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The part I of article presents definition, epidemiology and classification of diabetes. (Farm Wspot 2008; I:

231-235)
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Cukrzyca jako choroba towarzyszy czlowiekowi
od zawsze. Prawdopodobnie pierwszy opis objawdw
cukrzycy znalazl si¢ w chinskim dziele o chorobach
wewnetrznych (okoto 2670 r. p.n.e.), a podreczniki
medycyny staroindyjskiej ( lata 2500-6000 p.n.e.)
informowaly o 20 objawach cukrzycy. Najstarszym
dobrze zachowanym dokumentem zawierajacym
wzmianki o typowych objawach dla cukrzycy jest
papirus Ebersa z 1550 r. p.n.e. To obszerny zbior recept
izasad leczniczych, ktéry opisuje chorobe przebiegajaca
z czestym oddawaniem duzych ilosci moczu. Pomimo
wielowiekowych prac badawczych i klinicznych, jeszcze
na poczatku XX wieku rozpoznanie cukrzycy bylo
traktowane jako szybki wyrok $mierci. Rokowania dla
chorych z cukrzyca poprawily sie po wprowadzeniu do
medycyny w 1922 roku insuliny, a nastepnie kolejnych
doustnych lekéw przeciwcukrzycowych.

Niestety, liczba chorych na cukrzyce zwigksza sie
co roku. Wyniki badan epidemiologicznych wskazuja
na systematyczny wzrost przypadkéw tej choroby
wostatnim 10-leciu, co spowodowato nawet okreslenie
schytku XX wieku mianem epidemii cukrzycowe;.

Obecna chorobowosé¢ w populacji §wiatowej sza-
cowana jest na okoto 2,8% - w 2006 roku na cukrzyce
chorowalo 220 milionéw os6b na $wiecie. Przewiduje
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sie, ze w 2025 roku liczba chorych przekroczy 300
milionéw (5,0-7,6% populacji ogdlnej), a w Stanach
Zjednoczonych do 2050 r. chorobowo$¢ zwigkszy sie
o ponad 165%.

Choroba ta plasuje si¢ na jest 6. miejscu pod
wzgledem czesto$ci przyczyn zgonéw na $wiecie -
tylko w 2000 roku cukrzyca spowodowata 5 milionéw
Zgonow.

W Polsce, wedlug danych szacunkowych, na
cukrzyce choruje 5% spoleczenstwa, czyli okolo
2 miliony oséb. Okolo 50% z tej liczby to przypadki
cukrzycy ,znanej” i leczonej. Niestety, pozostate
50% to przypadki wcigz nierozpoznane i nieleczone,
bedace przyczyna wielu groznych powiklan sercowo-
naczyniowych i nerkowych. Dodatkowo szacuje sie,
ze okoto 10% populacji polskiej (4 miliony oséb) to
przypadki zaliczane do kategorii stanu przedcukrzy-
cowego, ktéry ma podobne znaczenie patogenne, jak
cukrzyca. W Polsce cukrzyca jest ciggle gtéwna przy-
czyna $lepoty u 0séb dorostych, niewydolno$ci nerek
i amputacji konczyn. Patologia ta jest takze gtéwnym
czynnikiem ryzyka choroby niedokrwiennej serca
i zawalu serca oraz bardzo czesta przyczyng udaréow
mozgu, zespolu stopy cukrzycowej i amputacji, a takze
wad wrodzonych noworodkéw [1-4].
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Definicja cukrzycy

Wedtug definicji przyjetej pod koniec XX wieku,
cukrzyca to grupa choréb metabolicznych charakte-
ryzujacych sie hiperglikemia, wynikajaca z defektu
wydzielania i/lub dzialania insuliny.

Przewlekla hiperglikemia w cukrzycy wiaze si¢
z uszkodzeniem, zaburzeniem czynnoéci i niewydol-
noécig réznych narzadéw, szczegdlnie oczu, nerek,
nerwow, serca i naczyn krwiono$nych.

Definicja ta przyjmuje, ze cukrzyca nie jest jed-
nym schorzeniem, ale grupg choréb ze wspélnym
mianownikiem, ktérym jest hiperglikemia. W definicji
podano takze dwie gtéwne przyczyny, ktére powoduja
podwyzszone stezenie glukozy [5].

Klasyfikacja cukrzycy

Amerykanskie Towarzystwo Diabetologiczne
(ADA American Diabetes Association) oraz Swiatowa
Organizacja Zdrowia (WHO) przedstawily w 2003
roku etiologiczng klasyfikacje cukrzycy, ktéra wyrdz-
nia 4 typy cukrzycy:

» Cukrzyca typu 1 - charakteryzuje si¢ calkowitg
destrukcja komoérek P wysp trzustkowych, co

zwykle prowadzi do bezwzglednego niedoboru
insuliny. Moze by¢ wywotana procesem immuno-
logicznym lub mie¢ charakter idiopatyczny.

» Cukrzyca typu 2 - gléwna jej przyczyna jest
zmniejszenie wrazliwoéci tkanek na dzialanie
insuliny (insulinoopornos¢) oraz zaburzenie
funkcji wydzielniczej komorek  wysp trzustko-
wych. Charakterystyczny jest pelny zakres tych
zaburzen: od dominujacej insulinoopornosci ze
wzglednym niedoborem insuliny, do dominuja-
cego uposledzenia wydzielania insuliny z towa-
rzyszaca insulinoopornoscia.

> Cukrzyca o znanej etiologii - wywolana jest przez
rézne czynniki:
¢ defekty genetyczne funkcji komoérek B,
¢ defekty genetyczne dzialania insuliny,

+ schorzenia zewnatrzwydzielniczczej czesci
trzustki,

endokrynopatie,

leki i substancje chemiczne,

zakazenia,

rzadkie postacie cukrzycy wywolane proce-

sem immunologicznym,

* & o o
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+ inne zespoly genetyczne zwigzane z cuk-

rzyca.
» Cukrzyca ciezarnych [5-7].

Etiopatogeneza cukrzycy

o Cukrzyca typu 1l
» Cukrzyca wywolana procesem immunolo-

gicznym
wystepuje u okoto 10% wszystkich pacjentow (85-

90% przypadkéw dotyczy dzieci i 0oséb przed 30.
rokiem zycia, a 10-15% 0s6b starszych).

To przewlekla, choroba autoimmunologiczna,
ktoérej przebieg prowadzi do powolnej destrukcji
komorek B wysp Langerhansa i - w konsekwencji
- do utraty zdolnosci wydzielania insuliny.
Wskaznikami niszczenia komorek B sa miedzy

innymi:
¢ przeciwciala przeciwko komdrkom wyspo-
wym (ICA),

¢ przeciwciala przeciwko insulinie (IAA),
¢ przeciwciala  przeciwko  dekarboksylazie
kwasu glutaminowego (GAD).
Przeciwciala te obecne sg u 85-90 % chorych.
Pomimo wielu przeprowadzonych badan, etiologia
tej postaci choroby pozostaje ciagle niepoznana. Do
przyczyn wywolujacych ten typ cukrzycy zalicza sie:
+ zakazenia wirusowe (wirusy: rozyczki, cyto-
megalii, Coxsackie B4); penetracja wiruséw
modyfikuje antygeny komoérkowe, ktore roz-
poznawane sg jako obce i niszczone w proce-
sie immunologicznym;
¢ krotki okres karmienia piersig; zastgpienie
mleka matki mlekiem krowim zawierajacym
albuminy powoduje immunizacje organizmu
dziecka, na skutek czego w p6zniejszym wieku
jest on bardziej podatny na procesy autoim-

munologiczne;

¢ podawania  azotynéw  uszkadzajacych
trzustke;

s stres.

U os6b z tg postacia cukrzycy czesciej wystepuja
inne choroby autoimmunologiczne, na przyktad: cho-
roba Gravesa-Basedowa, choroba Addisona, bielactwo,
zapalenie tarczycy (choroba Hashimoto) i niedokrwi-
sto$¢ ztosliwa.

Proces chorobowy zapoczatkowywany jest przez
wplyw czynnikéw genetycznych i srodowiskowych.
Czynniki te uruchamiajg szereg reakcji humoral-
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nych i komérkowych przeciwko komérkom B wysp
Langerhansa. Rezultatem tej powolnej destrukcji
komorek p w stadium przedklinicznym cukrzycy (pre-
diabetes) jest stopniowa utrata zdolno$ci wydzielania
insuliny i w konsekwencji - bezwzgledny jej niedobor.
Jawne objawy choroby widoczne s3 dopiero po znisz-
czeniu 80-90% tych komorek. Trwajacy od kilku mie-
siecy do kilku lat okres prediabetes, charakteryzuje sie
obecno$cig autoprzeciwcial skierowanych przeciwko
strukturom wysp trzustkowych we krwi, uposledze-
niem pierwszej fazy wydzielania insuliny oraz stop-
niowsg, powolng utratg masy wysp Langerhansa.

Proces destrukcji komorek  moze zostaé zainicjo-

wany juz w okresie pfodowym, a czas jego trwania jest
bardzo rézny - od kilku miesiecy do kilkudziesieciu
lat przed wystapieniem klinicznych objawéw cukrzycy
typu L.

W naturalnym rozwoju tego typu cukrzycy wys-

tepuja trzy fazy:

+ faza pierwsza (bezobjawowa) - mozna ja
stwierdzi¢, okreslajac sekwencje genoéw pre-
dysponujacych do rozwoju choroby;

+ faza druga - na skutek zadzialania okre$lo-
nych czynnikéw $rodowiskowych dochodzi
do aktywacji proceséw prowadzacych do
uszkodzenia komorek B trzustki, uwalniania
autoprzeciwcial i czynnikéw zapalnych oraz
uposledzenia wydzielania insuliny;

¢ trzecia faza - to okres jawnej cukrzycy.
Dochodzi w nim do wyczerpania rezerw
insuliny endogennej i ujawnienia si¢ klinicz-
nych objaw6w choroby.

Fazy: pierwsza i druga obejmujg okres przedkli-

niczny cukrzycy, czyli tzw. prediabetes.

» Cukrzyca idiopatyczna

Przewlekly niedobdr insuliny nie jest w tym
przypadku zwigzany z procesem immunologicznym.
Cechuje sie insulinopenig i sklonno$cig do kwasicy
ketonowej. Przyczyna tego typu cukrzycy jest nie-
znana. Chociaz ten typ choroby jest zwykle dziedzi-
czony nie wiaze si¢ z okreslonym ukladem HLA. Ta
posta¢ choroby wystepuje bardzo rzadko, gtéwnie
u 0s6b pochodzenia afrykanskiego lub azjatyckiego
[5,6,8-10].

o Cukrzyca typu 2
Gloéwna przyczyna cukrzycy typu II jest zmniej-
szenie wrazliwosci tkanek na dziatanie insuliny
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(insulinooporno$¢) i zaburzenia funkcji wydzielniczej
komorek .

Charakterystyczny jest petny zakres tych zabu-
rzen: od dominujacej insulinoopornosci ze wzglednym
niedoborem insuliny, do dominujacego uposledzenia
wydzielania insuliny z towarzyszaca insulinoopor-
noscia.

Mechanizmy nabytej insulinoopornosci:

glukotoksycznos¢ - hiperglikemia negatywnie

wplywa na dzialanie insuliny i jej wydzielania

przez komorki f;

lipotoksycznos¢ — podwyzszone stezenie kwaséw

tluszczowych powoduje:

- uposledzenie magazynowania i oksydacji glu-
kozy,

- nadmierna watrobowa produkgje glukozy,

- zahamowanie endogennej sekrecji insuliny,

- hipertriglicerydemie;

otytos¢ centralna (trzewna) - istnieje odwrotna

zalezno$¢ pomiedzy wrazliwo$cia na insuline

a iloécig trzewnej tkanki ttuszczowej.

Obecnie rozwaza si¢ rédzne hipotezy dotyczace

rozwoju cukrzycy typu 2, w tym:

» Hipoteza ,0szczgdnego genotypu”

Hipoteza ta zaklada, ze niektére populacje wyka-

zujg cechy genetyczne, ktore w przesztosci korzyst-

nie wplywaly na przezycie w warunkach ograni-
czonego dostepu do pokarmu.

Cechy te stajg si¢ szkodliwymi i predysponujacymi

do rozwoju cukrzycy typu 2 w obecnych czasach

obfitej podazy pozywienia i zmniejszenia aktyw-
nosci fizycznej.
» Hipoteza ,,plodowa”

Opiera sie na zalozeniu, ze zmniejszenie liczby
komorek P trzustki oraz insulinoopornos$¢ miesni
szkieletowych jest rezultatem wzglednego niedo-
zywienia w okresie zycia plodowego. Prowadzone
badania wykazaly odwrotng korelacje miedzy
urodzeniowg masa ciala a ryzykiem rozwoju cuk-
rzycy typu 2 w $rednim wieku. Ryzyko wzrasta,
gdy w wieku dorostym u tych oséb rozwija sie oty-
tos¢.

Poniewaz hiperglikemia rozwija sie powoli,
cukrzyca typu 2 pozostaje zwykle przez wiele lat bez-
objawowa i nierozpoznana. Wéréd czynnikéw wply-
wajacych na rozwoj choroby wymienia sie:

¢ pochodzenie etniczne,

+ otylo$¢ brzuszna,

¢ brak aktywnosci fizycznej,

a)

b)

<)
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+ wiek - ryzyko wystapienia choroby zwigksza
sie z wiekiem,

+ inne choroby (nadci$nienie tetnicze, zaburze-
nia lipidowe) [5,6,11-13].

Cukrzyca o znanej etiologii

Cukrzyce o znanej etiologii obejmuje:

genetyczne zaburzenia funkcji komorek p trzustki

(MODY): uposledzenie wydzielania

insuliny przy prawidtowym lub minimalnie uposle-

dzonym jej dzialaniu,

genetyczne zaburzenia dzialania insuliny: rzadkie

przypadki mutacji prowadzacych od hiperinsuli-

nemii i tagodnej hiperglikemii, do ciezkiej cuk-
rzycy,

choroby zewnatrzwydzielniczej czesci trzustki,

wérod ktorych wyrdznia sie:

¢ ostre zapalenie trzustki: przejsciowa hiper-
glikemia moze wymaga¢ podawania insu-
liny; jezeli konsekwencja zapalenia nie jest
masywna martwica trzustki, utrwalona cuk-
rzyca wystepuje rzadko;

+  przewlekle zapalenie trzustki: w zaleznosci od
iloéci nieuszkodzonych komérek B wymaga
leczenia pochodnymi sulfonylomocznika lub
insuling; w razie wspdlistniejacego uszkodze-
nia komorek a istnieje mozliwo$¢ wystgpienia
ciezkich hipoglikemii;

+ pankreatektomia: w przypadku usuniecia 80-
90% trzustki zaleca si¢ przewlekla insulino-
terapie, uzalezniajac dawki insuliny od masy
ciala pacjenta; przy braku otylosci (brak insu-
linoopornosci) z reguly wystarcza 30-40 jm.
insuliny/dobe;

¢ rak trzustki: rozwijajaca si¢ cukrzyca nie
jest spowodowana zniszczeniem komorek B
(hiperglikemia rozwija¢ si¢ moze przy nie-
wielkim guzie), a rozwijajaca si¢ znaczng
insulinoopornoscia; po usunieciu guza, tole-
rancja glukozy moze ulec poprawie;

+ mukowiscydoza: tutaj cukrzyca pojawia si¢
w wieku kilkunastu lat; po poczatkowym
okresie leczenia pochodnymi sulfonylomocz-
nika w wiekszosci przypadkéw niezbedna jest
insulina;

¢ hemochromatoza: cukrzyca rozwija sig
w okoto 50% przypadkoéw i z reguly wymaga
leczenia insuling;

endokrynopatie, wréd ktérych wyréznia sie:
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¢ nadczynno$¢ tarczycy: cukrzyca spowo-
dowana antagonistycznym dzialaniem hormonoéw
tarczycy wobec insuliny; dodatkowo, za pogorszenie
kontroli glikemii odpowiada wzrost lipolizy;

¢ akromegalia: u 60% pacjentéw wystepuja
zaburzenia gospodarki weglowodanowe;j
(cukrzyca - 30%, uposledzenie tolerancji glu-
kozy IGT - 30%);

¢ zespol Cushinga: cukrzyca zwigzana z insu-
linoopornoscia; insulinooporno$¢ jest tym
wieksza, im wigksze stezenie kortyzolu, spo-
wodowane ektopowym wydzielaniem ACTH;

¢ zespot Conna: w 50% wystepuje IGT; hiper-
glikemia w tym zespole zwigzana jest z upo-
$ledzonym wydzielaniem insuliny pod wpty-
wem hipokaliemii;

+ glucagonoma: cukrzyca zwigzana z insulinoo-
pornoscia;

+ pheochromocytoma: cukrzyca zwigzana
z insulinoopornoscig oraz dodatkowo z zaha-
mowaniem wydzielania insuliny przez adre-
naline;

¢ prolactinoma: hiperprolaktynemia moze wia-
za¢ si¢ z hiperinsulinemis, lecz rzadko z IGT;

¢ nadczynno$¢ przytarczyc: moze wigzaé sie

z subkliniczng formg insulinoopornosci:

- zakazenia (rézyczka wrodzona, cytome-
galowirus i inne),

- leki lub inne substancje chemiczne, np.
kwas nikotynowy, glukokortykosteroidy,
hormony tarczycy, diazoksyd, agoniéci
receptora [P-adrenergicznego, tiazydy
iinne,

- inne zespoly genetyczne, niekiedy zwia-
zane z cukrzyca, np. zespél Downa,
Klinefeltera, Turnera, dystrofia mioto-
niczna, porfiria i inne [5-7].

o Cukrzyca ciezarnych - kazde zaburzenie toleran-
cji glukozy stwierdzone po raz pierwszy lub roz-
poczynajace sie w czasie cigzy.

W tym pojeciu mieszczg si¢ dwa stany choro-

bowe:

1. Cukrzyca, ktéra wystepuje u pacjentki nie-
zaleznie od cigzy (cukrzyca znana lub §wiezo
rozpoznana, dzieki zwigkszonemu nadzorowi
lekarskiemu nad ciezarng).

2. Cukrzyca cigzowa - zaburzenia metabolizmu
glukozy wyindukowane przez cigze, ktdre po
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wystepuje fizjologiczne zmniejszenie wrazliwosci na
insuline i pogorszenie tolerancji glukozy.

jej zakonczeniu samoistnie ustepuja. Kobiety, « kobiety z nietolerancjg glukozy w wywiadzie,

ktore przebyly cukrzyce cigzowa znajduja sie « w wywiadzie - urodzenie noworodka z masg

w grupie ryzyka rozwoju cukrzycy typu 2 po ciata > 4,5 kg,

15-20. latach. o w wywiadzie rodzinnym - cukrzyca u krew-
W czasie cigzy, szczegblnie w 2. i 3. trymestrze, nych pierwszego stopnia [5-7].

Grupy zwiekszonego ryzyka wystapienia cukrzycy Adres do korespondencji:

w okresie cigzy: Zaktad Farmakologii Klinicznej
» kobiety w podeszlym wieku, Katedra Kardiologii, Uniwersytet Medyczny
« kobiety otyle, im. K. Marcinkowskiego w Poznaniu
« kobiety z glukozurig stwierdzong w dwdch ul. Dluga 1/2; 61-848 Poznan
przypadkowych badaniach w czasie ciazy, Tel.: (+48 22) 627 39 86
» cigza przebiegajaca z wielowodziem, E-mail: redakcja@akademiamedycyny.pl

Pi$miennictwo

—

w

0 g N U

10.
11.
12.
13.

. Andrzej Nowakowski. Epidemiologia cukrzycy. Diabetologia Praktyczna 2002; 3(4): 181-5.
. Taton J, Czech A. Epidemiologia cukrzycy. Diabetologia. Tom 1. Warszawa: PZWL; 2001: 14-26.
. Jarosz-Chrobot P, Otto-Buczkowska E, Polanska J. Epidemiologia cukrzycy typu 1 w populacji rozwojowej: aktualne trendy i czynniki

ryzyka. Przeglad Pediatryczny 2003; 33: 128-32.

. Janeczko D. Epidemiologia choréb uktadu krazenia u chorych na cukrzyce Kardiologia na co Dzien 2007; 2(1): 12-16.

. Fabian W, Koziarska-Ro$ciszewska M, Szymczyk I. Cukrzyca. Warszawa: PZWL; 2008

. Taton J, Czech A, Bernas M. Diabetologia Kliniczna. Warszawa: PZWL; 2008.

. Sieradzki Jacek (red.). Diabetologia. Tom 1. Gdansk: VIA MEDICA; 2006.

. Siewko K, Szelachowska M, Poptawska-Kita A, Gérska M, Kinalska I. Etiopatogeneza cukrzycy typu 1. Cze¢s¢ I Przeglad

Kardiodiabetologiczny 2007; 2(3): 158-62.

. Siewko K, Szelachowska M, Poptawska-Kita A, Goérska M, Kinalskai. Etiopatogeneza cukrzycy typu 1. Czes¢ II Przeglad

Kardiodiabetologiczny 2007; 2(4): 259-66.

Janeczko-Sosnowska E. Cukrzyca typu 1. Lublin: Wydawnictwo Czelej; 2008.

Janeczko D. Czy rzeczywiécie epidemia cukrzycy typu 22 Diabetologia Praktyczna 2006; 7(4): 248.
Karnafel W. Cukrzyca typu 2. Lublin: Wydawnictwo Czelej; 2007.

Krentz AJ, Bailey CJ. Cukrzyca typu 2 w praktyce klinicznej. Gdansk: Medical Press; 2002.

235



