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OPRACOWANIE:
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HISTORIA
CUKRZYCA WYSTEPUJE U WSZYSTKICH RAS LUDZKICH, A TAKZE U ZWIERZAT.
Pierwsze wzmianki o cukrzycy pojawity sie juz w 1550 roku p.n.e. na hieroglifach egipskich. Opisywaty one
objawy cukrzycy typu 2.
Pierwszy kliniczny opis tej jednostki chorobowej podat grecki lekarz Arteus z Kapadocji (30-90 n.e.).
HISTORIA cd.
"Diabetes" z tacinskiego oznacza "ptyngcy", a "mellitus” - "stodki jak miéd".
Ttumaczac wiec "diabetes mellitus”, otrzymamy "stodkie przeciekanie".
Nazwa tej choroby jest zwigzana z fenomenem wydzielania nadmiaru cukru z moczem. Byt to pierwszy
objaw, na podstawie ktérego zaczeto rozpoznawaé cukrzyce. Poczgtkowo nie znano bowiem jej przyczyn.
HISTORIA cd.
W 1869 Langerhans po raz pierwszy wykazat obecnosé w trzustce wysp. Na jego cze$¢ wyspy trzustkowe
zostaly nazwane wyspami Langerhansa. W XIX wieku stwierdzono réwniez, ze zmarli na cukrzyce majg
uszkodzong trzustke.
W roku 1889 Oskar Minkowski i Joseph von Mering po serii doswiadczen na psach stwierdzili, ze wyciecie
tego narzadu powoduje u pséw cukrzyce. Dos$¢ szybko udato sie tez stwierdzi¢, ze insuline wytwarza
specjalny typ komérek, potozonych w tzw. wysepkach Langerhansa, stanowigcych zaledwie 2% masy
trzustki.
HISTORIA cd.
W 1889 roku Oskar Minkowski zauwazyt, ze psy, ktérym usunieto trzustke, wykazywaty objawy cukrzycy.
Szczegdlnie jego uwage przyciggneta poliuria (oddawanie duzych ilosci moczu), stad tez postanowit
sprawdzi¢ poziom cukru we krwi psa. Oczywiscie odpowiedZ byta twierdzaca — test wykryt cukier. Obaj
badacze wysnuli wiec wniosek, ze trzustka produkuje substancje regulujaca poziom cukru we krwi. | cho¢
nie potrafili wyodrebnié tej substancji, to odkrycie byto przetomem w badaniach nad cukrzyca.
HISTORIA cd.
Cukrzyce wykrywano poprzez badanie moczu. Do czasu wynalezienia insuliny jedynym sposobem leczenia
cukrzycy byta dieta bezweglowodanowa. Sama choroba jak i rowniez restrykcyjna dieta doprowadzaty
szybko do znacznego wyniszczenia organizmu.
POWSTANIE INSULINY
1910 angielski uczony, Sir Edward Albert Sharpey-Schafer odkryt, ze za cukrzyca stoi pojedyncza substancja
produkowana przez trzustke, przez te wysepki komorek, ktérych funkcji nie potrafit okresli¢ Paul
Langerhans.
Od faciniskiego stowa insula — wyspa, nazwat on te substancje insuling.
HISTORIA cd.
Insulina zostata odkryta w 1921/1922 roku przez Fredericka Bantinga i jego asystenta Charlesa Besta. W
roku 1923 za odkrycie insuliny Banting otrzymat Nagrode Nobla.
Odkrycie insuliny byto jednym z wazniejszych odkryé medycyny w tamtym czasie i stanowito przetom w
leczeniu cukrzycy.
HISTORIA BADAN NAD CUKRZYCA
Po dalszych pracach Jamesa Collipa polegajacych na oczyszczeniu insuliny zwierzecej po raz pierwszy
zastosowano jg u chorego na cukrzyce czternastolatka z Toronto Leonarda Thompsona (1922 rok).
W Szwecji po raz pierwszy podano insuline 5-letniemu chtopcu, ktéry dozyt 70 lat.
HISTORIA BADAN NAD CUKRZYCA CD.
W 1955 r. ustalono sktad aminokwasowy insuliny (Friderick Sanger- nagroga Nobla).
W 1958 roku zsyntetyzowano ja chemicznie.
Od 1982 r. zaczeto stosowac insuline wytworzong metoda inzynierii genetycznej.
HISTORIA CUKRZYCY CD.

e Juz pod koniec 1923 firma Elly Lilly we wspdtpracy z uniwersytetem Toronto rozpoczeta masowa

produkcje inuliny.
* W 1944 firma Novo Nordisk rozpoczeta produkcje dtugodziatajacych insulin.

* Do 1950 jedyng metodg kontroli poziomu cukru w moczu byto korzystanie z préby Benedicta.

e Prdoba Benedykta to metoda wynaleziona w 1909 roku. Polega ona na dodaniu prébki moczu do
niebieskiego roztworu i pogrzanie jej. Dopiero 1953 pojawity sie tabletki, na ktére oddawato sie
mocz, a kilka lat pdZniej pojawity paski to badania poziomu cukru w moczu.

HISTORIA CUKRZYCY CD.

e W 1955 roku pojawity sie pierwsze pochodne sulfonylomocznika

* W 1959 opracowano metode oznaczenia poziomu insuliny w ciele pacjentéw. Wtedy odkryto, ze
niektérzy chorzy nadal produkcja wtasng insuline. W ten sposdb powstato pojecie cukrzyca
insulino-zalezna(typ 1) i cukrzyca insulinoniezalezna (typ 2).

e W 1961 Ely Lilly rozpoczyna produkcje glukagonu, leku na ciezkie przypadki hipoglikemii.

HISTORIA CUKRZYCY CD.

Pierwszy glukometr pojawit sie w 1970 roku, wyprodukowany przez firme Ames Company.

W 1972 odkryto powigzanie miedzy wysokim poziomem cukru we krwi, a uszkodzeniem naczyn
krwionosnych

W 1977 okryto HbAlc i wprowadzono go jako standardowg metode pomiaru dtugoterminowej kontroli
cukrzycy.

W 1978 — powstanie pierwszego analogu ludzkiej insuliny z uzyciem bakterii E.coli, analog wszedt do
sprzedazy 4 lata pdzniej, w 1984 roku.

HISTORIA CUKRZYCY CD.

W 1980 — powstat pomyst intensywnej terapii insulinowej, opierajagcym sie na schemacie basal-bolus

W 1993 oficjalnie potwierdzono powigzanie miedzy utrzymaniem niskiego poziomu cukru a unikaniem
powiktan

Cukrzyca tamtych lat

lata 1950 - 1990

Cukrzyca tamtych lat cd.

EPIDEMIOLOGIA

Jak podaje Swiatowa Organizacja Zdrowia (WHO), w 1985 r. byto na $wiecie 30 min diabetykéw, za$ w 1998
roku juz 140 min.

Prawie 160 milionéw choruje na cukrzyce typu 2. Wigze sie to z coraz powszechniejszg otytoscig, ktéra
moze nawet w 80% przyczynic sie do powstania i rozwoju choroby.

Na swiecie

W 2011 r. na $wiecie 366 min oséb chorowato na cukrzyce, podczas gdy w 1980 r. — 153 min.

Tak wiec w ciggu 31 lat liczba chorych na cukrzyce wzrosta o 213 min — jest to liczba ponad pieciokrotnie
przewyzszajaca obecng liczbe ludnosci w Polsce.

W Europie

w 2011 r. na cukrzyce typu 2 (najczestsza postac cukrzycy) chorowato 8,1% dorostej populacji (w wieku 20-
79 lat), czyli 52,8 min oséb

liczba 0séb z nieprawidtowg tolerancjg glukozy (stan przedcukrzycowy) wynosita 63 min (9,6%)

w Europie w 2011 r. zaburzenia gospodarki weglowodanowe] (cukrzyca plus stan przedcukrzycowy)
wystepowaty u prawie 116 min oséb

szacuje sig, ze w 2030 r. liczba ta wzrosnie do prawie 136 min,

W Polsce

W Polsce, wg raportu IDF (Miedzynarodowa Federacja Diabetologiczna) w 2011 r. na cukrzyce chorowato
3,1 min 0séb (10,6% dorostej populacji), z czego 1 min oséb nie wiedziato, ze na nig choruje.

30% o0s6b z cukrzycg miato nierozpoznang chorobe i nie byly leczone. Nieleczona cukrzyca jest przyczyng
réznych powiktan tej choroby.

W Polsce wsrdd oséb z cukrzyca typu 2 jedynie 6,2% osigga zalecane przez PTD (Polskie Towarzystwo
Diabetologiczne) cele leczenia, czyli:

* warto$¢ HbAlc ponizej 7%,

. ci$nienie tetnicze krwi ponizej 130/80 mm Hg,

. stezenie cholesterolu LDL ponizej 100 mg/dl

DEFINICJA
Cukrzyca (diabetes mellitus) jest przewlekta choroba, ktérej przyczyng jest zaburzenie wydzielania
insuliny. Niedobdr insuliny prowadzi do zaburzen w zakresie wykorzystania glukozy przez komorki
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organizmu, co powoduje zwiekszenie stezenia glukozy we krwi (hiperglikemie) oraz wydalanie glukozy

wraz z moczem. Cukrzyca charakteryzuje sie takze zaburzeniami metabolizmu weglowodandw, ttuszczéw i

biatek.

CUKRZYCA JEST TO GRUPA CHOROB METABOLICZNYCH CHARAKTERYZUJACA SIE HIPERGLIKEMIA

WYNIKAJACA Z DEFEKTU WYDZIELANIA I/LUB DZIAtANIA INSULINY.

PRZEWLEKtA HIPERGLIKEMIA WIAZE SIE Z USZKODZENIEM, ZABURZENIEM CZYNNOSCI | NIEWYDOLNOéCIA

ROZNYCH NARZADOW, ZW+ASZCZA OCZU, NEREK, NERWOW, SERCA | NACZYN KRWIONOSNYCH.

(ZPTD 2017)

Etiologiczna klasyfikacja cukrzycy wedtug WHO:

1. Cukrzyca typu 1

— autoimmunologiczna,

— idiopatyczna.

2. Cukrzyca typu 2

3. Inne specyficzne typy cukrzycy

— genetyczne defekty czynnosci komérki b,

— genetyczne defekty dziatania insuliny,

— choroby zewnatrzwydzielniczej czesci trzustki,

— endokrynopatie,

— leki i substancje chemiczne,

— infekcje,

— rzadkie postacie cukrzycy wywotane procesem immunologicznym,

— inne uwarunkowane genetycznie zespoty zwigzane z cukrzyca.

4. Cukrzyca cigzowa

OBJAWY HIPERGLIKEMII

OBJAWY WSKAZUJACE NA MOZLIWOSC ROZWOJU CUKRZYCY:
< ZMNIEJSZENIE MASY CIALA (glukoza krazgca we krwi czesto jest wydalana przez nerki z moczem,
nie przechodzi do wnetrza komérek. Komorki muszg szukad innego zrédta energii, ktorym jest
tkanka ttuszczowa. W konsekwencji nastepuje zdecydowany, niespodziewany ubytek masy ciata w
bardzo krétkim czasie).

% WZMOZONE PRAGNIENIE (poniewa:z oddaje sie czesto duze iloéci moczu, wiec odczuwa sie
wzmozone pragnienie).

«» WIELOMOCZ (obecnos¢ cukru w moczu powoduje ,przyklejanie sie” wody, co przejawia sie duzg
iloscig oddawanego moczu).

OBJAWY WSKAZUJACE NA MOZLIWOSE ROZWOJU CUKRZYCY CD:
% OSLABIENIE | WZMOZONA SENNOSG;
< POJAWIENIE SIE ZMIAN ROPNYCH NA SKORZE ORAZ STANOW ZAPALNYCH NARZADOW

MOCZOWO-PtCIOWYCH;

% SWIAD SKORY;

«» CUKIER W MOCZU (cukier pojawia sie¢ w moczu, gdy we krwi przekroczy granice progu nerkowego,
czyli ok. 160 mg% (8,9 mmol/I).

RODZAIJE CUKRZYCY
Cukrzyca typu 1 (zwana takze cukrzycg insulinozalezng) - wywotana jest zniszczeniem komoérek beta wysp
trzustkowych Langerhansa, odpowiedzialnych za produkcje i wydzielanie insuliny.

Ten rodzaj cukrzycy wystepuje najczesciej u ludzi mtodych oraz u dzieci. Na typ 1 cukrzycy choruje 15 - 20%
chorych. Jedynym mozliwym leczeniem tej choroby jest podawanie insuliny oraz wtasciwe odzywianie i
aktywny tryb zycia (wysitek fizyczny).

ROLA INSULINY

POMAGA GLUKOZIE WNIKNAC DO KOMOREK

ULATWIA MAGAZYNOWANIE GLUKOZY W WATROBIE

POBUDZA WYTWARZANIE TEUSZCZU Z NADWYZKI WEG LOWODANOW

POBUDZA WYTWARZANIE ZWIAZKOW BIALKA

PEPTYD C

* Peptyd C — peptyd sktadajacy sie z 36 aminokwasow, czes¢ czasteczki proinsuliny taczaca taricuchy
AiBinsuliny.
e Peptyd C jest wycinany podczas uwalniania insuliny z trzustki i razem z nig dostaje sie do
krwiobiegu. Powstaje w zwigzku z tym w stosunku 1:1 z czagsteczkami insuliny.
* Osoby nie wytwarzajace insuliny (na przyktad chore na cukrzyce typu 1) nie wytwarzajg tez peptydu
C.
U os6b przyjmujacych preparaty insuliny pozwala oceni¢ zachowanie wydzielania endogennej insuliny.
Przy diagnozowaniu cukrzycy, podwyzszone lub prawidtowe stezenie peptydu C wskazuje na cukrzyce 2
typu, niskie — na cukrzyce typu 1.
W przypadku cukrzycy typu 2 poziom peptydu C pozwala na optymalny dobdr leku - przy normalnym i
wysokim poziomie przewage majg pochodne biguanidu (zwykle metformina), przy obnizonym zwykle
stosuje sie pochodne sulfonylomocznika (najczesciej glimepiryd), czasem w skojarzeniu z innymi lekami.
RODZAJE CUKRZYCY cd.
Cukrzyca typu 2 (cukrzyca dorostych lub insulinoniezalezna) - przyczyng podwyzszonego poziomu glukozy
we krwi nie jest brak insuliny, ale jej nieprawidtowe dziatanie w organizmie (opornos¢ na dziatanie insuliny).
Najczesciej cukrzycy typu 2 towarzyszy otytos¢ oraz nadcisnienie tetnicze.

Ten rodzaj cukrzycy wystepuje najczesciej u ludzi starszych. Okoto 80 - 85% wszystkich pacjentéw z cukrzyca
stanowig chorzy na cukrzyce typu 2. Poczatkowo leczenie opiera sie na stosowaniu odpowiedniej diety,
dostosowanego do mozliwosci chorego wysitku fizycznego oraz doustnych lekéw hipoglikemizujgcych
(przeciwcukrzycowych). Czesto, z czasem, potrzebne jest leczenie insuling.

RODZAJE CUKRZYCY cd.

Cukrzyca typu LADA (Latent Autoimmune Diabetes in Adults) nalezy do cukrzycy typu 1, o powolny
przebiegu. Jest to pdino ujawniajaca sie cukrzyca o podtozu autoimmunologicznym u oséb dorostych,
najczesciej rozpoznawana u pacjentéw powyzej 35 roku zycia, niewymagajgca bezwzglednego leczenia
insuling w ciggu pierwszych 6 miesiecy od rozpoznania, z obecnosciag w surowicy przeciwciat przeciwko
dekarboksylazie kwasu glutaminowego (anty-GAD) i/lub przeciwciat przeciwwyspowych ICA i niskim
stezeniem peptydu C w surowicy.

anty-GAD

Przeciwciata przeciw dekarboksylazie kwasu glutaminowego (izoformy 65 kD, anty-GAD) sg jednym z
poznanych rodzajéw autoprzeciwciat przeciwwyspowych (pozostate to ICA, IAA, 1A-2, przeciw fosfatazie
tyrozyny) wystepujacych w autoimmunologicznej postaci cukrzycy (typ 1).

Badanie obecnosci przeciwciat anty-GAD znajduje zastosowanie: w diagnostyce cukrzycy typu 1; w
rozpoznaniu cukrzycy typu LADA; w ocenie ryzyka rozwoju cukrzycy typu 1.

Anty-GAD - autoprzeciwciata skierowane przeciwko jednej z izoform dekarboksylazy kwasu glutaminowego
(GAD65).

Sa wykrywane w wigkszosci nowozdiagnozowanych przypadkdéw cukrzycy typu 1 (60-85%), co czyni je
dobrym markerem utajonego procesu destrukcji wysp Langerhansa.

PRZECIWCIALA P/WYSPOWE ICA

Przeciwciata przeciwwyspowe (islet cell antibodies — |CA) pojawiajg sie w organizmie cztowieka znaczenie
wczesniej przed wystgpieniem choroby.

Wykrycie przeciwciat ICA u pacjenta swiadczy, ze za jaki$ czas moze doj$¢ do rozwoju cukrzycy. Okresla sie,
ze przeciwciata ICA sg jedynymi z najczesciej wykrywanych przeciwciat w przebiegu cukrzycy typu 1.
Pojawiajg sie w okoto 70-80% wykrytych nowych przypadkéw cukrzycy typu 1 u pacjentéw.

PRZECIWCIALA ICA

W warunkach prawidtowych, u oséb nie chorujacych na cukrzyce przeciwciata przeciwwyspowe ICA nie s3
wykrywane.

Wykrycie przeciwciat ICA, u oséb nie chorujacych na cukrzyce swiadczy¢ moze, ze za jakis czas moze dojsc¢
do rozwoju choroby.

Nalezy systematycznie kontrolowa¢ poziom cukru we krwi.

RODZAJE CUKRZYCY cd.

Cukrzyca typu LADA




Ten podtyp cukrzycy dotyczy 5-10% osdb z cukrzycg rozpoznang po 35 roku zycia jako cukrzyca typu 2.
Objawy kliniczne w cukrzycy typu LADA nie zawsze pozwalaja na ostateczne postawienie rozpoznania.
Fenotypowo ten podtyp moze stanowic trudnosci diagnostyczne z cukrzyca typu 2.
RODZAJE CUKRZYCY cd.
Cukrzyca monogenowa cukrzyca MODY (Maturity Onset Diabetes of the Young), mitochondrialna oraz
noworodkowa.
Stanowi 1-2% wszystkich przypadkéw cukrzycy. Powstaje w wyniku pojedynczej mutacji (w genach HNF1A i
glukokinazy). Wiekszos$¢ jej form zwigzanych jest z defektem wydzielania insuliny. Ostateczna diagnoza
cukrzycy monogenowej jest wynikiem badania genetycznego. Cukrzyce noworodkowa definiuje sie jako
zachorowanie przed 6. miesigcem zycia.
RODZAJE CUKRZYCY cd.
Typowy obraz kliniczny pacjentéw z cukrzycg MODY
1. Wczesny poczatek cukrzycy (typowo przed 25. rz.);
2. Brak zaleznosci od insuliny oraz tendencji do kwasicy ketonowej, niewielkie zapotrzebowanie na insuline,
oznaczalny peptyd C mimo kilkuletniego lub nawet dtuzszego czasu trwania choroby;
ROZPOZNANIE
e GLIKEMIA PRZYGODNA - > 200 mg/dl (11,1 mmol/l) — rozpoznanie cukrzycy jesli u chorego
wystepuja typowe objawy (wzmozone pragnienie, wielomocz, ostabienie, zmniejszenie masy ciata)
«  GLIKEMIA NA CZCZO (wg WHO)
70-99 mg/dl (3,3-5,5 mmol/l) — prawidtowa glikemia na czczo (NGT)
100-125 mg/dl (5,6 — 6,9 mmol/l) — nieprawidtowa glikemia na czczo (IFG impaired fasting glucose)
< 2126 mg/dl (7,0 mmol/l) - cukrzyca
ROZPOZNANIE cd.
* cukrzyca — jedno z nastepujacych kryteridw:
<+ objawy hiperglikemii i glikemia przygodna > 200 mg/dl (> 11,1 mmol/l),
2-krotnie glikemia na czczo > 126 mg/dl (> 7,0 mmol/l),
< glikemia w 120. minucie OGTT =200 mg/dI (> 11,1 mmol/l).
ROZPOZNANIE cd.
GLIKEMIA W 120 MINUCIE DOUSTNEGO TESTU TOLERANCJI GLUKOZY (OGTT oral glucose tolerance test)

RS

«» <140 mg/dl (7,8 mmol/l) — prawidtowa tolerancja glukozy (NGT)
% 140 - 199 mg/dl (7,8 — 11,1 mmol/l) — nieprawidtowa tolerancja glukozy (IGT impaired glucose
tolerance)

«» >200 mg/dl (11,1 mmol/l) - cukrzyca

EFEKT BRZASKU

Efekt brzasku jest to okreslenie opisujgce wystepowanie wysokich wartosci glikemii we wczesnych
godzinach porannych, u oséb chorujacych na cukrzyce.

Efekt brzasku jest spowodowany hormonami wydzielanymi przez nasz organizm.

Przyczyng jego wystapienia jest fizjologiczny wyrzut hormondw, takich jak: adrenalina, glukagon, hormon
wzrostu oraz kortyzol.

EFEKT BRZASKU cd.

e Szczyt wydzielania tych hormondw wystepuje wiasnie podczas snu, migedzy godzing trzecia a 6sma
rano. Majg one na celu obudzenie nas i przygotowanie do aktywnego dnia. Bez tych hormondéw
bytoby nam trudno wstac z tézka.

e Aby pomdc nam wstac i da¢ nam energie do dziatania, powoduja one wzrost produkcji glukozy, przy
jednoczesnym wzroscie insulinoopornosci. Skutkiem ich dziatania s3 wysokie wartosci glikemii
bezposrednio po obudzeniu.

* Szacuje sig, ze dotyczy on od 25% do 50% 0s6b z cukrzyca typu 1 oraz od 3% do 50 % osé6b z
cukrzyca typu 2.

EFEKT SOMOGY!I - hiperglikemia reaktywna

Efekt Somogyi jest to zjawisko porannej hiperglikemii, spowodowanej nocnym niedocukrzeniem.

Efekt Somogyi jest zwany tez zjawiskiem Somogyi, hiperglikemia z odbicia lub hiperglikemia reaktywna.
Somogyi to nazwisko wegierskiego uczonego, ktéry jako pierwszy opisat to zjawisko.

EFEKT SOMOGYI
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Efekt Somogyi moze pojawic sie jako rezultat nieodpowiednich dawek insuliny i lekéw w godzinach
wieczornych, badz ominiecia lub zbyt skapego ostatniego positku.
Jezeli insulina lub leki przeciwcukrzycowe przyjmowane sa w nieodpowiednich dawkach, mogg na tyle silnie
obnizy¢ w nocy poziom cukru, ze pojawi sie hipoglikemia. Roéwniez hipoglikemia wywotana btedem
dietetycznym moze spowodowac wyrzut hormondw podnoszacych poziom glukozy (adrenalina, kortyzol)
KRYTERIA WYROWNANIA GOSPODARKI WEGLOWODANOWE) (ZPTD 2016)
Kryteria ogélne: HbAlc <7%
Kryteria szczegétowe:
HbA1c £6,5% (cukrzyca typu 1 (70-110 mg/dl), krétkotrwatej cukrzycy typu 2, u dzieci i mtodziezy)
HbAlc <8% (u chorych w wieku >70 lat z wieloletnig cukrzycg >20 lat, u ktérych wystepujg powiktania
makroangiopatyczne, z licznymi chorobami wspétistniejacymi)
HbA1c <6,0% (u kobiet planujacych cigze i bedacych w cigzy)
KRYTERIA WYROWNANIA GOSPODARKI LIPIDOWE)
stezenie cholesterolu catkowitego: < 175 mg/dl (< 4,5 mmol/l);
stezenie cholesterolu frakcji LDL: < 100 mg/dl (< 2,6 mmol/I) dla chorych > 40 r.z., < 70 mg/dl u chorych do
40r.2.
stezenie cholesterolu frakcji LDL u chorych na cukrzyce
i chorobe niedokrwienng serca: < 70 mg/dl (<1,9 mmol/I);
stezenie cholesterolu frakcji HDL: > 40 mg/dl (> 1,0 mmol/l) [dla kobiet wyzsze o 10 mg/dl (o 0,275
mmol/1)];
stezenie triglicerydéw: < 150 mg/dl (< 1,7 mmol/I).
KRYTERIA WYROWNANIA CISNIENIA TETNICZEGO (ZPTD 2017):
ci$nienie skurczowe: < 140 mm Hg
cisnienie rozkurczowe: < 90 mm Hg
% 140/80-85 mmHg (zmniejszenie ryzyka powiktar sercowo-naczyniowych)
% <130/80 mmHg (u os6b z towarzyszaca nefropatig i ciezarne z nefropatig cukrzycowa)
Hemoglobina glikowana (HbA1c)
Prawidtowa wartos¢ HbA1c to ponizej 6,5%
HbA1c
* Hemoglobina glikowana (glikohemoglobina - GHB) jest produktem nieenzymatycznego
przytaczenia czasteczki glukozy do wolnych grup aminowych globiny.
* Btona komoérkowa erytrocytdw jest przepuszczalna dla glukozy, zatem ilo$¢ zawartej w nich GHB
odzwierciedla stezenie glukozy we krwi w ciggu poprzednich 120 dni (prawidtowy okres zycia
krwinek czerwonych).

Oznaczenia HbA1c u chorych na cukrzyce powinno sie wykonywac rutynowo co trzy miesigce.
HbA1c cd.
Hemoglobina glikowana jest retrospektywnym wskaznikiem glikemii oraz czynnikiem ryzyka rozwoju
przewlektych powiktan cukrzycy.

GRUPY RYZYKA
Jesli nie wystepuja objawy hiperglikemii, badanie w kierunku cukrzycy nalezy przeprowadzi¢ raz w ciggu 3
lat u kazdej osoby powyzej 45, roku zycia.

Ponadto, niezaleznie od wieku, badanie to nalezy wykona¢ co roku u os6b z nastepujacych grup ryzyka:
z nadwagg (BMI >=25 kg/m2);

z cukrzycg wystepujaca w rodzinie (rodzice badz rodzenstwo);

mato aktywnych fizycznie;

z grupy Srodowiskowej lub etnicznej czesciej narazonej na cukrzyce;

u ktérych w poprzednim badaniu stwierdzono nieprawidtowa glikemie na czczo (>100 mg/dl; >5,6 mmol/I)
lub nietolerancje glukozy;

GRUPY RYZYKA cd.

z przebytg cukrzyca ciezarnych;

u kobiet, ktére urodzity dziecko o masie ciata > 4 kg;

z nadci$nieniem tetniczym (>=140/90 mm Hg);




z hiperlipidemia (stezenie cholesterolu frakcji HDL < 40 mg/dl [1,0 mmol/I] i/lub stezenie triglicerydow >
250 mg/dl [2,85 mmol/1]);
z zespotem policystycznych jajnikéw;
z chorobg uktadu sercowo-naczyniowego.
Ogolne zasady postepowania u chorych z cukrzyca typu 1
U osoby, ktéra nie jest chora na cukrzyce, trzustka regularnie uwalnia niewielkie ilosci insuliny do
organizmu w celu regulowania poziomu glukozy. llo$¢ uwolnionej insuliny zalezy od "wewnetrznego zegara"
danej osoby oraz od takich czynnikéw jak aktywnos¢ fizyczna, przemiana materii, stres i choroba. Kiedy
spozywa sie pokarm, trzustka uwalnia dodatkowa ilo$¢ insuliny w celu obnizenia poziomu glukozy we krwi.
Chorzy z cukrzycg typu 1 bezwzglednie wymagaja leczenia insuling. Nawet w okresie remisji choroby
insulinoterapia powinna by¢ utrzymywana.
0Ogdlne zasady postepowania u chorych z cukrzyca typu 2
Obnizanie hiperglikemii musi uwzglednia¢ oba mechanizmy patogenetyczne cukrzycy typu 2, czyli
insulinoopornos¢ i uposledzenie wydzielania insuliny.
Leczenie cukrzycy typu 2 musi by¢ progresywne i dostosowane etapami do postepujacego charakteru
schorzenia.
Kryteria rozpoczecia leczenia insuling w typie 2 cukrzycy:
niedawno rozpoznana cukrzyca (z mozliwoscig powrotu do typowego algorytmu):
glikemia > 300 mg/dl (16,7 mmol/l) ze wspdtistniejgcymi objawami klinicznymi hiperglikemii;
wtdrna nieskuteczno$¢ lekdw doustnych (HbAlc > 7% mimo intensyfikacji terapii behawioralnej).
ZASADY POSTEPOWANIA W CUKRZYCY TYPU 1
< Zalecanym modelem leczenia jest:

- intensywna funkcjonalna insulinoterapia przy zastosowaniu wielokrotnych,
podskdrnych dawek insuliny lub
- ciggtego podskdrnego wlewu insuliny prowadzonego za pomocg osobistej pompy insulinowe;j.
Zasady intensywnej insulinoterapii:
codzienna samokontrola glikemii;
samodzielne podejmowanie przez chorego decyzji o modyfikacji dawki insuliny i ewentualnych dawkach
dodatkowych, w zaleznosci od wartosci oznaczonej glikemii, zapotrzebowania energetycznego

i aktywnosci fizycznej;
precyzyjne okreslenie docelowych wartosci glikemii;
odpowiednia edukacja terapeutyczna i zywieniowa oraz motywacja chorego;
mozliwosé szybkiego kontaktu chorego z zespotem

prowadzgcym leczenie;
Algorytmy wielokrotnych wstrzykniec:
insulina krétkodziatajaca lub analog szybkodziatajacy przed positkami; oraz
insulina o przedtuzonym dziataniu izofanowa (NPH) lub dtugodziatajacy analog insuliny w celu zapewnienia
statego, podstawowego stezenia insuliny przed snem i/lub w godzinach porannych.
PRZYKLAD IFIT
Zapotrzebowanie na insuline u osoby chorej na cukrzyce wynosi 0,5-0,7 j.i/kgmc/dobe
Insulina bazowa stanowi 40-50% catego zapotrzebowania
Insulina krétkodziatajaca (okotopositkowa) stanowi 50-60% catego zapotrzebowania
Chory wylicza WW
PRZYKtAD POSItKU
Sniadanie 1WW — 1. ins.
Obiad IWW —1,5j. ins.
Kolacja IWW —0,5j. ins.
Na kazde 30, 40, 50 mg powyzej 100 mg chory dodaje 1 j. ins.
Przy glikemii <100 mg chory odejmuje 1 j. ins.
LECZENIE ZA POMOCA POMPY OSOBISTEJ
Algorytm leczenia osobistymi pompami insulinowymi
1. Wskazania:
koniecznosc¢ zastosowania matych dawek insuliny (np. dzieci);

niemoznos$¢ spetnienia kryteriow dobrego wyréwnania metabolicznego za pomocg wielokrotnych
wstrzyknie¢ insuliny;

nawracajgce, nieprzewidywalne epizody hipoglikemii;

nieswiadomos¢ hipoglikemii;

nieregularny styl zycia i nieregularne spozywanie positkow;

hiperglikemia o brzasku;

cukrzyca przedcigzowa, trudna do wyréwnania metodg wielokrotnych wstrzyknie¢;

preferencje chorego przy zatozeniu poniesienia kosztow leczenia pompa.

Algorytm leczenia osobistymi pompami insulinowymi cd.

2. Przeciwwskazania:

niski poziom intelektualny lub edukacyjny pacjenta;

brak wspétdziatania chorego;

brak kontaktu z poradnig specjalistyczna.

POMPA OSOBISTA

MIEJSCA WKLUC DO POMPY

POMPA INSULINOWA

Obecnie pompy sa dostepne za darmo dla dzieci chorujacych na cukrzyce typu 1 do 18. rz.
Oprzyrzadowanie do pompy insulinowej jest refundowane: dla 0séb chorujacych na cukrzyce typu 1 do 26.
rz. oraz kobiet z cukrzyca w ciazy.

Istnieje mozliwos$¢ bezptatnego wypozyczenia pompy dla kobiet z cukrzyca gtéwnie typu 1 planujacych cigze
i bedacych w cigzy w niektérych osrodkach diabetologicznych.

POMPA INSULINOWA CD.

Oprzyrzadowanie pompy (wktucie, dren, pojemnik na insuline) nalezy wymieniac¢ co 3 dni.

Cena pompy waha sie obecnie w granicach 8000-18 000 zt. Cena oprzyrzagdowania to ok. 350400 zt na
miesigc.

INSULINY — RODZAJE | ICH DZIALANIE

MIEJSCA PODANIA INSULINY

INSULINY KROTKODZIALAJACE

Insulina krétkodziatajaca - Actrapid ©

INSULINY KROTKODZIALAJACE

Insulina krétkodziatajgca - Actrapid ® - rozpoczyna swoje dziatanie po uptywie ok. 0,5 godziny od
wstrzykniecia, szczyt dziatania wykazuje miedzy 1 a 3 godzing i dziata do 8 godzin.

Nalezy jg podawac na pét godziny przed positkiem.
INSULINY KROTKODZIAtAJACE

Insulina Polhumin® R

INSULINY KROTKODZIALAJACE

GensulinR ®

ANALOGI INSULINY SZYBKODZIAtAJACEJ

Humalog ®

Humalog ®

Humalog mozna podawac krétko przed positkami. W razie potrzeby Humalog mozna podawac zaraz po
positku.

ANALOGI INSULINY SZYBKODZIAtAJACEJ

Insulina NovoRapid ®

Insulina NovoRapid ®

poczatek dziatania: 10-20 minut

maksimum dziatania: 1-2 godziny

catkowity czas dziatania: 3-5 godzin

INSULINY O POSREDNIM CZASIE DZIAtANIA
Insulina o posrednim czasie dziatania - Insulatard ®
INSULINY O POSREDNIM CZASIE DZIAtANIA
INSULINY O POSREDNIM CZASIE DZIALANIA
HumulinN ®




INSULINY O POSREDNIM CZASIE DZIALANIA

INSULINY O POSREDNIM CZASIE DZIAtANIA

Polhumin N

ANALOGI INSULINY DtUGODZIAtAJACEJ

Levemir ©

ANALOGI INSULINY DLUGODZIAtAJACEJ

Levemir powinien by¢ stosowany raz lub dwa razy na dobe w zaleznosci od zapotrzebowania pacjenta.

Czas dziatania leku wynosi do 24 godzin w zaleznosci od dawki.

ANALOGI INSULINY DtUGODZIAtAJACEJ

Lantus ©

ANALOGI INSULINY DLUGODZIAtAJACEJ

LANTUS charakteryzuje sie stabilnym dziataniem przez 24 godziny, bez wyraznego szczytu dziatania.

LANTUS stosowany jest jeden raz w ciggu doby jako tzw. "podstawa insulinowa".

ANALOG INSULINY DLUGODZIAtAJACE)

Insulina Abasaglar to insulina dtugodziatajgca, bazowa, ktérg podaje sie raz dziennie. Stosowana jest w
cukrzycy typu 1 jak réwniez w cukrzycy typu 2.

Abasaglar jest insuling typu glargine, czyli podobng do insuliny Lantus, co oznacza, ze dziatanie tych dwéch
insulin jest zblizone i moga byc¢ stosowane zamiennie.

Insulina Abasaglar rozpoczyna dziatanie okoto 1h po iniekcji i dziata do 24h. Jest to insulina stosunkowo
bezszczytowa, co oznacza, ze minimalizuje ryzyko hipoglikemii. Jej profil dziatania jest ptaski i wyglada tak
samo jak profil dziatania insuliny Lantus.

Abasaglar i Lantus

Abasaglar i Lantus

CZAS DZIALANIA INSULINY

MIESZANKI INSULINOWE

Mieszanki insulinowe to gotowe preparaty powstate ze zmieszania insuliny krétkodziatajacej i insuliny o
przedtuzonym dziataniu.

W leczeniu cukrzycy korzystne jest zastosowanie kombinacji insulin o réznym czasie wchtaniania i czasu
dziatania.

Gotowe mieszanki insulinowe Mixtard ® réznig sie miedzy sobg procentowa zawartoscig poszczegdlnych
sktadnikow.

Cyfra przy nazwie oznacza zawartos$¢ insuliny krdétko dziatajacej i o posrednim czasie dziatania.

MIESZANKI INSULINOWE

Mixtard ©

MIESZANKI INSULINOWE

Mixtard 10 ®

Mixtard 20 ®

MIESZANKI INSULINOWE

Mixtard 30 ®

Mixtard 40 ®

MIESZANKI INSULINOWE

Mixtard 50 ®

MIESZANKI INSULINOWE

Humalog MIX25 @

MIESZANKI INSULINOWE

Humalog Mix25 mozna podawaé na krétko przed positkami. W razie potrzeby Humalog Mix25 mozna
podawac wkrétce po positku.

Po podaniu podskérnym lek Humalog Mix25 wykazuje szybki poczatek i wczesny szczyt dziatania. Czas
dziatania zawiesiny protaminowej insuliny lispro (NPL), jednego ze sktadnikéw leku Humalog Mix25, jest
zblizony do czasu dziatania insuliny podstawowej (NPH).

MIESZANKI INSULINOWE

Czas dziatania Humalogu Mix25

PRZECHOWYWANIE INSULINY

Preparat nalezy przechowywac¢ w temperaturze od 22C do 82C. Nie zamrazaé. Chroni¢ od $wiatta. Wktad po
pierwszym otwarciu mozna przechowywa¢ w temperaturze do 252C maksymalnie przez 28 dni. W
przypadku zmiany wygladu zawartosci opakowania, insuliny nie nalezy stosowac.

TERAPIA DOUSTNA
POCHODNE BIGUANIDU

Metformina jest lekiem nalezacym do grupy pochodnych biguanidu i stosowana jest przede wszystkim u
pacjentéw z cukrzyca typu 2.

Précz cukrzycy typu drugiego metformina jest stosowana w stanie przedcukrzycowym (nieprawidtowa
tolerancja glukozy lub nieprawidtowa glikemia na czczo) oraz schorzeniach gdzie problemem jest
insulinoopornos¢ — m.in. w zespole policystycznych jajnikow.

DZIAtANIE METFORMINY

zmniejszenie wytwarzania glukozy przez watrobe, co pozwala m.in. na obnizenie nieprawidtowej glikemii na
czczo;

zmniejszenie insulinoopornosci, czyli poprawa wykorzystania glukozy w tkankach. Metformina pomaga
wnikaé glukozie do komodrek, zmniejszajac tym samym jej ilos¢ we krwi i ryzyko wystgpienia powiktan
cukrzycowych.

zmniejszenie wchtaniania glukozy w przewodzie pokarmowym.

POCHODNE SULFONYLOMOCZNIKA

Pochodne sulfonylomocznika sg lekami stosowanymi w cukrzycy typu 2.

Ich dziatanie polega przede wszystkim na pobudzaniu komdrek B-trzustki do wydzielania insuliny. W ten
sposob pomaga wyréwnaé cukrzyce. Poza tym dziatajg takze na komérki watrobowe, miesniowe oraz
ttuszczowe.

Gtéwne dziatania niepozadane to ryzyko hipoglikemii oraz wzrost masy ciata.

GLINIDY — POPOSItKOWE REGULATORY GLIKEMII

» Glinidy (positkowe regulatory glikemii) s grupa lekéw stosowanych w cukrzycy typu 2.

e Podobnie jak pochodne sulfonylomocznika, pobudzaja wydzielanie insuliny przez komérki trzustki.
Ich dziatanie rdzni sie tym, ze dziatajg one krocej i szybciej niz pochodne sulfonylomocznika, dzieki
czemu pozwalajq obnizy¢ poziom cukru po positku.

* Glinidy nie powinny by¢ faczone z pochodnymi sulfonylomocznika. Nie nalezy réwniez stosowac
glinidéw, jesli pochodne sulfonylomocznika byty nieskuteczne (w takim przypadku réwniez glinidy
nie beda dziatac).

Glitazony — Tiazolidynediony (TZD)

Leki z gr tiazolidynediony (glitazony) sg stosowane przede wszystkim w cukrzycy typu 2.

Poprawiajg one wrazliwos$é tkanek na insuline oraz korzystnie wyptywaja na funkcje komoérek trzustki
produkujacych insuline. Z trzech wprowadzonych na rynek lekow z tej grupy, obecnie w sprzedazy znajduje
sie tylko Pioglitazon.

Pioglitazon powoduje, ze watroba produkuje mniej glukozy. Rownoczesnie wzrasta wrazliwos¢ tkanek na
insuling. Dotyczy to przede wszystkim tkanki ttuszczowej, migsniowej oraz komdrek watrobowych. Dzieki
takiemu dziataniu lek obniza zaréwno warto$¢ glikemii na czczo, jak i glikemii popositkowe;j.

Gliptyny — Inhibitory DPP-4

Leki z tej grupy hamujg enzym — dipeptydylopeptydaze 4 (inhibitory DPP-4) i sg stosowane w cukrzycy typu
2.

Zaleca sie ich taczne stosowanie z metforming jesli jako jedyny lek jest ona nieskuteczna lub jako
alternatywe dla metforminy, gdy nie jest ona dobrze tolerowana.

Précz obnizania poziomu cukru, te nowoczesne leki chronig komérki B- trzustki produkujace insuline przed
zniszczeniem, nie powodujg niedocukrzen oraz przyrostu masy ciata.

Leki inkretynowe — analogi GLP-1

Leki inkretynowe, nazywane tez analogami GLP-1 to nowa generacja lekéw przeznaczona do leczenia
cukrzycy typu 2. Leki te sg bardzo skuteczne w wyréwnaniu glikemii i s3 dostepne w Polsce, ale niestety nie
s3 objete refundacjg. Sredni miesieczny koszt terapii to ponad 500plIn.

S3 one zazywane w postaci podskérnych iniekcji, ale nie jest to insulina.
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Moga by¢ stosowane w potaczaniu z insuling dtugodziatajaca.

Zalety lekéw inkretynowych

Wyréwnuja glikemie popositkowg

Wyréwnuja HbAlc

Ograniczajg aptetyt

Wspomagajq utrate wagi jesli stosowane wraz z dietg i éwiczeniami

Nie powoduje hipoglikemii, pod warunkiem ze zazywana jest bez innych lekéw obnizajacych glikemie
Inhibitory SGLT-2 (Gliflozyny)

Inhibitory kotransportera 2 glukozy zaleznego od jondéw sodowych (SGLT-2), znane tez pod nazwa
gliflozyny, sg grupg lekéw doustnych, stosowanych w leczeniu cukrzycy typu 2.

Inhibitory dziataja w nerkach, gdzie powoduja wzmozone wydalanie glukozy wraz z moczem. Dzieki temu
nastepuje obnizanie poziomu glukozy we krwi, spalanie dodatkowych kalorii i w efekcie spadek masy ciata.
Leki moga by¢ réwniez przyjmowane przez osoby, ktére walczg z nadwagg i stosujg inne leki na cukrzyce.
Afrezza — wziewna insulina

* Afrezza to wziewna postac insuliny, moze by¢ alternatywa insuliny przyjmowanej w tradycyjny

sposéb — wstrzykiwanej podczas positkow.

e Czas dziatania Afrezzy jest podobny do dziatania krétkodziatajacej insuliny w zastrzykach

« Insulina wziewna to nadzieja dla diabetykdw, ktdrzy nie lubig igiet lub czujg dyskomfort w trakcie

wstrzykiwania insuliny w miejscach publicznych. Taka forma podawania leku daje réwnie osobom
borykajacym sie z lipohipertrofia (rozrost podskdrnej tkanki ttuszczowej na skutek insulinoterapii).

* Afrezza nie moze catkowicie zastgpic¢ tradycyjnych zastrzykdw, ale zimniejszy ilos¢ zastrzykéw.
Afrezza to insulina w proszku, ktérg wdychamy z niewielkiego inhalatora. Po wziewie jest ona przyswaja
przez ptuca i w ten sposéb dostaje sie do krwiobiegu.

Dzieki temu absorbcja insuliny Alfrezza jest znacznie szybsza — insulina znajduje sie w krwiobiegu juz po 12-
15 minutach, ale szybkos¢ absorpcji nie ma wptywu na szybkos¢ dziatania.

Afrezza to dwa rodzaje nabojéw z inuling — niebieskie i zielone

Afrezza jest dostepna w postaci 2 rodzajow nabojoéw do inhalatora:

O Niebieskie naboje, zawierajace 4 jednostki insuliny

O Zielone naboje, zawierajace 8 jednostek insuliny
NIE JEST DOSTEPNA W POLSCE — TRWAIJA BADANIA
Insulina wziewna — Afrezza
Afrezza to dwa rodzaje nabojow z inuling — niebieskie i zielone
Afrezza jest podawana za pomocg niewielkiego inhalatora
Afrezza i cukrzyca typu 1

* Pacjenci z cukrzycg typu 1 w tej terapii nie moga rezygnowac z tradycyjnej formy przyjmowania

insuliny, Afrezza jest jej uzupetnieniem, nie substytutem. Ze wzgledu na duze jednorazowe dawki,
Afrezza nie stosuje sie na niewielkie korekty oraz stosowanie jej do przekasek.
« Jesli wystepuje insulinoopornos¢ i zazywa sie duze dawki insuliny, to konieczno$¢ zazycia 2-3
nabojéw za jednym zarazem moze stanowi¢ praktyczna niedogodnos¢.
Afrezza i cukrzyca typu 2
Osoby z duzg insulinoopornoscia, ktora czesciej towarzyszy cukrzycy typu 2, i ktére zazywaja 20-30 j.i na
jeden positek, bedg musiaty przyjac 2-4 naboje insuliny Afreszza co moze by¢ réwniez sporg niedogodnoscia
dla takich oséb.
Dodatkowo w przypadku typu 2 wzrasta ryzyko jest wystapienia hipoglikemii.
Alfrezza wydaj sie wiec by¢ lepsza dla oséb, ktére zazywajg mniejsze dawki insuliny — diabetycy typu 1 o
duzej wrazliwosci na insuling, LADA oraz diabetycy typu 2 zazywajacy niewielkie dawki insuliny.
STANY ZAGROZENIA ZYCIA (OSTRE POWIKLANIA CUKRZYCY)

1. HIPOGLIKEMIA
Hipoglikemie rozpoznaje sie przy obnizeniu
stezenia glukozy we krwi ponizej 55 mg/d|
(3,0 mmol/l), niezaleznie od wystepowania objawdw klinicznych, ktdre u czesci oséb, zwtaszcza chorujacych
od wielu lat na cukrzyce typu 1, mogg pojawiac sie dopiero przy znacznie nizszych wartosciach glikemii.
Ryzyko wystgpienia hipoglikemii wzrasta w nastepujacych sytuacjach:
stosowanie insuliny w monoterapii lub w skojarzeniu z innymi lekami przeciwhiperglikemicznymi;
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stosowanie pochodnych sulfonylomocznika lub gliniddw w monoterapaii badZz w skojarzeniu z innymi
lekami przeciwhiperglikemicznymi;

niewtasciwe dawkowanie wymienionych lekéw w sytuacji wzmozonego wysitku fizycznego, zmniejszonego
dowozu kalorii lub spozywania alkoholu;

dazenie do szybkiej normalizacji wartosci HbAlc.

Najczestsze przyczyny hipoglikemii to:

btedy dietetyczne (btedy w odzywianiu),

nadmiar insuliny,

za duzy wysitek fizyczny (zmiana aktywnosci fizycznej),

spozycie alkoholu,

nieregularne przyjmowanie doustnych lekdw hipoglikemizujacych,

infekcje (bezobjawowe),

zaburzenia taknienia (anoreksja, bulimia).

Objawy hipoglikemii:

pocenie sie,

uczucie gtodu,

uczucie stabosci,

kotatanie serca,

niepokdj,

zaburzenia widzenia,

drzenie rak,

bédle gtowy,

niewyrazna mowa.

Postepowanie przy objawach hipoglikemii:

1. U chorego przytomnego:

w zaleznosci od stopnia hipoglikemii — doustni podaé¢ 10-20 g glukozy (tabletki zawierajace glukoze,zele)
lub napoju stodzonego;

10-20 g glukozy powoduje wzrost glikemii po okoto 10-20 minutach. Aby unikna¢ wystgpienia ponownego
incydentu hipoglikemii, nalezy spozy¢ weglowodany ztozone, a pomiar glikemii powtérzy¢ po 60 minutach;
monitorowac glikemie;

rozwazy¢ podanie glukagonu podskérnie lub domiesniowo,

przeszkoli¢ osoby bliskie pacjentowi w zakresie podawania glukagonu.

Postepowanie przy objawach hipoglikemii cd.

2. U chorego nieprzytomnego lub u osoby majacej zaburzenia sSwiadomosci i niemogacej potykac:

poda¢ dozylnie 20-procentowy roztwoér glukozy (0,2 g glukozy/kg mc.), a nastepnie wlew 10-procentowy
roztwor glukozy;

w sytuacji trudnosci z dostepem do zyt — poda¢ domiesniowo lub podskérnie 1 mg glukagonu (0,5 mg u
dzieci < 6. rz.);

po odzyskaniu przytomnosci — podac doustnie weglowodany, do chwili catkowitego ustgpienia ryzyka
nawrotu incydentu hipoglikemii;

uwaga: w przypadku koniecznosci podania glukagonu chorym na cukrzyce typu 2, a takze osobom po
spozyciu alkoholu niezbedna jest hospitalizacja;

Postepowanie przy objawach hipoglikemii cd.

U chorych leczonych metoda intensywnej insulinoterapii, z zastosowaniem analogéw insuliny lub podczas
leczenia za pomocg osobistej pompy insulinowej, taktyka postepowania w hipoglikemii zwykle obejmuje
tylko podanie 15 g glukozy i kontrole glikemii po 15 minutach. Jesli nadal utrzymuje sie niska wartos¢
glikemii, to nalezy powtdrzyé podanie glukozy i skontrolowac stezenie glukozy po kolejnych 15 minutach
(reguta 15/15).

HIPOGLKEMIA

GlucaGen 1mg HypoKit ®

Glukagon zawiera jednorazowa dawke biosyntetycznego ludzkiego glukagonu (0,001 g) oraz strzykawke z
rozpuszczalnikiem.

Zestaw taki moze by¢ przechowany w pracy i w szkole, w podrecznej torebce i podréznej walizce
(GlucaGen® 1mg HypoKit nalezy przechowywac¢ w temperaturze pokojowej).
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Glukagon powoduje uwolnienie glukozy magazynowanej w watrobie i w krotkim czasie podwyzisza jej
poziom we krwi. Dziata skutecznie zaréwno po podaniu dozylnym, jak i domiesniowym lub podskdérnym.

Ostre powiktania cukrzycy
w przebiegu hiperglikemii
1. Kwasica ketonowa
Jest nastepstwem znacznego niedoboru insuliny odpowiedzialnego za rozwéj zaburzers metabolizmu
glukozy, ttuszczéw, biatek oraz zachwiania réwnowagi kwasowo-zasadowej i wodno-elektrolitowe;j.
Przyczyny kwasicy i $pigczki ketonowej:
przerwanie lub btedy insulinoterapii (czesta przyczyna)
naduzywanie alkoholu
zbyt pdine rozpoznanie cukrzycy typu 1;
ostre stany zapalne (np. zakazenia bakteryjne, wirusowe, grzybicze);
cigza;
zapalenie trzustki
Rozpoznawanie kwasicy ketonowej:
Laboratoryjne kryteria diagnostyki kwasicy ketonowej:
glikemia zazwyczaj >250 mg/dI (> 13,9 mmol/l);
pH krwi < 7,3;
stezenie wodoroweglanéw w surowicy < 18 mmol/l;
ciata ketonowe obecne w moczu lub w surowicy (metoda z uzyciem nitroprusydku);
luka anionowa: Na+(mmol/I) — [Cl- (mmol/l) + HCO3 — (mmol/I)] >10.
Monitorowanie kwasicy ketonowej:
ocena cisnienia tetniczego, czestosci tetna, liczby oddechdw, stopnia swiadomosci, co 1-2 godziny;
bilans ptynéw: co 1-2 godziny;
ocena ciepfoty ciata: co 8 godzin;
oznaczenie glikemii: co 1 godzine;
oznaczenie stezenia sodu i potasu w surowicy: co 4 godziny przy zachowanej czynnosci nerek;
w przypadku hiperkalemii > 6,0 mmol/I, gdy nie uzupetnia sie potasu: kontrola potasu po 2 godz., a po
normalizacji — co 4 godziny;
Monitorowanie kwasicy ketonowej cd:
ocena gazometrii: co 4 godziny. W przypadku ciezkiej kwasicy ketonowej (pH < 7,0) konieczna jest ocena
gazometrii w krwi tetniczej.
jezeli istnieja wskazania do podania wodoroweglanéw (pH krwi tetniczej < 6,9) — ponowna kontrola
gazometrii po 1 godzinie;
wyjsciowe oznaczenie ketondéw we krwi i/lub w moczu.
Leczenie kwasicy ketonowej
A. Nawodnienie chorego:
w ciggu doby 6-10 litréw ptynéw podawanych dozylnie pod kontrolg stanu uktadu krazenia:
1000 ml 0,9% roztworu NaCl w ciggu pierwszej godziny,
nastepnie: 500 ml/godz 0,9% roztworu NaCl przez 4—6 godzin
Leczenie kwasicy ketonowej cd.
Nastepnie:
250 ml/godz. 0,9% roztworu NaCl, az do przywrdcenia rownowagi gospodarki kwasowo-zasadowej,
po obnizeniu wartosci glikemii ponizej 250 mg/dl (13,9 mmol/l) nalezy dotaczy¢ wlew 5% roztworu glukozy
z predkoscig 100 ml/godz., w przypadku dotaczenia glukozy po 24 godzinach ptynoterapii nalezy zmniejszy¢
ilo$¢ podawanego roztworu 0,9% NaCl do 150 ml/godz.;
Leczenie kwasicy ketonowej cd.
- hipernatremia
w przypadku hipernatremii > 150 mmol/I nalezy przejsciowo zastosowac 0,45% roztwér NaCl (do czasu
ustapienia hipernatremii);
0,45% roztwdr NaCl nie jest produkowany; aby pacjent go otrzymat, nalezy na jedna kaniule dozylng
podtgczy¢ dwa zestawy infuzyjne: jeden z 0,9% roztworem NaCl i drugi z wodg do infuzji dozylnych w
stosunku 50/50.
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Leczenie kwasicy ketonowej cd.

- hiperglikemia

Zmniejszanie hiperglikemii:

insulinoterapia dozylna:

inicjujgca dawka insuliny w formie bolusu wynosi 0,1 j./kg mc.,

nastepnie kontynuuje sie dozylny wlew insuliny z predkoscig 0,1 j./kg mc./godz., pod kontrolg wartosci
glikemii;

szybkos$¢ wlewu nalezy regulowac w zaleznosci od aktualnego stezenia glukozy we krwi, monitorowanego
co 1godz,;

obnizanie wartosci glikemii w ciggu godziny nie powinno by¢ wigksze niz 100 mg/dl (5,6 mmol/l);
Leczenie kwasicy ketonowej cd.

- hiperglikemia

jezeli w ciggu pierwszej godziny stezenie glukozy w osoczu nie obnizy sie o 50-70 mg/dl (2,8-3,9 mmol/l) w
stosunku do wartosci wyjsciowych, nalezy zwieksza¢ (z reguty podwajac) co godzine szybko$¢ dozylnego
wlewu insuliny, az do osiggniecia statego spadku glikemii o 50-70 mg/dl/godz. (2,8-3,9 mmol/l/godz.).
Leczenie kwasicy ketonowej cd.

- zaburzenia elektrolitowe

Wyréwnanie zaburzen elektrolitowych:

suplementacja potasu przy jego stezeniu < 6,0 mmol/l wedtug podanych ponizej zasad.

Stezenie potasu w surowicy:

K+ > 6 mmol/I - nie podawaé KClI,

K+ 5—-6 mmol/I - 5-10 mmol/godz. KCl,

K+ 4-5 mmol/I - 10-15 mmol/godz. KCl,

K+ 3—-4 mmol/I - 15-20 mmol/godz. KCl,

K+ < 3 mmol/I - wstrzymac podawanie insuliny i 25 mmol/godz. KCI*.

Suplementacja potasu w ilosci >15 mmol/godz. powinna by¢ prowadzona do zyly gtéwnej po zatozeniu
wktucia centralnego lub do dwdch 2yt obwodowych.

Leczenie kwasicy ketonowej cd.

Stosowanie wodoroweglanéw — rozwazy¢ tylko w przypadku stwierdzenia pH < 6,9 w krwi tetniczej (w
matych dawkach, nie wigcej niz 1 mmol/kg mc.)

Dziatania niepozadane stosowanego leczenia

hipokaliemia zwigzana z podawaniem insuliny i wyréwnaniem kwasicy za pomoca wodoroweglandéw;
hipernatremia zwigzana gtéwnie z nieuzasadnionym podaniem NaHCO3 (np. obrzek ptuc, obrzek mézgu —
Smiertelno$¢ wzrasta do ponad 70%; leczenie: dozylny wlew mannitolu w dawce 1-2 g//kg mc. w ciggu 20
minut);

Dziatania niepozadane stosowanego leczenia

hiperglikemia wywotana przerwaniem dozylnego podawania insuliny po uzyskaniu poprawy, bez
odpowiednio wczesnego podawania insuliny drogg podskorng;

hipoglikemia spowodowana zbyt intensywnym leczeniem insuling;

hiperchloremia spowodowana zastosowaniem zbyt duzej ilosci soli fizjologicznej.

Powiktania kwasicy ketonowej

wstrzas hipowolemiczny (leczenie: dekstran drobnoczasteczkowy);

ostra niewydolnos¢ nerek;

obrzek mézgu, czesciej wystepujacy u dzieci.

2. Zespot hiperglikemiczno-hipermolalny

Przyczyny

Najczesciej w nastepstwie:

opoznionego rozpoznania lub nieadekwatnego leczenia cukrzycy typu 2,

udaru mézgu lub zawatu serca,

po spozyciu duzej ilosci alkoholu,

w wyniku stosowania niektérych lekéw moczopednych,

u chorych na przewlekta niewydolno$¢ nerek,

z chorobami psychicznymi i objawami zakazenia.

Rozpoznanie
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Laboratoryjne kryteria diagnostyczne zespotu hiperglikemiczno-hipermolalnego:
« glikemia > 600 mg/dI (> 33,3 mmol/l);
« pH>730;
« stezenie wodoroweglanéw w surowicy > 15,0 mmol/|;
« hipernatremia skorygowana (wyliczona wg wzoru) = 150 mmol/I;
« ciata ketonowe w surowicy: brak/slad;
« efektywna osmolalnos$é > 320 mOsm/kg H20.
Prawidtowa molalno$¢ osocza wynosi 280-300
mOsm/kg H20.
Leczenie zespotu hiperglikemiczno-hipermolalnego
Zasady leczenia sg zblizone do terapii kwasicy ketonowej,z wyjgtkiem podawania wodoroweglanéw:
obnizenie glikemii (podobne dawki insuliny jak przy leczeniu kwasicy ketonowej);
normalizacja molalnosci osocza — stopniowe zmniejszanie osmolalnosci;
podskdrne podanie niskoczgsteczkowej heparyny;
Leczenie zespotu hiperglikemiczno-hipermolalnego
Wyréwnanie niedoboréw wody i elektrolitéw:
znacznie wieksza utrata wody niz u chorych z kwasicg ketonowg;
stosowanie 0,45% roztworu NaCl (pod kontrolg osrodkowego cisnienia zylnego), az do uzyskania
prawidtowej molalnosci osocza:
«+ 1000 ml 0,45% roztworu NaCl w ciggu pierwszej godziny,
Leczenie zespotu hiperglikemiczno-hipermolalnego
Nastepnie:
500 ml/godz 0,45% lub 0,9% roztworu NaCl przez 4-6 godzin,
Nastepnie:
250 ml/godz. 0,45% lub 0,9% roztworu NaCl, az do wyréwnania niedoboréw wody,
szybkos¢ wlewu roztworu NaCl ustala sie w zaleznosci od stezenia sodu w surowicy i molalnosci osocza;
monitorowanie glikemii i elektrolitéw.
3. Kwasica mleczanowa
Przyczyny kwasicy mleczanowej
Typ A powstaje w nastepstwie:
wstrzasu kardiogennego
ciezkiego krwawienia, wstrzgsu septycznego
ostrej i przewlektej niewydolnosci oddechowej
zespot ten moze sie zdarzy¢ u chorych na cukrzyce (nie jest charakterystyczny dla cukrzycy)
Przyczyny kwasicy mleczanowej cd.
Typ B kwasicy wystepuje z innych przyczyn niz niedotlenienie.
Wystepuje u pacjentéw chorych na:
cukrzyce, ze schorzeniami watroby, chorobami rozrostowymi,
po zazyciu alkoholu etylowego, biguanidéw, salicylanéw i alkoholu metylowego.
Kryteria diagnostyczne
glikemia umiarkowanie podwyzszona, ale moze by¢ prawidtowa;
obnizone pH krwi (<7,35), stezenie wodoroweglanéw < 10 mmol/l, luka anionowa > 16 mmol/I;
stezenie mleczanéw >7 mmol/I;
nie zmienia sig stezenie sodu w surowicy krwi (u alkoholikdw moze by¢ obnizone);
zwykle zwigkszenie stezenia potasu w surowicy krwi.
Leczenie kwasicy mleczanowej
przeciwdziatanie wstrzasowi (wyréwnanie stanu odwodnienia i hipowolemii, umiarkowane podawanie
lekéw obkurczajgcych naczynia obwodowe);
przeciwdziatanie hipoksemii i hipoksji;
przeciwdziatanie nadmiernemu powstawaniu kwasu mlekowego (wlew glukozy i insuliny pod kontrola
glikemii);
alkalizacja poprzez podawanie wodoroweglanu sodu (zapotrzebowanie: BE x 0,3 x masa ciata [w kg]);
w uzasadnionych przypadkach (wskazania biochemiczne i/lub kliniczne) konieczne jest leczenie
nerkozastepcze.
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Powiktania cukrzycy
Powiktania cukrzycy
Gtéwng przyczyng przewlektych powiktan cukrzycy jest utrzymujacy sie przez dtugi czas zbyt wysoki poziom
glukozy we krwi (hiperglikemia) oraz zbyt wysoki poziom HbA1c. Ponadto na ich rozwdj wptywaja
uwarunkowania genetyczne, nadcisnienie, hiperinsulinizm, palenie tytoniu i zaburzenia lipidowe.
Powiktania cukrzycy
Powiktania dzielimy na dwie kategorie:
MIKROANGIOPATIA — przyczyng tych powiktan jest uszkodzenie matych naczyn krwionosnych
MAKROANGIOPATIA — przyczyng tych powikfan jest uszkodzenie duzych naczyn krwiono$nych
Powiktania cukrzycy

» MIKROANGIOPATIA (RETINOPATIA, NEFROPATIA, NEUROPATIA, KARDIOMIOPATIA)

> MAKROANGIOPATIA (CHNS, CHOROBA NACZYNIOWA MOZGU, MIAZDZYCA NACZYN

OBWODOWYCH)

STYL ZYCIA W CUKRZYCY
WYSILEK FIZYCZNY - ze wzgledu na wielokierunkowe korzysci, jakie przynosi jego wykonywanie — jest
integralna czescig prawidtowego, kompleksowego postepowania w leczeniu cukrzycy. Wysitek fizyczny
wptywa korzystnie na wrazliwo$é na insuline i kontrole glikemii, profil lipidowy oraz sprzyja redukcji masy
ciata.
ZASADY PODEJMOWANIA WYSItKU FIZYCZNEGO
poczatkowo aktywnos¢ fizyczna powinna by¢ umiarkowana i uzalezniona od mozliwosci diabetyka;
w celu uzyskania optymalnego efektu wysitek fizyczny powinien by¢ regularny, podejmowany co najmniej
co 2-3 dni, jednak najlepiej codziennie;
rozpoczynajac intensywng aktywnosc fizyczna, nalezy wykonywac trwajgce 5-10 minut ¢wiczenia wstepne,
a na zakonczenie ¢wiczenia uspokajajace;
wysitek fizyczny moze zwiekszac ryzyko ostrej lub opdznionej hipoglikemii;
alkohol moze zwiekszac ryzyko wystgpienia hipoglikemii po wysitku;
nalezy zwracaé uwage na zapobieganie odwodnieniu organizmu w warunkach wysokiej temperatury
otoczenia;
nalezy pamietac o ryzyku uszkodzenia stop podczas wysitku (zwtaszcza przy wspotistniejgcej neuropatii
obwodowej i obnizeniu progu czucia bélu), pielegnacji stop i wygodnym obuwiu.
ZASADY PODEJMOWANIA WYSItKU FIZYCZNEGO cd.
Intensywnos$¢ wysitku fizycznego okresla lekarz na podstawie petnego obrazu klinicznego. Najbardziej
odpowiednig forma wysitku dla chorych na cukrzyce typu 2 w podesztym wieku i/lub z nadwaga jest szybki
(do zadyszki) spacer, 3-5 razy w tygodniu (ok. 150 minut tygodniowo).

1.Ryzyko dotyczace wysitku fizycznego u chorych na cukrzyce:
HIPOGLIKEMIA

» nalezy oznaczac glikemie przed wysitkiem fizycznym, w jego trakcie i po jego zakonczeniu;

» przed planowanym wysitkiem nalezy rozwazy¢ redukcje o 30-50% (w zaleznosci od indywidualnej
reakcji) dawki insuliny szybko-/krétkodziatajacej, ktdrej szczyt dziatania przypada na okres wysitku
lub wkrétce po jego zakorczeniu;

* przed nieplanowanym wysitkiem fizycznym nalezy spozyé dodatkowa porcje weglowodandéw (20-30
g/30 minut wysitku), rozwazy¢ ewentualng redukcje dawki insuliny podawanej po wysitku;

» nalezy unika¢ wstrzykiwania insuliny w koriczyny, ktére bedg obcigzone wysitkiem w przypadku, gdy
wysitek fizyczny rozpoczyna sie 30-60 minut od momentu jej wstrzykniecia.

* podczas leczenia przy uzyciu pompy insulinowej zaleca sie zmniejszenie podstawowego przeptywu
insuliny o 20-80%, w zaleznosci od intensywnosci i czasu trwania wysitku, najlepiej 2 godziny przed
jego rozpoczeciem;

2. Dekompensacja metaboliczna

bardzo intensywny, krétkotrwaty wysitek fizyczny moze prowadzi¢ do hiperglikemii i ketozy;

jesli wartosé glikemii przekracza 250 mg/dl (13,9 mmol/l), chorzy na cukrzyce typu 1 powinni wykonac
oznaczenie ciat ketonowych w moczu i w przypadku stwierdzenia ketonurii unika¢ wysitku;

chorzy na cukrzyce typu 2 powinni rozwazy¢ analogiczne ograniczenie w przypadku, gdy wartosc glikemii
przekracza 300 mg/dl (16,7 mmol/l).
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3. Forsowny wysitek moze w szczegdlnych sytuacjach mie¢ niekorzystny wptyw na stan ogélny chorego:
« retinopatia cukrzycowa proliferacyjna — ryzyko krwawego wylewu do ciata szklistego,
odwarstwienie siatkdwki;
« nefropatia cukrzycowa — nasilenie wydalania albumin i biatkomoczu;
* neuropatia autonomiczna — obecnosc¢ hipotonii ortostatycznej;
« ryzyko wystgpienia niedokrwienia migesnia sercowego.
STYL ZYCIA W CUKRZYCY
Zwalczanie palenia tytoniu
1. W przypadku kazdego chorego palacego tyton obecnie lub w przesztosci nalezy ustali¢:
wiek w momencie rozpoczecia palenia;
czas palenia;
liczbe wypalanych papieroséw;
ewentualne préby przerwania palenia i czas ich
trwania;
czas, w ktérym pacjent zaprzestat palic¢ tyton.
2. Poradnictwo:
uswiadomienie ryzyka wynikajacego z palenia tytoniu chorym, ktérzy wczesniej nie palili;
namawianie do catkowitego przerwania palenia;
wspieranie chorego w decyzji zaprzestania palenia;
wsparcie psychologiczne i w razie potrzeby réwniez
farmakologiczne;
dyskusja na temat palenia w trakcie kazdej wizyty
lekarskiej;
pisemna adnotacja w dokumentacji medycznej, jesli pacjent odmawia zaprzestania palenia tytoniu
PODROZE A CUKRZYCA
Podréiowanie
Mozna pojechaé dokad sie chce, pod warunkiem, ze przed wyjazdem cukrzyca jest dobrze kontrolowana.
Zabranie ,Pozwolenia na podréz".
Badanie poziomu cukru.
Jedzenie i picie.
Insulina i glukagon.
Dtugie wyjazdy.
Problemy zwigzane z dtugga podréza
Strefy czasowe
Zagineta insulina
Uszkodzit sie pen
Przed snem przez pomytke podate$ insuline krétko dziatajgca zamiast o przedtuzonym dziataniu
Cukrzyca a cigza
Planowanie cigzy w grupie wszystkich kobiet chorych na cukrzyce ma istotny wptyw na jej przebieg,
redukujac wystapienie zdarzen niepozadanych u matki i ptodu.
Kobieta chora na cukrzyce moze stosowa¢ metody barierowe lub doustng antykoncepcje (OC).
1. Metody barierowe [wktadki wewnatrzmaciczne (IUD), czy prezerwatywy]
2. Antykoncepcja hormonalna u kobiet chorych na cukrzyce jest dopuszczalna w nastepujacych
sytuacjach:
wiek < 35 lat;
niepalenie tytoniu;
brak nadcisnienia tetniczego;
brak nefropatii, retinopatii lub innych choréb naczyn;
BMI < 30 kg/m2.
Antykoncepcji hormonalnej nie powinno sie stosowac w przypadku cukrzycy o chwiejnym przebiegu.
Podziat cukrzycy u kobiet w cigzy
1. Cukrzyca cigzowa (GDM, gestational diabetes mellitus) - r6znego stopnia zaburzenia tolerancji
weglowodandw lub cukrzyca rozwijajaca sie lub po raz pierwszy rozpoznana w cigzy.
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2. Cukrzyca przedcigzowa (PGDM, pregestational diabetes mellitus) — gdy kobieta chorujgca na cukrzyce
(typu 1, 2 lub inne typy cukrzycy) jest w cigzy.
Czynniki ryzyka cukrzycy cigzowej
cigza po 35. roku zycia;
w wywiadzie porody dzieci o duzej masie ciata (> 4000 g);
urodzenie noworodka z wadg rozwojowa;
zgony wewnatrzmaciczne w wywiadzie;
nadcisnienie tetnicze;
nadwaga lub otyto$¢;
rodzinny wywiad w kierunku cukrzycy typu 2;
rozpoznanie cukrzycy GDM w poprzednich cigzach;
wielorédztwo.
Algorytm diagnostyczny cukrzycy cigzowej
Wstepne oznaczenie stezenia glukozy we krwi powinno by¢ wykonane na poczatku cigzy, podczas pierwszej
wizyty u ginekologa, w celu wykrycia bezobjawowej cukrzycy przedcigzowej.
Test przesiewowy polegajacy na doustnym obcigzeniu 75 g glukozy (GCT, glucose challenge test):
badanie wykonuje sie u ciezarnych spoza grupy ryzyka miedzy 24. a 28. tygodniem cigzy, nie wymaga
przeprowadzenia na czczo;
jednorazowy pomiar glukozy we krwi po godzinie od momentu podania 75 g glukozy [norma < 140 mg/dl
(7,8 mmol)]. Wartosci glikemii 141-199 mg/dI (7,8-11,1 mmol/l) wymagajg weryfikacji testem
diagnostycznym 75 g, za$ powyzej 200 mg/dl (11,1 mmol/l) upowazniajg do rozpoznania cukrzycy cigzowej.
Wielodyscyplinarne, zintegrowane postepowanie cukrzycy przedcigzowej (PGDM)
1. Insulinoterapia:
intensywna insulinoterapia metoda wielokrotnych wstrzykniec
insulinoterpia metoda ciggtego podskérnego wlewu insuliny
Leczenie cukrzycy cigzowej
1. Dieta:
40-50% weglowodanow;
30% biatka (1,3 g/kg mc.);
20-30% ttuszczdw (w réwnych czesciach nasyconych i wielonienasyconych);
liczba kalorii: zalezna od masy ciata, wzrostu, aktywnosci fizycznej i wieku;
zapotrzebowanie kaloryczne: okoto 35 kcal na kg naleznej masy ciata, czyli 1500-2400 kcal;
u pacjentek z nadwaga zaleca sie stosowanie diety niskokalorycznej;
pozywienie powinno zapewnia¢ prawidtowy przyrost masy ciata w ciazy, czyli srednio 8-12 kg,
w zaleznosci od wyjsciowej masy ciata (od ok. 7 kg dla BMI > 29,0 kg/m2 do 18 kg dla BMI < 19,8 kg/m2).
Leczenie cukrzycy cigzowej cd.
2. Wysitek fizyczny:
o ile nie ma przeciwwskazan, zaleca sie specjalne zestawy ¢wiczen gimnastycznych o umiarkowanym
nasileniu.
3. Insulinoterapia:
najczestszg metoda jest intensywna insulinoterapia metoda wielokrotnych wstrzyknie¢;
zapotrzebowanie na insuline zmniejsza sie gwattownie po porodzie i u wiekszosci kobiet chorych na
cukrzyce cigzowg mozliwie jest zaprzestanie podawania insuliny;
4. Doustne leki przeciwcukrzycowe nie sa obecnie rekomendowane do leczenia cukrzycy cigzowej.
Model opieki nad ciezarng chorg na cukrzyce
Wszystkie kobiety chore na cukrzyce w okresie planowania cigzy, w jej trakcie i podczas potogu powinny
pozostawac pod opieka zespotu diabetologiczno-potozniczego.
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