5-2,0% 1,2-2,0% 0,7-1,0% 2% 1,5% (Rosiglitazon)
wplyw na stezenie 0 { YRS T krétkotrwaty {
insuliny we krwi
objawy hipoglikemia? zotadkowo-jelitowe, nadmierne hipoglikemia uszkodzenie
niepozadane podwyzszone wydalanie gazéw, - rzadko watroby3

ryzyko kwasicy biegunka

mleczanowej?

wplyw na mase ciata 0 o v T 0

1 — glibenklamid > glipizid = chlorpropamid > gliklazyd > tolbutamid

2 — przeciwwskazana w przypadku uposledzenia czynnosci nerek, jawnej choroby watroby lub ciezkiej niewydolnosci serca, koniecznos¢ monitorowania funkcji nerek
3 — przeciwwskazane u chorych z przebytymi chorobami waqtroby, koniecznos¢ monitorowania funkcji watroby
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czego, natomiast nieprawidtowej glikemii na czczo cze-
sto towarzyszy dyslipidemia.

Zlecajac pacjentowi test z doustnym obcigzeniem
glukozy nalezy zwréci¢ uwage na poprawnosé jego wy-
konania. Trzeba bowiem pamieta¢, ze cukrzyca jest cho-
robga, ktorg czesto rozpoznaje sie jedynie na podstawie
badan laboratoryjnych. Musimy mie¢ pewnos¢, ze ba-
danie zostato wykonane zgodnie ze standardem (patrz:
przypis pod ryc. 1). Nie nalezy wykonywa¢ badan dia-

Tab. VI. Kryteria wyréwnania cukrzycy wg Polskiego Towarzystwa
Diabetologicznego [11].

Parametr Cel

HbA, <6,1%

glikemia na czczo
—w osoczu krwi zylnej

<110 mg/dl (6,1 mmol/L)

glikemia na czczo
(samokontrola)

70-90 mg/dl (3,9-5,0 mmol/l)

glikemia po positku
(samokontrola)

70-135 mg/dl (3,9-7,5 mmol/l)

cholesterol catkowity <175 mg/dl (4,5 mmol/l)

cholesterol frakcji LDL
—dla chorych z cukrzyca
i choroba niedokrwienna serca

<100 mg/dl (2,6 mmol/L)
<70 mg/dl (1,9 mmol/L)

cholesterol frakcji HDL M > 40 mg/dl (1,0 mmol/l)

K >50 mg/dl (1,3 mmol/l)

triglicerydy <150 mg/dl (1,7 mmol/l)

mikroalbuminuria nieobecna

cisnienie tetnicze <130/80 mmHg

Tab. VII. Kryteria rozpoznawania zespotu metabolicznego wg
Swiatowego Towarzystwa Diabetologicznego (IDF)

Obwad talii (dla populacji europejskiej)

D mezczyzni >94 cm

D kobiety >80 cm

i jednoczesnie wystepujag przynajmniej dwie z wymienionych cech:

D cidnienie tetnicze krwi:

— skurczowe >130 lub rozkurczowe >85 mmHg
lub leczenie nadcisnienia

D glikemia na czczo >5,6 mmol/l (100 mg/dl) lub leczenie cukrzycy

D stezenie triglicerydow > 1,7 mmol/l (150 mg/l) lub leczenie
hipertriglicerydemii

D stezenie frakcji HDL-cholesterolu:

— u mezczyzn jest <1,03 mmol/l (40 mg/l), u kobiet
<1,29 mmol/l (50 mg/l) lub leczenie hiperlipidemii

gnostycznych w czasie ostrej choroby, po urazie i ope-
racji oraz w trakcie krétkotrwatego stosowania lekéw
zwiekszajacych stezenie glukozy we krwi.

Leczenie

Rozpoznanie u pacjenta cukrzycy wiaze sie z ko-
niecznoscia natychmiastowego podjecia leczenia.
U wszystkich pacjentéw nalezy w pierwszym etapie
wdrozy¢ zasady zdrowego trybu zycia, co oznacza mo-
dyfikacje diety oraz wprowadzenie do codziennego sto-
sowania éwiczen fizycznych, w celu skorygowania zabu-
rzeh dotyczacych wrazliwosci na insuline, wywotanych
czynnikami srodowiskowymi. Modyfikacja stylu zycia
jest zadaniem trudnym do realizacji z powodu czesto
wspotistniejacych choréb (choroba wiehcowa, niewy-
dolnos¢ krazenia, zmiany zwyrodnieniowe w uktadzie
kostno-stawowym itp.), ugruntowanych ztych nawykéw
zywieniowych, a takze bardzo czesto ze wzgledu na
brak wspétpracy z pacjentem. Préba redukcji masy cia-
ta u oséb otytych powinna byé zawsze podjeta, cho¢
wiadomo, Ze czesto bywa nieskuteczna. Palaczy nalezy
naktania¢ do zerwania z natogiem. W wielu przypad-
kach mniej zaawansowanych zmian metabolicznych ta-
kie postepowanie daje zadowalajace wyniki i pozwala
osiggnat réwnowage metaboliczna.

Ciekawe s3g wyniki duzych badan interwencyjnych,
w ktérych wykazano, ze wdrozenie prewencji u 0séb
z grup zwiekszonego ryzyka cukrzycy moze zredukowaé
progresje choroby o 30-70% w stosunku do placebo.
W badaniu Diabetes Prevention Program najlepsze wyni-
ki osiggnieto wprowadzajac radykalng zmiane trybu zy-
cia — liczba nowych przypadkéw cukrzycy w przeliczeniu
na 100 osobolat — 4,8: przy stosowaniu metforminy —7,8;
placebo — 11,0; troglitazonu — 3,0 (badanie przerwano ze
wzgledu na hepatotoksycznosd¢ troglitazonu). Podobne
tendencje obserwowano w innych badaniach [9-11].

U pacjentéw z objawami klinicznymi cukrzycy i wy-
sokimi wartosciami glikemii réwnolegle z modyfikacja
stylu zycia trzeba rozpocza¢ farmakoterapie.

Do wyboru mamy obecnie 5 grup lekéw o odmien-
nych mechanizmach dziatania i mocy obnizenia steze-
nia glukozy (tab. V). Prowadzi sie intensywne badania
nad nowymi lekami przeciwcukrzycowymi, opartymi
o0 inne mechanizmy patogenetyczne cukrzycy. Interesu-
jace wstepne wyniki uzyskano stosujac leki podwyzsza-
jace stezenie GLP-1 (Glucagon-Like Polypeptide-1), po-
budzajace receptory jadrowe PPAR-y (Peroxysome Proli-
ferator — Activated Receptor) czy nowe analogi insulin.

Przy wyborze leku nalezy sie kierowac nie tylko sku-
tecznoscia hipoglikemizujacg danego preparatu, ale
takze chorobami wspétistniejgcymi u danego chorego
oraz wtasciwosciami plejotropowymi preparatu. Dopie-
ro rozwazenie wszystkich tych kwestii pozwoli na opty-
malny wybor leku. Przy nieskutecznosci monoterapii
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w maksymalnej dawce, do stosowanego leku nalezy
dodac drugi lek o innym mechanizmie dziatania. Z upty-
wem czasu i takie postepowanie nie jest wystarczajace,
mozna woéwczas dodac trzeci lek hipoglikemizujacy.
Brak poprawy po terapii trojlekowej zwykle wskazuje
na wyczerpanie sie mozliwosci leczenia cukrzycy leka-
mi doustnymi i koniecznos¢ rozpoczecia podawania in-
suliny w monoterapii lub w skojarzeniu z lekami doust-
nymi. Gtéwnym kryterium skutecznosci terapii pozosta-
je stezenie glukozy we krwi [11] (tab. VI).

Uzyskanie normoglikemii zabezpiecza przed rozwo-
jem i progresja przewlektych powiktah cukrzycy. Po-
twierdzono to w licznych badaniach, poczgtkowo w ty-
pie 1 cukrzycy (DCCT), a obecnie takze w typie 2. W ba-
daniu UKPDS, w grupie intensywnie leczonych (HbAlc —
7,0%) chorych uzyskano zmniejszenie 0 12% wszystkich
powiktan cukrzycy, ryzyko mikroangiopatii zmniejszyto
sie 0 25%, a zawatu o0 16% w stosunku do grupy leczo-
nej konwencjonalnie (HbAlc — 7,9%). Jednak réwnie
wazne jest uzyskanie zakreséw referencyjnych w od-
niesieniu do innych parametréw metabolicznych. | tak,
w tym samym badaniu wykazano, ze czestos¢ udaréw
mozgu w grupie, w ktérej uzyskano dobrg kontrole ci-
$nienia tetniczego (RR<144/82 mmHg) zmniejszyta sie
0 44%, zgondw 0 32%, mikroangiopatii 0 37%, a wszyst-
kich powiktah o 24% (p>0,05) [12-14]. Trzeba zaznaczy¢,
ze badanie to trwato ponad 20 lat i stosowane leki oraz
metody monitorowania cukrzycy byty mniej doskonate
niz obecnie. W innym badaniu, w ktérym poréwnywano
wyniki leczenia kompleksowego cukrzycy (diabetolog,
dietetyk, edukator) z leczeniem tradycyjnym uzyskano
jeszcze bardziej spektakularne wyniki. W 4-letniej ob-
serwacji ryzyko retinopatii zmniejszyto sie o 55%, nefro-
patii 0 55% a polineuropatii o 70% w grupie chorych,
u ktérych udato sie uzyska¢ wyniki zblizone do reko-
mendowanych w zakresie gospodarki weglowodano-
wej, lipidowej i cisnienia tetniczego [15].

Przy ustalaniu terapii trzeba pamietag, ze osiggniecie
celéw leczenia nie jest celem samym w sobie i ze trzeba
sie liczy¢ z mozliwosciami i preferencjami pacjenta. Po-
stawienie zbyt wysokich wymaganh czesto odnosi skutek
odwrotny od zamierzonego. Cukrzyca jest chorobg prze-
wlekta, co nalezy uzmystowi¢ choremu. Niewatpliwie
zmieni ona cate dotychczasowe jego zycie i dlatego
wszystkie decyzje trzeba podejmowac wspélnie. Jesli pa-
cjent nie zaakceptuje naszych zalecen, to nie mozemy li-
czy€ na satysfakcje i sukces terapeutyczny.

Zespét metaboliczny

Zesp6t metaboliczny ma juz utrwalong pozycje
w medycynie, choc¢ jego definicja ulega ciggtym mody-
fikacjom i na tamach prasy naukowej trwaja stale dys-
kusje na temat roli poszczegblnych jego sktadowych
w patogenezie choréb sercowo-naczyniowych [16]. We-
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zesp6t metaboliczny rozpoznaje sie u 0séb z otytoscia
centralng, u ktorych wystepuja jednoczesnie zaburze-
nia gospodarki weglowodanowej, lipidowej i podwyz-
szone cisnienie tetnicze [17] (tab. VII). Efektem wspotist-
nienia kilku opisanych zaburzen jest przedwczesny
i/lub przyspieszony rozw6j miazdzycy z jej najpowaz-
niejszymi konsekwencjami — choroba wiefcowa, zawa-
tem serca, udarem mozgu i wreszcie przedwczesnym
zgonem.

Centralnym zaburzeniem stwierdzanym w zespole
metabolicznym jest insulinoopornos¢ i hiperinsuline-
mia. Zjawiska te wystepujg u 0s6b z blizej nieokreslony-
mi predyspozycjami genetycznymi po zadziataniu czyn-
nikéw, zwanych srodowiskowymi. Najsilniej skojarzona
z zespotem metabolicznym jest otytosé centralna, czyli
otytos¢ wynikajaca z nadmiaru tkanki ttuszczowej wi-
sceralnej. Punktem wyjscia tej postaci otytosci jest nad-
mierne odzywienie oraz brak aktywnosci fizycznej.

Obecna definicja zespotu metabolicznego, jak moz-
na sie spodziewa¢, nie jest ostateczna, bowiem caty
czas gromadzone s3 nowe dowody naukowe, potwier-
dzajace zwiazki przyczynowo-skutkowe miedzy po-
szczegblnymi sktadowymi oraz dotaczajgce inne, dodat-
kowe zaburzenia uczestniczace w rozwoju miazdzycy
(nieprawidtowe stezenia kwasu moczowego, PAI-1, ho-
mocysteiny, CRP, adiponektyny, cytokin zapalnych, mi-
kroalbuminuria, itd.).

Na obecnym poziomie posiadanych dowoddéw nauko-
wych nie zaleca sie stosowania metod leczenia ukierun-
kowanych na insulinoopornos¢ i hiperinsulinemie, oczy-
wiscie poza modyfikacja stylu zycia. Ktadzie sie nacisk
na aktywne poszukiwanie czynnikéw ryzyka schorzen
sercowo-naczyniowych u oséb z grup podwyzszonego
ryzyka. Poszczegblne zaburzenia powinny by¢ leczone
zgodnie z powszechnie istniejacymi zaleceniami szcze-
gbtowymi dla poszczegélnych jednostek chorobowych
lub grup pacjentéw (chorzy na cukrzyce!).
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