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A1

Zalecenia PTD 2014 — przede wszystkim nowe kryteria  
rozpoznawania cukrzycy u ciężarnych 

Od 2005 roku Polskie Towarzystwo Diabetologiczne (PTD) corocznie przygotowuje i publikuje zalecenia dotyczą-
ce postępowania z chorymi na cukrzycę. Pomysłodawcą i inicjatorem tworzenia zbioru wytycznych był w 2004 roku  
prof. Jacek Sieradzki, ówczesny prezes PTD. Pierwszym przewodniczącym Zespołu PTD ds. Zaleceń został prof. Wła-
dysław Grzeszczak, który pełnił tę funkcję w latach 2005–2011. Jego zasługą było zorganizowanie pracy Zespołu, 
opracowanie struktury Zaleceń i coroczna żmudna praca nad ich aktualizacją. 

 Od 2011 roku, decyzją Zarządu Głównego PTD, przewodniczącym Zespołu jest urzędujący prezes Towarzy-
stwa i w ten sposób odpowiedzialność za pracę Zespołu spoczęła na barkach niżej podpisanego. Ale Zalecenia 
to przede wszystkim praca obecnie ponad trzydziestoosobowej grupy specjalistów ze wszystkich tych dziedzin,  
z którymi ma kontakt chory na cukrzycę człowiek. W tym gronie znajdą Państwo — oprócz szerokiej reprezentacji 
diabetologów internistów i pediatrów — także kardiologów, okulistów, nefrologów, neurologów, psychiatrów  
i specjalistów dietetyki. Nad ostatecznym kształtem treści rekomendacji czuwa Kolegium Redakcyjne. 

 Przed Państwem dziesiąta (!) już edycja najcenniejszego owocu pracy naszego Towarzystwa. W ciągu dekady 
przekonaliśmy się, że Zalecenia odgrywają bardzo ważną rolę w codziennej pracy lekarzy w naszym kraju. Stano-
wią pomoc w podejmowaniu decyzji diagnostycznych i terapeutycznych zarówno dla doświadczonych lekarzy, jak  
i naszych kolegów stawiających pierwsze kroki w medycynie lub specjalizujący się w diabetologii. Oprócz lekarzy 
do Zaleceń sięgają również pracownicy ZUS, biegli sądowi, rzecznicy odpowiedzialności zawodowej, sędziowie 
sądu lekarskiego, a także pracownicy Narodowego Funduszu Zdrowia opracowujący zasady funkcjonowania sys-
temu ochrony zdrowia w naszym kraju. Przygotowując Zalecenia, mamy pełną świadomość ich obecnej wysokiej 
rangi i roli, która także jednocześnie bardzo nas cieszy. Warto podkreślić, że oprócz Amerykańskiego Towarzystwa 
Diabetologicznego (ADA) jesteśmy jedynym na świecie towarzystwem diabetologicznym opracowującym corocz-
nie kompleksowe zalecenia kliniczne.

 Podstawową zasadą przygotowywania Zaleceń jest przekształcanie najnowszych danych i wniosków pły-
nących z medycyny opartej na dowodach (evidence-based medicine) na język praktyki klinicznej. Dodatkowo, 
tworząc szczegółowe rekomendacje, staramy się być jednocześnie tak mało rewolucyjni, jak tylko możemy i tak 
reformatorscy, jak tylko musimy. Zachowując tę konserwatywno-progresywną postawę, w tekście Zaleceń PTD na 
rok 2014 wprowadziliśmy szereg zmian, uwzględniając ubiegłoroczny postęp naukowy w diabetologii, usunęliśmy 
nieścisłości, nieustannie dążąc także do poprawy przejrzystości Zaleceń. 

Najważniejszą zmianą w tegorocznych Zaleceniach jest wprowadzenie nowych kryteriów rozpoznania cukrzycy 
u kobiet w ciąży, opartych na stanowisku ekspertów Światowej Organizacji Zdrowia (WHO) z 2013 roku i wynikach 
badania HAPO (rozdz. 23). Spośród innych istotnych modyfikacji Zaleceń PTD 2014 należy wymienić:
— przedstawienie aktualnej klasyfikacji cukrzycy (rozdz. 1);
— zmianę kryteriów wyrównania ciśnienia tętniczego (rozdz. 4 i 12);
— uaktualnienie zasad leczenia i charakterystyki leków stosowanych w terapii cukrzycy typu 2 (rozdz. 10);
— aktualizację zasad leczenia dyslipidemii (rozdz. 13);
— uaktualnienie i przeredagowanie zaleceń dotyczących leczenia cukrzycy u dzieci i młodzieży (rozdz. 22);
— opracowanie zaleceń dotyczące chirurgii metabolicznej (rozdz. 29).

Pod koniec 2014 roku Zespół ds. Zaleceń ponownie zasiądzie do opracowania rekomendacji PTD na kolejny rok. Prosimy  
i będziemy wdzięczni za stałe nadsyłanie wszelkich uwag i komentarzy, abyśmy tak opracowali rekomendacje 
dotyczące leczenia chorych na cukrzycę w przyszłym roku, aby w możliwie najlepszy sposób odzwierciedlały one 
aktualny stan wiedzy medycznej i pomagały nam w codziennej pracy. 

prof. nadzw. dr hab. n. med. Leszek Czupryniak
Przewodniczący Zespołu ds. Zaleceń

Prezes Polskiego Towarzystwa Diabetologicznego

leszek.czupryniak@umed.lodz.pl
Łódź, 15 grudnia 2013 r.
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1.	Zasady	prowadzenia	badań	w	kierunku	cukrzycy.
	 Nazewnictwo	stanów	hiperglikemii

Cukrzyca jest to grupa chorób metabolicznych cha-
rakteryzująca się hiperglikemią wynikającą z defektu 
wydzielania i/lub działania insuliny. Przewlekła hiper-
glikemia wiąże się z uszkodzeniem, zaburzeniem czyn-
ności i niewydolnością różnych narządów, zwłaszcza 
oczu, nerek, nerwów, serca i naczyń krwionośnych.
I.  Objawy wskazujące na możliwość występowania 

cukrzycy:
—	zmniejszenie	masy	ciała;
—		wzmożone	pragnienie;
—		wielomocz;
—		osłabienie	i	wzmożona	senność;
—		pojawienie	 się	 zmian	 ropnych	na	 skórze	oraz	 sta-
nów	zapalnych	narządów	moczowo-płciowych.

II.  W grupach ryzyka konieczne jest prowadzenie ba-
dań przesiewowych w kierunku cukrzycy, ponie-
waż u ponad połowy chorych nie występują ob-
jawy hiperglikemii. Badanie w kierunku cukrzycy  
należy przeprowadzić raz w ciągu 3 lat u każdej 
osoby powyżej 45. roku życia. Ponadto, niezależ-
nie od wieku, badanie to należy wykonać co roku  
u osób z następujących grup ryzyka:
—	z	nadwagą	lub	otyłością	[BMI	≥	25	kg/m2	 i/lub	ob-
wód	w	talii	>	80	cm	(kobiety);	>	94	cm	(mężczyź-
ni)];

—	z	 cukrzycą	 występującą	 w	 rodzinie	 (rodzice	 bądź	
rodzeństwo);

—	mało	aktywnych	fizycznie;
—	z	grupy	środowiskowej	lub	etnicznej	częściej	narażo-
nej	na	cukrzycę;

—	u	których	w	poprzednim	badaniu	stwierdzono	stan	
przedcukrzycowy;

—	u	kobiet	z	przebytą	cukrzycą	ciążową;

—	u	kobiet,	które	urodziły	dziecko	o	masie	ciała	>	4	kg;
—	z	nadciśnieniem	tętniczym	(≥	140/90	mm	Hg);
—	z	 dyslipidemią	 [stężenie	 cholesterolu	 frakcji	 HDL	 
<	 40	 mg/dl	 (<	 1,0	 mmol/l)	 i/lub	 triglicerydów	 
>	150	mg/dl	(>1,7	mmol/l)];

—	u	kobiet	z	zespołem	policystycznych	jajników;
—	z	chorobą	układu	sercowo-naczyniowego.

III.  W grupach podwyższonego ryzyka konieczne jest 
wykonanie badań przesiewowych w kierunku cuk-
rzycy (tab. 1.1):
—	oznaczenie	stężenia	glukozy	w	osoczu	krwi	żylnej	
(glikemia	 przygodna)	 w	 chwili	 stwierdzenia	 wy-
stępowania	objawów	hiperglikemii	—	jeśli	wynosi	 
≥	200	mg/dl	(≥	11,1	mmol/l),	wynik	ten	jest	pod-
stawą	do	rozpoznania	cukrzycy;

—	przy	braku	występowania	objawów	lub	przy	współ-
istnieniu	objawów	i	glikemii	przygodnej	<	200	mg/dl	 
(<	11,1	mmol/l)	należy	2-krotnie	(każde	oznaczenie	
należy	wykonać	innego	dnia)	oznaczyć	glikemię	na	
czczo;	jeśli	glikemia	2-krotnie	wyniesie	≥	126	mg/dl	
(≥	7,0	mmol/l)	—	rozpoznaje	się	cukrzycę;	

—	jeśli	 jednokrotny	 lub	 dwukrotny	 pomiar	 glikemii	
na	czczo	wyniesie	100–125	mg/dl	(5,6–6,9	mmol/l),	 
a	także	wówczas,	gdy	przy	glikemii	na	czczo	poniżej	
100	mg/dl	(5,6	mmol/l)	istnieje	uzasadnione	podej-
rzenie	nieprawidłowej	tolerancji	glukozy	lub	cukrzy-
cy,	należy	wykonać	doustny	test	tolerancji	glukozy	
(OGTT,	oral glucose tolerance test);	

—	OGTT	należy	wykonywać	bez	wcześniejszego	ogra-
niczania	 spożycia	 węglowodanów,	 u	 osoby	 bę-
dącej	 na	 czczo,	 wypoczętej,	 po	 przespanej	 nocy;	 
dwugodzinny	okres	między	wypiciem	roztworu	za-
wierającego	75	g	glukozy	a	pobraniem	próbki	krwi	

Tabela 1.1. Zasady rozpoznawania zaburzeń gospodarki węglowodanowej

Glikemia przygodna — oznaczona w próbce 
krwi pobranej o dowolnej porze dnia, 
niezależnie od pory ostatnio spożytego 
posiłku

Glikemia na czczo — oznaczona  
w próbce krwi pobranej 8–14 godzin  
od ostatniego posiłku

Glikemia w 120. minucie doustnego  
testu tolerancji glukozy (OGTT)  
według WHO

Stężenie glukozy w osoczu krwi żylnej

≥	200	mg/dl	(11,1	mmol/l)	Æ	cukrzyca*	 
(gdy	występują	objawy	hiperglikemii, 
takie	jak:	wzmożone	pragnienie,	 
wielomocz,	osłabienie)	

70–99	mg/dl	(3,9–5,5	mmol/l)	Æ 
Æ	prawidłowa	glikemia	na	czczo	(NGT)

 
100–125	mg/dl	(5,6–6,9	mmol/l)	Æ 
Æ	nieprawidłowa	glikemia	na	czczo	(IFG)

≥	126	mg/dl	(7,0	mmol/l)	Æ 
Æ	cukrzyca*

<	140	mg/dl	(7,8	mmol/l)	Æ 
Æ prawidłowa	tolerancja	glukozy	(IGT)

 
140–199	mg/dl	(7,8–11,1	mmol/l)	Æ 
Æ nieprawidłowa	tolerancja	glukozy	(IGT)

≥	200	mg/dl	(11,1	mmol/l)	Æ 
Æ	cukrzyca*	

IFG	(impaired fasting glucose)	—	nieprawidłowa	glikemia	na	czczo;	NGT	(normal glucose tolerance)	—	prawidłowa	tolerancja	glukozy;	IGT	(impaired  
glucose tolerance)	—	nieprawidłowa	tolerancja	glukozy;	WHO	(World Health Organization)	—	Światowa	Organizacja	Zdrowia

*Do	rozpoznania	cukrzycy	konieczne	jest	stwierdzenie	jednej	z	nieprawidłowości,	z	wyjątkiem	glikemii	na	czczo,	gdy	wymagane	jest	2-krotne	 
potwierdzenie	zaburzeń;	przy	oznaczaniu	glikemii	należy	uwzględnić	ewentualny	wpływ	czynników	niezwiązanych	z	wykonywaniem	badania	 
(pora	ostatnio	spożytego	posiłku,	wysiłek	fizyczny,	pora	dnia)
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osoba	badana	powinna	spędzić	w	miejscu	wykona-
nia	testu,	w	spoczynku;	wszystkie	oznaczenia	stę-
żenia	glukozy	powinny	być	wykonywane	w	osoczu	
krwi	żylnej,	w	laboratorium.	

	 Nie	 należy	 stosować	 do	 celów	 diagnostycznych	
oznaczeń	glikemii	wykonywanych	przy	użyciu	glu-
kometrów.

Obecnie	 PTD	 nie	 zaleca	 stosowania	 oznaczenia	 he-
moglobiny	 glikowanej	 (HbA1c)	 do	 diagnostyki	 cukrzycy,	
ze	 względu	 na	 brak	 wystarczającej	 kontroli	 jakości	 me-
tod	 laboratoryjnych	 w	 Polsce	 oraz	 nieustaloną	 wartość	
diagnostyczną	(decyzyjną,	odcięcia)	HbA1c	w	rozpoznaniu	
cukrzycy	dla	polskiej	populacji.
IV.  Nazewnictwo stanów hiperglikemicznych według 

Światowej Organizacji Zdrowia (WHO, World He-
alth Organization):
—	prawidłowa	glikemia	na	czczo:	70–99	mg/dl	(3,9– 
–5,5	mmol/l);

—	nieprawidłowa	 glikemia	 na	 czczo	 (IFG,	 impaired 
fasting glucose):	100–125	mg/dl	(5,6–6,9	mmol/l);

—	nieprawidłowa	 tolerancja	 glukozy	 (IGT,	 impaired  
glucose tolerance):	w	120.	minucie	OGTT	glikemia	
140–199	mg/dl	(7,8–11	mmol/l);

—	stan	przedcukrzycowy	—	IFG	i/lub	IGT;	
—	cukrzyca	—	jedno	z	następujących	kryteriów:	
1.	 objawy	 hiperglikemii	 i	 glikemia	 przygodna	 

≥	200	mg/dl	(≥	11,1	mmol/l),
2.	 2-krotnie	glikemia	na	czczo	≥	126	mg/dl	(≥	7,0	
mmol/l),

3.	 glikemia	 w	 120.	 minucie	 OGTT	≥	 200	 mg/dl	 
(≥	11,1	mmol/l).

 V.  Etiologiczna klasyfikacja cukrzycy według WHO:
1. Cukrzyca typu 1
—	autoimmunologiczna,
—	idiopatyczna.
2. Cukrzyca typu 2
3. Inne specyficzne typy cukrzycy
—	genetyczne	defekty	czynności	komórki	b,
—	genetyczne	defekty	działania	insuliny,
—	choroby	zewnątrzwydzielniczej	cześci	trzustki,
—	endokrynopatie,
—	leki	i	substancje	chemiczne,
—	infekcje,
—	rzadkie	postacie	cukrzycy	wywołane	procesem	im-
munologicznym,

—	inne	uwarunkowane	genetycznie	zespoły	związane	
z	cukrzycą.

4. Cukrzyca ciążowa

Cukrzyca typu LADA
W	definicji	cukrzycy	typu	1	o	etiologii	autoimmuno-

logicznej	mieści	 się	 cukrzyca	z	autoagresji	o	powolnym	
przebiegu.	 Cukrzyca	 typu	 LADA	 (Latent Autoimmune 
Diabetes in Adults)	 to	późno	ujawniająca	 się	 cukrzyca	 
o	 podłożu	 autoimmunologicznym	 u	 osób	 dorosłych,	

najczęściej	rozpoznawana	u	pacjentów	powyżej	35.	roku	
życia,	 cechujących	 się	 kliniczną	 insulinoniezależnością	 
w	pierwszych	 	miesiącach	po	rozpoznaniu,	z	obecnoś-
cią	 w	 surowicy	 przeciwciał	 przeciwko	 dekarboksylazie	
kwasu	 glutaminowego	 (anty-GAD65)	 i/lub	 przeciwciał	
przeciwwyspowych	ICA	i	z	niskim	stężeniem	peptydu	C	 
w	 surowicy.	 Typ	 LADA	 należy	 do	 cukrzycy	 typu	 1	 
o	wolno	postępującym	autoimmunologicznym	procesie	
destrukcji	 komórek	beta.	 Ten	podtyp	 cukrzycy	dotyczy	
5–10%	osób	 z	 cukrzycą	 rozpoznaną	po	35.	 roku	 życia	
jako	cukrzyca	typu	2.	Objawy	kliniczne	w	cukrzycy	typu	
LADA	nie	zawsze	pozwalają	na	ostateczne	postawienie	
rozpoznania,	sprawiając	trudności	diagnostyczne	w	róż-
nicowaniu	z	cukrzycą	typu	2.	

Do	pewnego	rozpoznania	cukrzycy	typu	LADA	koniecz-
ne	jest	stwierdzenie	obecności	autoprzeciwciał	typowych	
dla	 cukrzycy	 typu	1,	 przede	wszystkim	anty-GAD65,	 i/lub	
niskie	 stężenie	 peptydu	 C	 w	warunkach	 podstawowych	 
i	po	stymulacji	glukagonem.	

Cukrzyca monogenowa
Cukrzyca	 monogenowa	 stanowi	 1–2%	 wszystkich	

przypadków	 cukrzycy.	 Powstaje	 w	wyniku	mutacji	 poje-
dynczego	genu.	Większość	jej	form	związanych	jest	z	de-
fektem	wydzielania	 insuliny;	najczęstsze	 spośród	nich	 to	
cukrzyca	MODY	(Maturity Onset Diabetes of the Young),	
mitochondrialna	 oraz	 noworodkowa.	 Uwzględnienie	 
w	diagnostyce	różnicowej	cukrzycy	jej	form	monogenowych	 
może	się	przyczynić	do	optymalizacji	leczenia	oraz	ustale-
nia	właściwego	rokowania	u	pacjenta	 i	u	członków	jego	
rodziny.	Ostateczna	diagnoza	cukrzycy	monogenowej	jest	
wynikiem	badania	 genetycznego.	 Kwalifikacja	 do	badań	
genetycznych	 w	 kierunku	 cukrzycy	 monogenowej	 oraz	
ewentualne	 decyzje	 terapeutyczne,	 będące	 konsekwen-
cją	 postawienia	 takiej	 diagnozy,	 powinny	 mieć	 miejsce	 
w	 ośrodkach	 posiadających	 duże	 doświadczenie	 w	 tej	
dziedzinie. 

Cukrzycę	 noworodkową	 definiuje	 się	 jako	 zachoro-
wanie	przed	9.	miesiącem	życia.	U	wszystkich	pacjentów,	 
u	 których	występuje	 utrwalona	 cukrzyca	 noworodkowa,	
powinny	 być	 przeprowadzone	 badania	 genetyczne.	 Po-
winny	 one	 obejmować	 poszukiwanie	 mutacji	 w	 genie	
KCNJ11	kodującym	białko	Kir6.2.	Mutacje	w	tym	genie	są	
najczęstszą	przyczyną	utrwalonej	cukrzycy	noworodków.	
U	większości	pacjentów	z	mutacjami	genu	KCNJ11	możliwa	
jest,	 niezależnie	 od	 wieku,	 terapia	 pochodnymi	 sulfony-
lomocznika,	 która	 jest	 postępowaniem	 efektywnym	 oraz	
bezpiecznym	 i	 stanowi	 alternatywę	 dla	 leczenia	 insuliną.	
W	następnej	kolejności	należy	poszukiwać	mutacji	w	genach	
insuliny,	 ABCC8	 kodującym	białko	 SUR1	 oraz	 glukokinazy.	
Odnalezienie	mutacji	w	genie	ABCC8	pozwala	na	podjęcie	 
próby	 wdrożenia	 terapii	 pochodnymi	 sulfonylomocznika.	
Nosiciele	 mutacji	 w	 genach	 insuliny	 i	 podwójnej	 mutacji	 
w	genie	glukokinazy	muszą	być	leczeni	insuliną.	Decyzje	do-
tyczące	poszukiwania	mutacji	w	innych	genach	powinny	być	
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2.	Prewencja	i	opóźnianie	rozwoju	cukrzycy

podejmowane	 indywidualnie	przez	diabetologów	z	dużym	
doświadczeniem	w	zakresie	genetyki	cukrzycy.

W	 rodzinach,	w	których	występuje	autosomalna	do-
minująca	 cukrzyca	o	wczesnym	początku	 zachorowania,	
wynikająca	 z	 upośledzenia	 wydzielania	 insuliny,	 której	 
w	większości	 przypadków	 nie	 towarzyszy	 otyłość,	 nale-
ży	 rozważyć	 w	 diagnostyce	 różnicowej	 cukrzycę	 MODY	 
i	poszukiwanie	mutacji	w	genach	odpowiedzialnych	za	jej	
powstawanie.	Najczęstsza	forma	cukrzycy	MODY	wiąże	się	
z	mutacjami	w	genach	HNF1A	i	glukokinazy.

Typowy	obraz	 kliniczny	pacjentów	 z	 cukrzycą	MODY	 
w	wyniku	mutacji	w	genie	HNF1A	obejmuje:
	 1.	wczesny	początek	cukrzycy	(typowo	przed	25.	rż.);
	 2.		brak	zależności	od	insuliny	oraz	tendencji	do	kwasicy	

ketonowej,	 niewielkie	 zapotrzebowanie	 na	 insulinę,	
oznaczalny	 peptyd	 C	 mimo	 kilkuletniego	 lub	 nawet	
dłuższego	czasu	trwania	choroby;	

	 3.		wywiad	 rodzinny	 w	 kierunku	 cukrzycy	 obejmujący	
co	najmniej	2	pokolenia.	Wczesne	zachorowanie	na	
cukrzycę	u	co	najmniej	2	członków	rodziny.	W	OGTT	
wykonanym	 na	 wczesnym	 etapie	 rozwoju	 cukrzycy	
zwykle	 stwierdza	 się	 znaczny	 wzrost	 glikemii,	 przy	
często	prawidłowych	jej	wartościach	na	czczo;

	 4.		brak	autoprzeciwciał	typowych	dla	cukrzycy	typu	1;
	 5.		cukromocz	większy	niż	należałoby	oczekiwać	na	pod-

stawie	wartości	glikemii.	
U	 znaczącego	 odsetka	 pacjentów	 z	 HNF1A	 MODY	

rozwijają	się	przewlekłe	powikłania	cukrzycy,	dlatego	od	
początku	 zachorowania	 należy	 dążyć	 do	 optymalnego	 
wyrównania	 choroby.	 Postępowaniem	 z	 wyboru	 (poza	
okresem	ciąży	lub	obecnością	typowych	przeciwwskazań)	
jest	wdrożenie	pochodnych	sulfonylomocznika.	Po	wyczer-
paniu	ich	skuteczności	należy	rozważyć	terapię	skojarzo-
ną	z	zastosowaniem	insuliny,	metforminy	lub	inhibitorów	
DPP-4	albo	monoterapię	insuliną.	

Poszukiwanie	mutacji	w	genie	glukokinazy	jest	wska-
zane	w	następujących	przypadkach:
	 1.		trwale	 podwyższona	 glikemia	 na	 czczo	 w	 zakresie	 

99–144	mg/dl	(5,5–8,0	mmol/l);	
	 2.		przyrost	glikemii	w	trakcie	OGTT	mniejszy	niż	82,8	mg/dl	 

(4,6	mmol/l);

	 3.		jedno	z	rodziców	z	rozpoznaną	cukrzycą,	ale	brak	do-
datniego	wywiadu	rodzinnego	nie	wyklucza	tej	formy	
choroby.
Postępowaniem	z	wyboru	w	przypadku	defektu	gluko-

kinazy	spowodowanego	pojedynczą	mutacją	jest	zdrowe	
żywienie	z	wyłączeniem	cukrów	prostych;	farmakoterapia	
zwykle	jest	nieskuteczna.

Decyzje	dotyczące	poszukiwania	mutacji	w	innych	ge-
nach	 MODY	 powinny	 być	 podejmowane	 indywidualnie	 
w	 ośrodkach	 mających	 doświadczenie	 w	 wykonywaniu	
tego	rodzaju	badań.

Najczęstszą	przyczyną	 cukrzycy	mitochondrialnej	 jest	
mutacja	 A3243G	 genu	 tRNA	 leucyny.	 Poszukiwanie	 tej	
mutacji	powinno	mieć	miejsce	w	przypadku	matczynego	
dziedziczenia	cukrzycy	o	wczesnym	początku	w	rodzinie,	
w	 której	 u	 niektórych	 jej	 członków	występuje	 głuchota.	
Postępowanie	 terapeutyczne	 w	 cukrzycy	 mitochondrial-
nej	może	obejmować	dietę	oraz	stosowanie	pochodnych	
sulfonylomocznika	 lub	 insuliny,	w	 zależności	 od	 stopnia	
defektu	wydzielania	insuliny.	W	cukrzycy	mitochondrialnej	
należy	unikać	terapii	metforminą.

Cukrzyca u osób z mukowiscydozą (cukrzyca  
związana z mukowiscydozą, CFRD)

Cukrzyca	występuje	u	około	20%	nastolatków	i	40–50%	
dorosłych	z	mukowiscydozą,	stanowiąc	najczęstsze	schorze-
nie	 współistniejące.	 Cukrzyca	 związana	 z	 mukowiscydozą	
rozwija	 się	 powoli	 i	 zwykle	 bezobjawowo	 przez	 wiele	 lat.	
Cukrzycowa	kwasica	 ketonowa	występuje	 rzadko,	najpraw-
dopodobniej	z	powodu	zachowania	wydzielania	endogennej	
insuliny	 lub	 równoczesnego	 upośledzenia	 wydzielania	 glu-
kagonu.	Hiperglikemię	początkowo	obserwuje	się	zwykle	 
w	sytuacjach	nasilających	insulinooporność,	takich	jak:	ostre	 
i	 przewlekłe	 infekcje,	 terapia	 glikokortykosteroidami	 czy	
przyjmowanie	 dużych	 ilości	 węglowodanów	 (podaż	 do-
ustna,	dożylna,	przez	sondę	żołądkową	lub	gastrostomię	
przezskórną).

Leczeniem	z	wyboru	jest	insulinoterapia.
Rutynowe,	coroczne	badania	w	kierunku	cukrzycy	na-

leży	 przeprowadzać	 u	 osób	 z	 mukowiscydozą	 w	 wieku	 
≥	10	lat,	w	okresie	dobrego	stanu	zdrowia.

Cukrzyca typu 1
Obecnie	nie	istnieje	żadna	skuteczna	i	wprowadzona	

do	praktyki	klinicznej	metoda	zapobiegania	cukrzycy	typu	1	
zarówno	w	populacji	ogólnej,	jak	i	u	osób	z	grup	ryzyka.	

Cukrzyca typu 2
Badanie	 przesiewowe	 należy	 przeprowadzać	 za	 po-

mocą	oznaczania	glikemii	na	czczo	 (FPG,	 fasting plasma 
glucose)	 lub	 testu	 tolerancji	 (OGTT)	z	użyciem	75	g	glu-

kozy	 (patrz	 rozdz.	 1).	 Istnieje	 możliwość	 wykorzystania	
oznaczenia	 odsetka	 hemoglobiny	 glikowanej	 (HbA1c)	 do	
badań	przesiewowych	w	kierunku	zaburzeń	tolerancji	wę-
glowodanów.

I. Czynniki ryzyka cukrzycy typu 2 (patrz rozdz. 1). 

II. Przegląd zaleceń dotyczących zapobiegania lub 
opóźnienia wystąpienia cukrzycy:
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3.	Monitorowanie	glikemii	

—	osoby	 obciążone	wysokim	 ryzykiem	 rozwoju	 cuk-
rzycy	typu	2	należy	poddać	odpowiedniej	edukacji	
na	temat	zasad	zdrowego	stylu	życia	(korzyści	zdro-
wotne	 związane	 z	 umiarkowanym	 zmniejszeniem	
masy	ciała	i	regularną	aktywnością	fizyczną);

—	wskazania	 do	 wykonania	 badań	 przesiewowych	
(patrz	rozdz.	1);

—	pacjentom	 charakteryzującym	 się	 obecnością	 
stanu	przedcukrzycowego	(IFG	lub	IGT)	należy	za-
lecać	zmniejszenie	masy	ciała	i	zwiększenie	aktyw-
ności	fizycznej.	U	osób	z	dużym	ryzykiem	rozwoju	

cukrzycy	 typu	2,	zwłaszcza	przy	współistniejących	
IFG	 i	 IGT,	 należy	 rozważyć	 prewencję	 farmakolo-
giczną	cukrzycy	w	postaci	stosowania	metforminy.	

—	powtarzanie	porad	dotyczących	 zmian	 stylu	 życia	
ma	decydujące	znaczenie	w	skuteczności	prewencji;

—	zaleca	się	obserwację	pacjentów	pod	kątem	wystę-
powania	 innych	 czynników	 ryzyka	 chorób	 układu	
sercowo-naczyniowego	 (np.	 palenie	 tytoniu,	 nad-
ciśnienie	tętnicze,	zaburzenia	lipidowe)	oraz	ich	le-
czenia;

—	należy	unikać	leków	o	działaniu	diabetogennym.

Bieżące	monitorowanie	i	retrospektywna	ocena	glike-
mii	 są	 integralną	 częścią	poprawnego	 leczenia	 cukrzycy.	 
Właściwe	 prowadzenie	 samokontroli	 glikemii	 wyma-
ga	 systematycznej	 edukacji	 pacjenta	w	 tym	 zakresie,	 ze	
szczególnym	 uwzględnieniem	 kontroli	 umiejętności	 po-
sługiwania	 się	 glukometrem	 oraz	 interpretacji	 wyników	
samokontroli,	 czyli	 wykorzystywania	 ich	 do	 codziennej	
modyfikacji	diety,	wysiłku	fizycznego	i	dawki	stosowanych	
leków.	 Drugim	 niezbędnym	 elementem	 monitorowania	
leczenia	cukrzycy	jest	regularne	oznaczanie	HbA1c.

I. Samokontrola glikemii
Samokontrola	glikemii	jest	integralną	częścią	leczenia	

cukrzycy.	
Chorzy	leczeni	metodą	wielokrotnych	wstrzyknięć	in-

suliny	 lub	 przy	 użyciu	 ciągłego	 podskórnego	 wlewu	 in-
suliny	 powinni	 na	 co	 dzień	 wykonywać	 dobowy	 profil	
glikemii,	obejmujący	oznaczenia	stężenia	glukozy:	rano	na	
czczo,	przed	i	60–120	minut	po	każdym	głównym	posiłku	
oraz	przed	snem.	Częstość	i	pory	dodatkowych	oznaczeń	
należy	dobierać	indywidualnie.

Zastosowanie	systemu	ciągłego	monitorowania	glike-
mii	 (CGMS,	continuous glucose monitoring system)	 jako	
formy	 uzupełnienia	 samokontroli	 glikemii	 jest	wskazane	

u	 chorych	 na	 cukrzycę	 typu	 1	 o	 chwiejnym	 przebiegu	
ze	 współistniejącymi	 częstymi	 epizodami	 hipoglikemii	 
i	 brakiem	 jej	 świadomości,	 ponieważ	 poprawia	 bezpie-
czeństwo	i	skuteczność	leczenia.

Samokontrola	 glikemii	 jest	 również	 zalecana,	 by	
osiągnąć	 cele	 terapeutyczne	 u	 chorych	 leczonych	 po-
jedynczymi	 wstrzyknięciami	 insuliny,	 doustnymi	 lekami	
przeciwcukrzycowymi,	 dietą	 i	 dozowanym	 wysiłkiem	 fi-
zycznym	(tab.	3.1).

W	celu	prawidłowego	prowadzenia	samokontroli	gli-
kemii	chorego	należy	przeszkolić	w	zakresie	obsługi	glu-
kometru,	interpretacji	wyników	i	dalszego	postępowania.	
Do	 samokontroli	 glikemii	 zaleca	 się	 używanie	 glukome-
trów	przedstawiających	jako	wynik	badania	stężenie	glu-
kozy	w	osoczu	krwi,	których	deklarowany	błąd	oznacze-
nia	nie	przekracza	15%	dla	stężeń	glukozy	≥	100	mg/dl	 
(5,6	mmol/l)	i	15	mg/dl	(0,8	mmol/l)	w	przypadku	stężeń	
glukozy	<	100	mg/dl	(5,6	mmol/l).	U	pacjentów	wykonu-
jących	≥	4	pomiary	dziennie	może	być	pomocna	analiza	
wyników	za	pomocą	programu	komputerowego.	Kontrola	
glukometrów	wraz	z	oceną	poprawności	posługiwania	się	
nimi	powinna	być	przeprowadzana	w	przypadku	podej-
rzenia	 nieprawidłowości	 oraz	 przynajmniej	 raz	 w	 roku,	 
w	placówce,	w	której	chory	jest	leczony	ambulatoryjnie.

Tabela 3.1. Zalecana częstość samokontroli glikemii

Sposób leczenia cukrzycy Częstość pomiarów glikemii przy prowadzeniu  
samokontroli

Wielokrotne	(tj.	co	najmniej	3	×	dziennie)	wstrzyknięcia	insuliny	 
Intensywna	funkcjonalna	insulinoterapia,	niezależnie	 
od	typu	cukrzycy

Chorzy	leczeni	wyłącznie	dietą

 
 
Chorzy	stosujący	doustne	leki	przeciwcukrzycowe	i/lub	analogi	GLP

 
 
Chorzy	na	cukrzycę	typu	2	leczeni	stałymi	dawkami	insuliny

Wielokrotne	(tj.	co	najmniej	4	×	dziennie)	pomiary	 
w	ciągu	doby	według	ustalonych	zasad	leczenia	oraz	 
potrzeb	pacjenta

Raz	w	miesiącu	skrócony	profil	glikemii	(na	czczo	 
i	po	głównych	posiłkach)	oraz	raz	w	tygodniu	 
o	różnych	porach	dnia

Raz	w	tygodniu	skrócony	profil	glikemii	(na	czczo	 
i	po	głównych	posiłkach),	codziennie	1	badanie	 
o	różnych	porach	dnia

Codziennie	1–2	pomiary	glikemii,	dodatkowo	raz	 
w	tygodniu	skrócony	profil	glikemii	(na	czczo	 
i	po	głównych	posiłkach)	oraz	raz	w	miesiącu	 
pełny	profil	glikemii
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4.	Określenie	celów	w	leczeniu	cukrzycy

II. Hemoglobina glikowana (HbA1c)
Odsetek	HbA1c	 odzwierciedla	 średnie	 stężenie	 gluko-

zy	we	krwi,	w	okresie	około	3	miesięcy	poprzedzających	
oznaczenie,	przy	czym	około	60%	obecnej	we	krwi	HbA1c 
powstaje	w	ciągu	ostatniego	miesiąca	przed	wykonaniem	
oznaczeń.

Oznaczenia	HbA1c	należy	wykonywać	raz	w	roku	u	pa-
cjentów	ze	stabilnym	przebiegiem	choroby,	osiągających	cele	
leczenia.	 U	 pacjentów	 nieosiągających	 celów	 leczenia	 lub	
tych,	u	których	dokonano	zmiany	sposobu	leczenia,	należy	
wykonywać	oznaczenia	HbA1c	co	najmniej	raz	na	kwartał.

Oznaczenia	 HbA1c	 powinny	 być	 wykonywane	 meto-
dami	 analitycznymi	 certyfikowanymi	 przez	National Gly-

cohemoglobin Standarization Program	 (NGSP)	 (http:// 
//www.ngsp.org).	 Możliwe	 jest	 wykonywanie	 oznaczeń	
HbA1c	 poza	 laboratorium,	 w	 trybie	 POCT	 (point-of-care 
testing),	 pod	warunkiem	używania	metody	 i	 analizatora	
certyfikowanych	w	NGSP.	

Sugeruje	 się,	 aby	 laboratoria	 diagnostyczne	 oprócz	
tradycyjnych	jednostek	wyrażały	wynik	HbA1c	także	w	jed-
nostkach	SJ	[mmol/mol].

Przy	 interpretacji	 wyników	 oznaczeń	 HbA1c	 należy	
uwzględnić	czynniki	interferujące,	takie	jak	zmiany	czasu	
przeżycia	erytrocytów,	hemoglobinopatie,	chemiczne	mo-
dyfikacje	hemoglobiny,	które	mogą	utrudnić	lub	uniemoż-
liwić	ich	wykorzystanie.

I. Uwagi ogólne
	 1.		Pod	pojęciem	celów	leczenia	cukrzycy	należy	rozumieć	

uzyskanie	 wartości	 docelowych	w	 zakresie:	 glikemii,	
ciśnienia	tętniczego,	lipidogramu,	masy	ciała.

	 2.		U	osób	w	starszym	wieku	 i	w	sytuacji	współistnienia	
schorzeń	towarzyszących,	jeśli	prognoza	przeżycia	nie	
osiąga	10	lat,	należy	złagodzić	kryteria	wyrównania	do	
stopnia,	który	nie	pogorszy	jakości	życia	pacjenta.

	 3.		Ogólnie	we	współczesnej	diabetologii	obowiązuje	za-
sada	 daleko	 posuniętej	 indywidualizacji	 celów	 i	 in-
tensyfikacji	 terapii.	 U	 każdego	 chorego	 na	 cukrzycę,	
zwłaszcza	cukrzycę	 typu	2,	określając	 cele	 i	dokonu-
jąc	wyboru	 strategii	 terapeutycznej,	należy	uwzględ-
nić	 postawę	pacjenta	 i	 spodziewane	 zaangażowanie	 
w	leczenie	(także	osób	z	 jego	otoczenia),	stopień	ry-
zyka	 wystąpienia	 hipoglikemii	 i	 jej	 ewentualne	 kon-
sekwencje	 (poważniejsze	 u	 osób	 w	 starszym	 wieku,	 
z	uszkodzonym	układem	krążenia	i/lub	nerwowym),	czas	
trwania	cukrzycy,	oczekiwaną	długość	życia,	występo-
wanie	 poważnych	 powikłań	 naczyniowych	 cukrzycy	 
i	 istotnych	 chorób	 towarzyszących,	 stopień	 edukacji	
pacjenta	oraz	relacje	korzyści	i	ryzyka	uzyskania		okre-
ślonych	wartości	docelowych	terapii.	W	niektórych	sy-
tuacjach	(np.	przy	obecności	zaawansowanych	powi-
kłań,	w	starszym	wieku)	wyznaczone	cele	leczenia	na-
leży	osiągać	stopniowo,	w	ciągu	kilku	(2–6)	miesięcy.

II.  Kryteria wyrównania gospodarki węglowoda - 
nowej (po uwzględnieniu wyżej wymienionych 
uwag):

Kryterium ogólne:
HbA1c £	7%	(£ 53	mmol/mol)

Kryteria szczegółowe:
a)	 HbA1c £	6,5%	(£ 48	mmol/mol):	
—	w	odniesieniu	do	cukrzycy	typu	1	[glikemia	na	
czczo	 i	przed	posiłkami,	także	w	samokontroli:	

70–110	mg/dl	(3,9–6,1	mmol/l),	a	2	godziny	po	
posiłku	w	samokontroli	<	140	mg/dl	(7,8	mmol/l)];

—	w	przypadku	krótkotrwałej	cukrzycy	typu	2;
—	u	dzieci	i	młodzieży,	niezależnie	od	typu	choroby.
	 Oceniając	profil	glikemii,	w	odniesieniu	do	doce-
lowych	wartości	HbA1c	należy	kierować	się	prze-
licznikiem	 podanym	 w	 tabeli	 4.1	 odnoszącym	
wartość	 HbA1c	 do	 średniej	 dobowej	 i	 zakresu	
stężeń	glukozy	we	krwi;

b)	HbA1c £	8,0%	(£ 64	mmol/mol):
—	w	przypadku	chorych	w	wieku	>	70	lat	z	wielo-
letnią	cukrzycą	(>	20	lat),	u	których	współistnieją	
istotne	powikłania	o	charakterze	makroangiopatii	
(przebyty	zawał	serca	i/lub	udar	mózgu);

c)	 HbA1c £	6,0%	(£ 42	mmol/mol)	u	kobiet	planują-
cych	ciążę	i	będących	w	ciąży.	

Jeżeli	u	chorego	na	cukrzycę	w	wieku	>	65.	roku	życia	
przewiduje	się	przeżycie	dłuższe	niż	10	lat,	realizując	ogólne	

Tabela 4.1. Związek między odsetkiem HbA1c a średnim 
stężeniem glukozy w osoczu

HbA1c Średnie stężenie glukozy w osoczu

(%) [mmol/mol] [mg/dl]* [mmol/l]**

5 31 97	(76–120) 5,4	(4,2–6,7)

6 42 126	(100–152) 7,0	(5,5–8,5)

7 53 154	(123–185) 8,6	(6,8–10,3)

8 64 183	(147–217) 10,2	(8,1–12,1)

9 75 212	(170–249) 11,8	(9,4–13,9)

10 86 240	(193–282) 13,4	(10,7–15,7)

11 97 269	(217–314) 14,9	(12,0–17,5)

12 108 298	(240–347) 16,5	(13,3–19,3)

Dane	przedstawiono	jako	95%	CI.	*Liniowa	regresja	średniego	stężenia	
glukozy	[mg/dl]	=	28,7	×	HbA1c	–	46,7.	**Liniowa	regresja	średniego	
stężenia	glukozy	[mmol/l]	=	1,5944	×	HbA1c	–	2,5944	(wg	Diabetes Care 
2008;	31:	1473–1478)
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Współczesna	 opieka	 diabetologiczna	 wymaga	 właś-
ciwych	 kompetencji	 personelu	 lekarskiego,	 pielęgniarek	
prowadzących	 edukację	 lub	 edukatorów,	 dietetyków.	
Opieka	 powinna	 być	 skoncentrowana	 na	 pacjencie,	 
z	 uwzględnieniem	 jego	 indywidualnej	 sytuacji,	 potrzeb	 
i	preferencji.	Konieczne	 jest	także	współdziałanie	specja-
listów	z	pokrewnych	dziedzin	ze	względu	na	multidyscy-
plinarny	charakter	późnych	powikłań	cukrzycy	i	schorzeń	
współistniejących.

Dzieci	i	młodzież	oraz	kobiety	w	ciąży	—	patrz	rozdzia-
ły	tematyczne.

I. Opieka ambulatoryjna
Nowoczesne	leczenie	cukrzycy	wymaga	przede	wszyst-

kim	 kompetencji	 dotyczących	 leczenia,	 monitorowania	
jego	 skuteczności	 oraz	 prowadzenia	 edukacji	 chorych	 
w	zakresie	uzyskania	odpowiedniej	wiedzy	i	motywacji	do	
realizacji	 zaleceń.	 Wymaga	 również	 współpracy	 lekarzy	
POZ	oraz	lekarzy	opieki	specjalistycznej.

II. Zadania podstawowej opieki zdrowotnej
	 1.		Promocja	zdrowego	stylu	życia	w	ramach	prowadzenia	

profilaktyki	rozwoju	zaburzeń	tolerancji	węglowodanów.
	 2.		Identyfikacja	czynników	ryzyka	cukrzycy.

	 3.		Diagnostyka	cukrzycy	i	stanów	przedcukrzycowych.
	 4.		Ocena	zagrożenia	pojawienia	się	późnych	powikłań.
	 5.		Diagnostyka	wczesnych	stadiów	późnych	powikłań.
	 6.		Prowadzenie	 chorych	 na	 cukrzycę	 typu	 2	 leczonych	

behawioralnie	(dieta,	aktywność	fizyczna)	oraz	za	po-
mocą	leków	doustnych.

	 7.		Rozpoczęcie	 i	prowadzenie	 insulinoterapii	w	modelu	
terapii	 skojarzonej	 z	 lekami	doustnymi	u	 chorych	na	
cukrzycę	typu	2.

	 8.		Kierowanie	 leczonych	 chorych	 (co	 najmniej	 raz	 
w	roku)	na	konsultacje	specjalistyczne	w	celu:
—	oceny	wyrównania	metabolicznego;
—	oceny	 stopnia	 zaawansowania	 późnych	 powikłań	 
i	ewentualnego	wdrożenia	ich	terapii;

—	edukowania	w	zakresie	modyfikacji	stylu	życia;
—	ustalenia	celów	terapeutycznych	i	określenia	sposo-
bu	ich	realizacji.

III. Zadania opieki specjalistycznej (tab. 5.1)
	 1.		Weryfikacja	efektów	i	ustalenie	celów	leczenia	chorych	

na	cukrzycę	prowadzonych	przez	lekarzy	POZ	w	ramach	
corocznej	kontroli.	

	 2.		Prowadzenie	chorych	na	cukrzycę	typu	1	i	innych	typów	
leczonych	iniekcjami	(insulina,	agoniści	receptora	GLP-1).

5.	Organizacja	opieki	medycznej	nad	dorosłym	chorym	na	cukrzycę

cele	leczenia,	należy	dążyć	do	stopniowego	wyrównania	cuk-
rzycy,	przyjmując	jako	docelową	wartość	HbA1c £	7%.

III. Kryteria wyrównania gospodarki lipidowej:
—	stężenie	 cholesterolu	 całkowitego:	 <	 175	 mg/dl	 
(<	4,5	mmol/l);

—	stężenie	 cholesterolu	 frakcji	 LDL:	 <	 100	 mg/dl	 
(<	2,6	mmol/l);

—	stężenie	cholesterolu	frakcji	LDL	u	chorych	na	cuk-
rzycę	 i	 chorobę	niedokrwienną	serca:	<	70	mg/dl	 
(<	1,9	mmol/l);

—	stężenie	 cholesterolu	 frakcji	 HDL:	 >	 40	 mg/dl	 
(>	 1,0	 mmol/l)	 [dla	 kobiet	 wyższe	 o	 10	 mg/dl	 
(o	0,275	mmol/l)];

—	stężenie	 cholesterolu	 „nie	 HDL”:	 <	 130	 mg/dl	 
(<	3,4	mmol/l);

—	stężenie	triglicerydów:	<	150	mg/dl	(<	1,7	mmol/l).

IV. Kryteria wyrównania ciśnienia tętniczego:
—	ciśnienie	skurczowe:	<	140	mm	Hg;
—	ciśnienie	rozkurczowe:	<	85	mm	Hg.	
Kryteria	szczegółowe	—	patrz	rozdział	12.	

Tabela 5.1. Zalecenia dotyczące monitorowania dorosłych chorych na cukrzycę

Parametr Uwagi

Edukacja	dietetyczna	i	terapeutyczna

HbA1c  

 
Cholesterol	całkowity,	HDL,	LDL,	 
triglicerydy	w	surowicy	krwi

Albuminuria 

Badanie	ogólne	moczu	z	osadem	

Kreatynina	w	surowicy	krwi	i	wyliczanie	eGFR

Kreatynina,	Na+,	K+,	Ca2+,	PO43–	w	surowicy	krwi

 
Dno	oka	przy	rozszerzonych	źrenicach

Na	każdej	wizycie

Raz	w	roku,	częściej	w	przypadku	wątpliwości	utrzymania	normoglikemii	 
lub	konieczności	weryfikacji	skuteczności	leczenia	po	jego	modyfikacji

Raz	w	roku,	częściej	w	przypadku	obecności	dyslipidemii 

Raz	w	roku	u	chorych	nieleczonych	inhibitorami	ACE	lub	antagonistami	
receptora	AT1

Raz	w	roku

Raz	w	roku	(w	przypadku	cukrzycy	typu	1	po	5	latach	trwania	choroby)

Co	pół	roku	u	chorych	z	podwyższonym	stężeniem	kreatyniny	w	surowicy	
krwi

U	chorych	na	cukrzycę	typu	1	po	5	latach;	u	chorych	na	cukrzycę	typu	2	 
—	od	momentu	rozpoznania	choroby	(szczegóły:	patrz	rozdział	19)
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	 3.		Prowadzenie	diagnostyki	specjalistycznej	i	różnicowej	
typów	cukrzycy,	w	 tym	 rozpoznania	 i	 leczenia	 cukrzyc	
monogenowych	oraz	skojarzonych	z	innymi	chorobami.

	 4.		Diagnostyka,	monitorowanie	i	zapobieganie	progresji	
późnych	powikłań.

	 5.		Edukacja	diabetologiczna.
	 6.		Prowadzenie	diagnostyki	 i	 leczenia	cukrzycy	u	kobiet	 

w	ciąży	(we	współpracy	z	położnikiem).
	 7.		Prowadzenie	chorych	z	jawnymi	klinicznie	powikłaniami.
	 8.		Diagnostyka	chorób	współistniejących	z	cukrzycą.

IV. Specjalistyczna opieka szpitalna
	 1.		Przypadki	nowo	wykrytej	cukrzycy	typu	1	oraz	cukrzycy	

typu	2	z	klinicznymi	objawami	hiperglikemii.
	 2.		Ostre	powikłania	cukrzycy	 (hipoglikemia	 i	hiperglike-

mia,	kwasice	i	śpiączki	cukrzycowe).
	 3.		Zaostrzenie	przewlekłych	powikłań.
	 4.		Przeprowadzenie	drobnych	zabiegów.
	 5.		Modyfikacja	 schematu	 terapii	 chorych,	u	których	nie	

ma	 możliwości	 uzyskania	 efektów	 terapeutycznych	 
w	warunkach	leczenia	ambulatoryjnego.

	 6.		Wdrożenie	leczenia	metodą	intensywnej	terapii	z	uży-
ciem	osobistej	pompy	insulinowej.

	 7.		Wdrożenie	 insulinoterapii	 w	 cukrzycy	 ciążowej	 lub	
przedciążowej	nieleczonej	uprzednio	insuliną.	

	 8.		Trudności	w	uzyskaniu	normoglikemii	u	ciężarnych	pa-
cjentek	z	cukrzycą	przedciążową.

V. Wymogi organizacyjne
Specjalistyczne oddziały diabetologiczne

A.  Personel lekarski —	 dwóch	 specjalistów	 diabeto-
logów	 zatrudnionych	 w	 pełnym	 wymiarze	 godzin,	
ewentualnie,	 oprócz	 diabetologa,	 specjalista	 chorób	
wewnętrznych	(specjalista	pediatra	na	oddziałach	dzie	
-cięcych),	endokrynolog	mający	doświadczenie	w	za-
kresie	 diabetologii	 potwierdzone	 przez	 konsultanta	
wojewódzkiego.

B.   Personel pielęgniarski —	dwie	pielęgniarki	z	doświad-
czeniem	 edukacyjnym,	 których	 zakres	 obowiązków	
jest	ograniczony	do	edukacji	i	opieki	nad	chorymi	na	
cukrzycę,	w	miarę	możliwości	—	edukator	diabetolo-
giczny.

C.  Dietetyk —	posiadający	 zakres	 obowiązków	 ograni-
czony	 tylko	 do	 opieki	 diabetologicznej	 (co	 najmniej	 
1/2	etatu).

D.  Dostęp do konsultacji specjalistycznych (jak	 
w	przypadku	poradni,	w	tym	do	konsultacji	psycholo-
gicznej).
Na każde 15–20 łóżek diabetologicznych dla osób 

dorosłych zaleca się następujący skład zespołu tera-
peutycznego: 2–3 lekarzy, 2 pielęgniarki mające doś-
wiadczenie w opiece nad chorym na cukrzycę, dietetyk 
oraz psycholog (zatrudniony lub dostępny w ramach 
konsultacji), a także pracownik socjalny.

 E. Wyposażenie:
—	co	 najmniej	 1	 stanowisko	 wzmożonego	 nadzoru	
metabolicznego/10	łóżek	diabetologicznych;

—	pomieszczenie	i	niezbędne	pomoce	dydaktyczne	do	
prowadzenia	edukacji	(sala	edukacyjna);

—		wymagany	sprzęt:	waga	lekarska,	ciśnieniomierze,	
dożylne	pompy	infuzyjne,	pompy	do	ciągłego	pod-
skórnego	 wlewu	 insuliny,	 glukometry,	 wagi	 spo-
żywcze,	 młotki	 neurologiczne,	 widełki	 stroikowe	
128	Hz,	monofilamenty	oraz	stały	dostęp	do	diag-
nostyki	 kardiologicznej	 (próba	 wysiłkowa,	 EKG,	
holter	 EKG,	 holter	 RR,	 planowa	 koronarografia)	 
i	naczyniowej	(USG	z	możliwością	badania	przepły-
wu	naczyniowego	metodą	Dopplera);

—	zalecany	 (nieobowiązkowy)	sprzęt:	 system	do	cią-
głego	podskórnego	pomiaru	glikemii,	oftalmoskop,	
pedobarograf,	neurotensjometr,	„ślepy	Doppler”	—	
tak	zwany	Cineloop.

Specjalistyczne poradnie diabetologiczne
 A. Personel lekarski — specjalista	 diabetolog,	 a	 jako	

drugi	lekarz	specjalista	chorób	wewnętrznych,	pedia-
trii,	 specjalista	 endokrynolog	 mający	 doświadczenie	 
w	zakresie	diabetologii	potwierdzone	przez	konsultan-
ta	wojewódzkiego.

 B. Personel pielęgniarski — pielęgniarka	 z	 minimum	
rocznym	stażem	z	diabetologii,	posiadająca	formalny	
zakres	obowiązków	ograniczony	 tylko	do	opieki	nad	
chorymi	na	cukrzycę,	w	miarę	możliwości	—	edukator	
diabetologiczny.

 C.  Dietetyk — posiadający	zakres	obowiązków	ograniczo-
ny	tylko	do	opieki	diabetologicznej	(minimum	1/2	etatu).

 D.  Psycholog —	 zatrudniony	 lub	 dostępny	 w	 ramach	
konsultacji.

 E.  Dostęp do konsultacji specjalistycznych,	 między	
innymi:
—	okulista;
—	nefrolog;
—	neurolog;
—	chirurg	naczyniowy	lub	angiolog;
—	kardiolog;
—	ortopeda.

 F.  Pracownik socjalny
Zespół terapeutyczny,	 składający	 się	 z:	 1	 lekarza,	 

1	pielęgniarki	mającej	doświadczenie	w	opiece	nad	cho-
rymi	na	cukrzycę,	1	dietetyka	 (zatrudniony	w	niepełnym	
wymiarze	godzin)	oraz	z	psychologa,	zapewnia	opiekę	dla	
800	dorosłych	osób	chorych	na	cukrzycę.

Dzieci i młodzież, kobiety w ciąży —	patrz	rozdziały	
tematyczne.
 G.  Wyposażenie poradni specjalistycznych:

—	wymagane:	waga	lekarska,	ciśnieniomierze,	gluko-
metry,	 widełki	 stroikowe	 128	 Hz,	 monofilament,	
waga	spożywcza;

—	zalecane	 (nieobowiązkowe):	 system	 podskórnego	
monitorowania	 glikemii,	 holter	 RR,	 oftalmoskop,	
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6.	Terapia	behawioralna

Zalecenia dietetyczne
I. Zalecenia ogólne

Celem	leczenia	dietetycznego	chorych	na	cukrzycę	jest	
utrzymywanie:

—	prawidłowego	 (bliskiego	 normy)	 stężenia	 glukozy	 
w	surowicy	krwi	w	celu	prewencji	powikłań	cukrzycy;	

—	optymalnego	stężenia	lipidów	i	lipoprotein	w	surowicy;
—	optymalnych	 wartości	 ciśnienia	 tętniczego	 krwi	 
w	celu	redukcji	ryzyka	chorób	naczyń;

—	oraz	uzyskanie	i	utrzymywanie	pożądanej	masy	ciała.
Prawidłowe	żywienie	ma	istotne	znaczenie	w	prewen-

cji	oraz	leczeniu	przewlekłych powikłań	cukrzycy	i	popra-
wie	 ogólnego	 stanu	 zdrowia.	Wszyscy	 pacjenci	 powinni	
być	edukowani	w	zakresie	prawidłowego	żywienia	przez	
osoby	do	tego	uprawnione	(lekarz,	dietetyk,	pielęgniarka	
diabetologiczna,	edukator	diabetologiczny).	

Leczenie	dietetyczne	obejmuje	wskazówki	dotyczące:	
—	całkowitej	kaloryczności	diety;
—	rozdziału	kalorii	na	poszczególne	posiłki	w	ciągu	dnia;
—	źródła	pokarmów,	które	zabezpieczają	zapotrzebo-
wanie	kaloryczne	oraz	dowóz	witamin,	składników	
mineralnych	i	fitozwiązków.	

Przy	ustalaniu	diety	należy	uwzględnić	 indywidualne	
preferencje	żywieniowe	i	kulturowe	pacjenta,	wiek,	płeć,	
poziom	aktywności	fizycznej	oraz	status	ekonomiczny.

Strategia	 postępowania	 dietetycznego	 u	 chorych	 na	
cukrzycę	powinna	obejmować:

—	ocenę	sposobu	żywienia;
—	diagnozę	żywieniową;
—	interwencję	żywieniową	(poradnictwo	indywidual-
ne	lub	grupowe);

—	monitorowanie	sposobu	żywienia	i	ocenę	efektów.
Chorzy	 na	 cukrzycę	 powinni	 być	 zachęcani	 do	 prze-

strzegania	zasad	prawidłowego	żywienia	skierowanych	do	
osób	zdrowych	oraz	dodatkowo	do:	

—	kontrolowania	ilości	spożywanych	węglowodanów	
w	całej	diecie	i	poszczególnych	posiłkach;

—	ograniczenia	 żywności	 zawierającej	węglowodany	
proste,	w	tym	cukry	dodane;

—	częstego	i	regularnego	spożywania	posiłków.
Chorzy	 na	 cukrzycę	 typu	 1,	 bez	 nadwagi	 i	 otyłości,	

powinni	unikać	spożywania	węglowodanów	prostych,	ła-
twoprzyswajalnych	oraz	przestrzegać	prawidłowo	zbilan-
sowanej	diety,	a	insulinoterapia	powinna	być	dostosowa-
na	do	nawyków	żywieniowych	pacjenta	i	jego	trybu	życia,	

przy	 jednoczesnym	 uwzględnieniu	 prawidłowych	 zasad	
żywienia.	Przy	opracowaniu	założeń	diety	można	korzystać	
z	 systemu	wymienników	węglowodanowych	 (WW)	 oraz	
wartości	indeksu	glikemicznego	(IG)	i	ładunku	glikemicz-
nego	(ŁG)	produktów.	

W	 cukrzycy	 typu	 2	 podstawowym	 zadaniem	 jest	 nie	
tylko	 utrzymanie	 dobrej	 kontroli	 metabolicznej	 choroby,	 
ale	także	redukcja	nadmiaru	masy	ciała	i	utrzymanie	pożą-
danej	masy	ciała	chorego.	W	związku	z	tym	—	poza	wyżej	
wymienionymi	zaleceniami	—	podstawowe	znaczenie	ma	
całkowita	kaloryczność	diety,	dostosowana	do	wieku,	ak-
tualnej	masy	ciała	oraz	aktywności	fizycznej	osoby	chorej,	
która	powinna	umożliwić	powolną,	ale	systematyczną	re-
dukcję	masy	ciała.	Zmniejszenie	kaloryczności	diety	(o	500– 
–1000	kcal/d.)	powinno	umożliwić	choremu	powolną,	ale	
systematyczną	redukcję	masy	ciała	(ok.	0,5––1	kg/tydzień).

Redukcję	masy	ciała	można	osiągnąć,	stosując	zarów-
no	dietę	o	zredukowanej	ilości	węglowodanów,	jak	i	dietę	
niskotłuszczową.

W	prewencji	 i	 leczeniu	 cukrzycy	 typu	2	u	pacjentów	
z	 podwyższonym	 ryzykiem	 sercowo-naczyniowym	może	
być	zalecana	dieta	oparta	na	założeniach	diety	śródziem-
nomorskiej	 lub	diety	DASH	 (Dietary Approaches to Stop 
Hypertension).

II. Zalecenia szczegółowe
Skład diety
	 1.		Węglowodany:

—	40–50%	wartości	energetycznej	diety	powinny	za-
pewnić	 węglowodany,	 głównie	 o	 niskim	 indeksie	
glikemicznym	(<	50	IG);

—	podstawowe	 ograniczenie	 powinno	 dotyczyć	wę-
glowodanów	prostych,	 których	 spożywanie	 chory	
powinien	ograniczyć	do	minimum;

—	substancje	słodzące	(słodziki)	mogą	być	stosowane	
w	dawkach	zalecanych	przez	producenta;

—	nie	zaleca	się	stosowania	fruktozy	jako	zamiennika	
cukru;

—	zawartość	błonnika	pokarmowego	w	diecie	powin-
na	wynosić	około	25–40	g/d.	Szczególnie	zalecane	
są	rozpuszczalne	w	wodzie	frakcje	błonnika	pokar-
mowego	(pektyny,	beta	glukany).

	 2.		Tłuszcze:
—	powinny	zapewnić	30–35%	wartości	energetycznej	
diety;

neurotensjometr,	zestaw	komputerowy	do	odczytu	
i	wydruku	danych	pamięci	glukometrów,	osobistych	
pomp	 insulinowych	 oraz	 systemów	 podskórnego	
monitorowania	 glikemii.	 Jednakże	 posiadanie	 ze-
stawu	 komputerowego	 pozwalającego	 na	 od-

czyt	danych	z	pompy	oraz	systemu	podskórnego	 
monitorowania	 glikemii	 jest	 niezbędnym	warun-
kiem	właściwego	prowadzenia	chorych	z	cukrzycą	
typu	1	leczonych	za	pomocą	osobistej	pompy	in-
sulinowej.
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—	tłuszcze	 nasycone	 powinny	 stanowić	 mniej	 niż	
10%	 wartości	 energetycznej	 diety;	 u	 chorych	 
z	podwyższonym	stężeniem	cholesterolu	frakcji	LDL	 
≥	100	mg/dl	(≥	2,6	mmol/l)	mniej	niż	7%;

—	tłuszcze	 jednonienasycone	 powinny	 zapewnić	 
10–15%	wartości	energetycznej	diety;

—	tłuszcze	wielonienasycone	powinny	stanowić	około	
6–10%	wartości	energetycznej	diety,	w	tym	kwasy	
tłuszczowe	omega-6:	5–8%	oraz	kwasy	tłuszczowe	
omega-3:	1–2%;

—	zawartość	cholesterolu	w	diecie	nie	powinna	przekra-
czać	300	mg/d.;	u	chorych	z	podwyższonym	stężeniem	
cholesterolu	frakcji	LDL	≥	100	mg/dl	(≥	2,6	mmol/l)	
ilość	tę	należy	zmniejszyć	do	<	200	mg/d.;

—	aby	obniżyć	stężenie	cholesterolu	frakcji	LDL,	należy	
zmniejszyć	 udział	 tłuszczów	 nasyconych	 w	 diecie	 
i/lub	zastąpić	je	węglowodanami	o	niskim	indeksie	
glikemicznym	i/lub	tłuszczami	jednonienasyconymi;

—	należy	maksymalnie	ograniczyć	spożycie	izomerów	
trans	kwasów	tłuszczowych.

	 3.		Białka:
—	udział	energii	pochodzącej	z	białek	w	diecie	powi-
nien	wynosić	15–20%,	przy	 czym	 stosunek	białka	
zwierzęcego	do	białka	roślinnego	powinien	wynosić	
co	najmniej	50/50%.

	 4.	Witaminy	i	mikroelementy:
—	suplementacja	witamin	lub	mikroelementów	u	cho-
rych,	 u	 których	nie	 stwierdza	 się	 ich	niedoborów,	
jest	niewskazana.

	 5.		Alkohol:
—	spożywanie	alkoholu	przez	chorych	na	cukrzycę	nie	
jest	zalecane;

—	chorego	należy	poinformować,	że	alkohol	hamuje	
uwalnianie	 glukozy	 z	wątroby	 i	w	 związku	 z	 tym	
jego	spożycie	(zwłaszcza	bez	przekąski)	może	sprzy-
jać	rozwojowi	niedocukrzenia;

—	dopuszcza	 się	 spożywanie	 czystego	 alkoholu	 ety-
lowego	 (w	 przeliczeniu)	 w	 ilości	 nie	 większej	 niż	 
20	g/d.	przez	kobiety	i	30	g/d.	przez	mężczyzn.

Alkoholu	nie	powinni	spożywać	chorzy	z	dyslipidemią	
(hipertriglicerydemią),	neuropatią	 i	z	zapaleniem	trzustki	
w wywiadzie.
	 6.	Sól	kuchenna:	5000–6000	mg/d.:	

—	 osoby	 z	 umiarkowanym	 nadciśnieniem	 tętniczym	
(NT)	£	4800	mg/d.;	

—	osoby	z	NT	i	nefropatią	£	4000	mg/d.
Zalecenia	 dietetyczne	 dla	 chorych	 na	 cukrzycę	w	 sy-

tuacjach	szczególnych	(np.	w	ciąży,	u	dzieci	 i	młodzieży,	
chorych	z	rozwiniętą	nefropatią	itp.)	zamieszczono	w	od-
powiednich	rozdziałach.	

Wysiłek fizyczny
Wysiłek	 fizyczny	—	 ze	względu	 na	wielokierunkowe	

korzyści,	 jakie	 przynosi	 jego	 wykonywanie	 —	 jest	 inte-

gralną	 częścią	 prawidłowego,	 kompleksowego	 postę-
powania	 w	 leczeniu	 cukrzycy.	 Wysiłek	 fizyczny	 wpływa	 
korzystnie	 na	wrażliwość	na	 insulinę	 i	 kontrolę	glikemii,	
profil	 lipidowy	oraz	 sprzyja	 redukcji	masy	 ciała,	wpływa	
także	korzystnie	na	nastrój,	nawet	u	osób	z	depresją.

I.   Zasady podejmowania wysiłku fizycznego:
—	początkowe	zalecenia	dotyczące	aktywności	fizycz-
nej	 powinny	 być	 umiarkowane	 i	 uzależnione	 od	
możliwości	pacjenta	do	wykonywania	wysiłku;

—	w	 celu	 uzyskania	 optymalnego	 efektu	 wysiłek	
fizyczny	powinien	być	regularny,	podejmowany	
co	najmniej	co	2–3	dni,	jednak	najlepiej	codzien-
nie;

—	rozpoczynając	intensywną	aktywność	fizyczną,	na-
leży	 wykonywać	 trwające	 5–10	 minut	 ćwiczenia	
wstępne,	a	na	zakończenie	—	uspokajające;

—	wysiłek	fizyczny	może	zwiększać	 ryzyko	ostrej	 lub	
opóźnionej	hipoglikemii;

—	alkohol	może	zwiększać	ryzyko	wystąpienia	hipogli-
kemii	po	wysiłku;

—	należy	zwracać	uwagę	na	zapobieganie	odwodnie-
niu	organizmu	w	warunkach	wysokiej	temperatury	
otoczenia;

—	należy	pamiętać	o	ryzyku	uszkodzenia	stóp	podczas	
wysiłku	(zwłaszcza	przy	współistniejącej	neuropatii	
obwodowej	 i	obniżeniu	progu	czucia	bólu),	o	ko-
nieczności	pielęgnacji	stóp	i	wygodnym	obuwiu.

II.   Intensywność wysiłku fizycznego określa lekarz  
na podstawie pełnego obrazu klinicznego
Najbardziej	odpowiednią	formą	wysiłku	w	grupie	cho-

rych	na	cukrzycę	typu	2	w	wieku	>	65.	rż.	i/lub	z	nadwagą	
jest	szybki	(do	zadyszki)	spacer,	3–5	razy	w	tygodniu	(ok.	
150	min	tygodniowo).

Odpowiednią	 formą	wysiłku	u	osób	z	cukrzycą,	przy	
współwystępowaniu	 nadwagi/otyłości,	 w	 każdym	wieku	
jest	„nordic walking”.

III.  Ryzyko dotyczące wysiłku fizycznego u chorych na 
cukrzycę
1.	Hipoglikemia:
—	należy	oznaczać	glikemię	przed	wysiłkiem	fizycz-
nym,	w	jego	trakcie	i	po	jego	zakończeniu;

—	przed	 planowanym	wysiłkiem	 należy	 rozważyć	
redukcję	o	30–50%	(w	zależności	od	indywidu-
alnej	reakcji)	dawki	insuliny	szybko-/krótkodzia-
łającej,	której	szczyt	działania	przypada	na	okres	
wysiłku	lub	wkrótce	po	jego	zakończeniu;

—	podczas	leczenia	przy	użyciu	pompy	insulinowej	 
zaleca	 się	 zmniejszenie	 podstawowego	 prze-
pływu	 insuliny	 o	 20–80%,	w	 zależności	 od	 in-
tensywności	 i	 czasu	 trwania	 wysiłku,	 najlepiej	 
2	godziny	przed	jego	rozpoczęciem;
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7.	Postępowanie	psychologiczne	w	cukrzycy

—	przed	nieplanowanym	wysiłkiem	fizycznym	należy	
spożyć	dodatkową	porcję	cukrów	prostych	(20–
–30	 g/30	 min	 wysiłku),	 rozważyć	 ewentualną	
redukcję	dawki	insuliny	podawanej	po	wysiłku;

—	należy	unikać	wstrzykiwania	insuliny	w	kończy-
ny,	 które	 będą	 obciążone	 wysiłkiem,	 w	 przy-
padku	 gdy	 wysiłek	 fizyczny	 rozpoczyna	 się	 
30–60	minut	od	momentu	jej	wstrzyknięcia.

	 2.		Dekompensacja	metaboliczna:
—	bardzo	 intensywny,	 krótkotrwały	 wysiłek	 fizyczny	
(>	 90%	 VO2max)	 może	 prowadzić	 do	 hiperglikemii	 
i	kwasicy;

—	jeśli	 wartość	 glikemii	 przekracza	 250	 mg/dl	 
(13,9	mmol/l),	 chorzy	 na	 cukrzycę	 typu	 1	 powin-
ni	wykonać	oznaczenie	ciał	ketonowych	w	moczu	 
i	w	przypadku	stwierdzenia	ketonurii	unikać	wysiłku;

—	chorzy	na	cukrzycę	typu	2	powinni	rozważyć	ana-
logiczne	 ograniczenie	 w	 przypadku,	 gdy	 wartość	
glikemii	przekracza	300	mg/dl	(16,7	mmol/l).

	 3.	Forsowny	 wysiłek	 może	 w	 szczególnych	 sytuacjach	
mieć	niekorzystny	wpływ	na	stan	ogólny	chorego:
—	retinopatia	 cukrzycowa	 proliferacyjna	 —	 ryzyko	
krwawego	wylewu	do	ciała	szklistego,	odwarstwie-
nie	siatkówki;

—	nefropatia	cukrzycowa	—	nasilenie	wydalania	albu-
min	i	białkomoczu;

—	 neuropatia	 autonomiczna	 —	 obecność	 hipotonii	
ortostatycznej;

—	ryzyko	wystąpienia	niedokrwienia	mięśnia	serco-
wego.

Zwalczanie palenia tytoniu
	1.	W	przypadku	każdego	chorego	palącego	tytoń	obecnie	

lub	w	przeszłości	należy	ustalić:
—	wiek	w	momencie	rozpoczęcia	palenia;
—	czas	palenia;
—	liczbę	wypalanych	papierosów;
—	ewentualne	 próby	 przerwania	 palenia	 i	 czas	 ich	
trwania;

—	czas,	w	którym	pacjent	zaprzestał	palić	tytoń.
	 2.		Poradnictwo:

—	uświadomienie	ryzyka	wynikającego	z	palenia	tyto-
niu	chorym,	którzy	wcześniej	nie	palili;

—	namawianie	do	całkowitego	przerwania	palenia;
—	wspieranie	 chorego	 w	 decyzji	 zaprzestania	 
palenia;

—	wsparcie	psychologiczne	i	w	razie	potrzeby	również	
farmakologiczne;

—	dyskusja	na	temat	palenia	w	trakcie	każdej wizyty	
lekarskiej;

—	pisemna	adnotacja	w	dokumentacji	medycznej,	jeśli	
pacjent	odmawia	zaprzestania	palenia	tytoniu.

Stan	psychiczny	chorego	(jego	samopoczucie)	wpływa	
na	niemal	wszystkie	 aspekty	 jego	postępowania	 terapeu-
tycznego.	Niewłaściwe	 stosowanie	 się	 do	 zaleceń	bardzo	
często	jest	związane	z	problemami	psychologicznymi,	które	
wymagają	zdiagnozowania	i	odpowiednich	interwencji	psy-
choterapeutycznych.	Z	 tego	względu	mało	skuteczna	 jest	
edukacja	polegająca	na	 samym	przekazywaniu	 informacji	
dotyczących	zleconego	leczenia	i	zalecanego	postępowania.	
Stan	psychiczny	chorego	należy	oceniać	przy	rozpoczynaniu	
leczenia	cukrzycy,	a	następnie	podczas	każdej	wizyty	lekar-
skiej.	Wskazane	jest	stosowanie	do	tego	celu	odpowiednio	
przygotowanych	ankiet	i	testów.
	 1.	Pomoc	psychologiczna	choremu	powinna	obejmować:	

—	odpowiedni	sposób	komunikowania	się	z	nim;	
—	stałą	ocenę	(monitorowanie)	jego	stanu	psychiczne-
go	i	sposobu	stosowania	się	do	zaleceń	lekarskich	
oraz	interwencje	psychologiczne.

	 2.	Zindywidualizowane	podejście	do	chorego	ma	na	celu:
—	uwzględnianie	 jego	 sytuacji	 psychospołecznej	 
i	ustalanie	z	chorym	sposobu	leczenia,	którego	re-
alizacja,	 zdaniem	pacjenta,	 jest	 realna	w	 jego	ak-
tualnej	sytuacji	życiowej	 (co	ma	 istotne	znaczenie	 

w	ustalaniu	optymalnej	i	jednocześnie	realistycznej	
strategii	terapii):

—	rozwijanie	motywacji	do	optymalnego	postępowania;
—	unikanie	 straszenia	pacjenta	 konsekwencjami	nie-
prawidłowego	 wypełniania	 zaleceń	 lekarskich,	 co	 
w	większości	przypadków	jest	nieskuteczne	i	szko-
dliwe;

—	stosowanie	 optymalnego	 sposobu	 prowadzenia	
edukacji	opartego	na	psychologicznej	diagnozie.

	 3.	Ocena	stanu	psychicznego	(diagnoza	psychologiczna)	
w	praktyce	lekarskiej	chorego	na	cukrzycę	obejmuje:
I.	 Sytuację	społeczną	i	psychologiczną	(życiową).	
II.	 Jakość	życia	chorego.
III.	Postawy,	przekonania	i	zmartwienia	oraz	obowiąz-
ki	 związane	 z	 cukrzycą	 (nieuzasadnione	 obawy	 
i	zmartwienia	mogą	osłabiać	zdolność	radzenia	so-
bie	z	chorobą).	Zadaj	następujące	pytania:

 W jakim stopniu martwi się Pan/Pani o przyszłość 
i mo żliwość rozwoju poważnych powikłań: (0)	nie	
jest	 to	problem;	 (1)	 jest	 to	niewielki	problem;	 (2)	
jest	to	umiarkowany	problem;	(3)	jest	to	dość	po-
ważny	problem;	(4)	jest	to	poważny	problem.	Trzy	
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8.	Edukacja

punkty	lub	więcej	oznacza	ją	znaczne	ryzyko	rozwo-
ju	problemów	psychospołecznych.

IV.	Poczucie	 wpływu	 na	 przebieg	 choroby	 (brak	 
odpowiedniego	 poczucia	 wpływu	 na	 przebieg	 
cukrzycy	 powoduje	 stosowanie	 stylów	 radzenia	 
sobie	 ze	 stresem	 związanym	 z	 chorobą,	 które	 
charakteryzuje	 unikanie	myślenia	 o	 chorobie	 i/lub	
redukowanie	emocji	wywołanych	faktem	choroby).

V.	 Ocenę	stylu	radzenia	sobie	z	chorobą	(obserwuje	się	
zmniejszenie	tendencji	do	poszukiwania	optymalnej	
strategii	radzenia	sobie	z	chorobą	oraz	stylu	zorien-
towanego	na	rozwiązanie	problemów	wywołanych	
chorobą).

VI.	Ocenę	objawów	depresyjnych	(depresja	często	współ	- 
występuje	z	cukrzycą	i	istotnie	zwiększa	ryzyka	roz-
woju	powikłań	cukrzycy).

A.		Zastosuj	dostępne	bezpłatnie	w	internecie	narzędzia	do	
diagnozy	 przesiewowej	 depresji:	 Wskaźnik	 Samopo-
czucia	(Well-being index WHO-5,	www.who-5.org)	—	
wynik	<	13	stanowi	wskazanie	do	badania	w	kierunku	
depresji,	 a	 wynik	 ≤	 7	 oznacza	 duże	 ryzyko	 depresji)	
lub	 Kwestionariusz	 Zdrowia	 Pacjenta	 9	 (Patient He-
alth Questionnaire,	 PHQ-9,	 www.phqscreeners.com/
overview.aspx)	—	wynik	<	5	punktów	oznacza	normę,	
5–9	punktów	lekką	depresję,	10–14	punktów	depresję	
o	 średnim	 nasileniu,	 15–19	 punktów	 średnio	 ciężką	
depresję,	a	20–27	punktów	ciężką	depresję.	
lub

B.	Zadaj	dwa	pytania:
Czy w ciągu ostatniego miesiąca często dokuczało 

Panu/Pani przygnębienie lub poczucie beznadziejności?
Czy w ciągu ostatniego miesiąca często dokucza-

ła Panu/Pani utrata zainteresowań wykonywaniem róż-
nych czynności lub utrata odczuwania przyjemności  
z ich wykonywania? 

Pozytywna	odpowiedź	na	jedno	z	pytań	ma	czułość 97%  
i swoistość 67%	w	rozpoznawaniu	depresji.	W	takim	przypad-
ku	należy	skierować	chorego	na	konsultację	psychiatryczną.

VII.	Ocenę	objawów	lękowych,	uzależnienia	oraz	innych	
zaburzeń	psychicznych	(mogą	one	znacznie	utrud-
niać	adaptację	do	cukrzycy).

	 4.	Interwencje	 psychologiczne	 u	 chorego	 na	 cukrzycę	
obejmują:
—	rozwijanie	poczucia	wpływu	na	przebieg	 choroby	
poprzez:
∑	 dostarczanie	zrozumiałych	dla	pacjenta	informa-
cji	na	temat	choroby	i	jej	leczenia,

∑	 wspólne	formułowanie	celów	i	planów	terapeu-
tycznych,	które	są,	jego	zdaniem,	realistyczne,

∑	 stopniowe	dochodzenie	do	optymalnego	pozio-
mu	stosowania	się	do	zaleceń	(strategia	małych	
kroków),

∑	 oferowanie	 możliwości	 pomocy	 w	 przypadku	
niepowodzeń	w	realizacji	ustalonych	wcześniej	
planów	 (aby	 chory	wiedział,	 że	 lekarz	pomoże	
mu	ustalić	przyczynę	niepowodzenia	i	nie	będzie	
miał	do	niego	negatywnego	stosunku);

—	kształtowanie	 i	 utrzymanie	 stylu	 radzenia	 sobie	 
z	cukrzycą	zorientowanego	na	rozwiązanie	proble-
mów	związanych	z	chorobą.

	 5.	Występowanie	klinicznie	nasilonej	depresji	(epizod	de-
presji,	 dystymia)	 oraz	 innych	 zaburzeń	 psychicznych	
wymaga	konsultacji	psychiatrycznej.	W	przypadku	za-
burzeń	adaptacyjnych,	związanych	z	przystosowaniem	
się	do	choroby,	interwencje	psychoterapeutyczne	mogą	
być	 podjęte	 przez	 lekarza	 pierwszego	 kontaktu	 lub	
specjalistę.	W	trudniejszych	przypadkach	potrzebna	jest	
pomoc	psychologa	klinicznego.

	 6.	Praca	zespołowa	
	 	Istotnym	warunkiem	 skuteczności	 terapii	 jest	 spój-

na	 postawa	 całego	 zespołu	 terapeutycznego.	 Nie-
zbędne	jest	skuteczne	komunikowanie	się	członków	
zespołu.	W	poradniach	diabetologicznych	psycholog	
jest	niezbędnym	członkiem	specjalistycznego	zespołu	
leczącego.

I.  Edukacja obejmuje osoby o zwiększonym ryzyku 
cukrzycy, ze stanem przedcukrzycowym oraz le-
czone z powodu cukrzycy. Edukacja jest stałym, 
integralnym i niezbędnym składnikiem postępowa-
nia terapeutycznego w cukrzycy w trakcie każdej 
wizyty lekarskiej. Ponadto powinna być realizowa-
na w ustrukturowany sposób, obejmując edukację  
w okresie rozpoczynania terapii, a następnie reedu-
kację, na podstawie corocznej oceny potrzeb szko-
leniowych pacjenta bądź na jego prośbę. 

	 1.	Program	 edukacji	 pacjenta	 powinien	 być	 tworzony	
przy	udziale	chorego	 i	 jego	 lekarza	oraz	pozostawać	 
w	ścisłym	związku	i	koordynacji	z	zalecanym	sposobem	 
leczenia	 cukrzycy.	 Pacjent	 jest	 aktywnym	 członkiem	
zespołu	terapeutycznego.	

	 2.	Celem	edukacji	pacjenta	jest	wspieranie	go	w	samodziel-
nym	postępowaniu	z	cukrzycą	(self-management training)	
oraz	w	modyfikacji	 stylu	 życia,	 ze	względu	na	 zalecany	
sposób	odżywiania	oraz	aktywność	fizyczną.	W	cukrzycy	
typu	2	szczególne	znaczenie	ma	zagadnienie	otyłości.
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II.  Udokumentowano skuteczność programów samo-
dzielnego postępowania. Aktywnie angażują one 
uczestników w proces uczenia, dostosowując treść 
i formę do indywidualnej sytuacji i osobistych do-
świadczeń uczestników szkolenia oraz motywują 
ich do stawiania sobie osobistych celów behawio-
ralnych dotyczących leczenia, ustalanych w porozu-
mieniu z lekarzem.

1.	 	Zalecane	 są	 strategie	 zintegrowania	 samodzielnego	
postępowania	 w	 cukrzycy	 z	 codziennym	 sposobem	
życia.	 Mają	 one	 na	 celu	 wzmacnianie	 zdolności	 sa-
mostanowienia	(empowerment)	pacjentów	i	polegają	
na	pomaganiu	im	w	odkryciu	oraz	w	stosowaniu	ich	
wrodzonych	 i	nabytych	zdolności	do	bycia	odpowie-
dzialnymi	za	własne	życie.

	 2.	Zalecane	jest	równoległe	prowadzenie	zindywidualizo-
wanej	edukacji	oraz	tworzenie	grupowych	programów	
edukacyjnych.	Edukację	powinny	prowadzić	odpowied-
nio	przeszkolone	osoby	(lekarze,	edukatorzy	diabetolo-
giczni,	pielęgniarki,	dietetycy).	W	edukacji	powinni	brać	
również	 udział	 członkowie	 zespołu	 terapeutycznego,	
reprezentujący	różne	zawody	medyczne.	Potrzebne	są	
programy	edukacyjne	dla	osób,	u	których	stwierdzono	
cukrzycę,	oraz	reedukacyjne	dla	pacjentów	chorujących	
od	dłuższego	czasu.	Przydatne	jest	proponowanie	edu-
kacji	ich	rodzinom	i	bliskim.

	 3.	W	edukacji	należy	wykorzystywać	współczesne	techno-
logie	(DVD,	internet).	

	 4.	Podstawę	edukacji	stanowi	ustalenie	indywidualnych	
celów	postępowania	w	cukrzycy,	 z	uwzględnieniem	
trudności	 specyficznych	 dla	 danej	 osoby.	 Program	
edukacji	 powinien	 zawierać	 kształtowanie	 wpływu	
na	przebieg	choroby,	ponieważ	sama	wiedza	nie	jest	
wystarczająca	do	optymalnego	postępowania	w	cuk-
rzycy.

III.  Ramowy program edukacyjny powinien zawierać:
	 1.	Wsparcie	dotyczące	zaakceptowania	choroby,	wzmac-

niania	adekwatnej	motywacji	do	leczenia,	wzmacnia-
nia	zdolności	samostanowienia	(empowerment).

	 2.	Ustalanie	 i	 ocenianie	 indywidualnych	 celów	 terapeu-
tycznych	uwzględniających	przebieg	choroby,	rokowa-
nie,	zalecone	leczenie	i	sytuację	życiową	pacjenta.

	 3.	Podstawowe	wiadomości	na	temat	choroby	i	jej	lecze-
nia	 (przyczyny,	 kliniczna	 charakterystyka,	 przebieg	 
i	rokowanie	itp.).

	 4.	Naukę	technik	samodzielnej,	systematycznej	obserwa-
cji	 (self-monitoring	—	mierzenie	stężenia	glukozy	we	
krwi,	oznaczenie	stężenia	ciał	ketonowych,	pomiar	ciś-
nienia	tętniczego	itp.)	oraz	postępowania	w	sytuacjach	
wymagających	interwencji.

	 5.		Naukę	technik	podawania	 insuliny	 (czynniki	wpływa-
jące	na	 tempo	absorpcji	 insuliny,	miejsca	podawania	
insuliny,	 odpowiednia	 długość	 igieł,	 zapobieganie	 li-
podystrofii	poinsulinowej).

	 6.		Dla	 pacjentów	 leczonych	 za	 pomocą	 osobistej	 pom-
py	 insulinowej:	 zasady	 programowania	 i	 modyfika-
cji	 wlewu	 podstawowego,	 korzystanie	 z	 czasowej	
zmiany	 wlewu	 podstawowego,	 stosowanie	 bolusów	
prostych,	 przedłużonych	 i	 złożonych,	 korzystanie	 
z	kalkulatora	bolusa,	zasady	zakładania	zestawów	infu-
zyjnych	(zasady	doboru	i	miejsca	wkłucia),	korzystanie	 
z	systemu	ciągłego	monitorowania	glikemii	i	właściwa	
interpretacja	 wyników,	 postępowanie	 w	 razie	 awa-
rii	 osobistej	 pompy	 insulinowej	 —	 zasady	 powrotu	
do	 terapii	wstrzykiwaczami	 typu	 pen,	 postępowanie	 
w	przypadku	początkowych	objawów	kwasicy	ketono-
wej,	zasady	odłączenia	pompy	insulinowej	w	szczegól-
nych	sytuacjach	(np.	sport),	techniczna	obsługa	pompy	
insulinowej.		

	 7.	Wiadomości	dotyczące	rozpoznawania	i	leczenia	kom-
plikacji	 ostrych	 (hipoglikemia,	 infekcje,	 zawał	 serca,	
udar	mózgu	itp.)	oraz	przewlekłych	(nefropatia/choro-
by	nerek,	 retinopatia,	neuropatia,	zaburzenia	erekcji,	
stopa	cukrzycowa),	a	także	czynników	ich	ryzyka	(hi-
perlipidemia,	 nadciśnienie,	 palenie	 tytoniu	 itp.)	 oraz	
sposobów	 zapobiegania	 powikłaniom	 i	 chorobom	
związanym	z	cukrzycą.	

	 8.	Wiadomości	na	temat	zdrowego	odżywiania	się	i	jego	
roli	w	leczeniu	(w	tym	praktyczne	informacje	dotyczą-
ce	zawartości	węglowodanów	w	pokarmach,	tworze-
nie	 planu	 żywienia,	 który	 uwzględnia	 indywidualne	
nawyki,	potrzeby	i	strategie	terapeutyczne	itp.).

	 9.	Wiadomości	o	wpływie	ćwiczeń	fizycznych	na	regula-
cję	stężenia	glukozy	we	krwi	(hipo-,	hiperglikemia	itp.).

	10.	Informacje	na	temat	postępowania	w	sytuacjach	szcze-
gólnych	(podróż,	antykoncepcja,	ciąża).

	11.	Prawa	socjalne	osób	chorych	na	cukrzycę	(praca,	pra-
wo	jazdy,	ubezpieczenie	itp.).

	12.	Zasady	korzystania	z	opieki	zdrowotnej	 (częstość	wi-
zyt,	badań	kontrolnych),	optymalne	stosowanie	się	do	
zaleceń	lekarskich.	

13.	Omówienie	 znaczenia	 problemów	 psychologicznych	 
w	postępowaniu	z	 cukrzycą	 i	możliwości	opieki	 spe-
cjalistycznej.	

IV.  Edukacja wstępna chorego na cukrzycę leczone-
go dietą lub dietą i doustnymi lekami hipoglike-
mizującymi powinna trwać co najmniej 5 godzin, 
natomiast pacjenta leczonego insuliną — około  
9 godzin, a chorego leczonego za pomocą osobistej 
pompy insulinowej — 9–15 godzin, w warunkach 
ambulatoryjnych lub szpitalnych, w zależności od 
sytuacji, w jakiej znajduje się pacjent, i możliwości 
placówki sprawującej opiekę. Należy ją kontynu-
ować przez cały rok, przeznaczając łącznie na ten 
cel 5–9 godzin dla chorych na cukrzycę typu 2,  
a w przypadkach cukrzycy typu 1 — co najmniej 
7–14 godzin. W następnych latach czas przeznaczo-
ny na reedukację musi być uzależniony od zasobu 
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9.	Ogólne	zasady	postępowania	u	chorych	na	cukrzycę	typu	1	

Cukrzyca	typu	1	jest	chorobą	autoimmunologiczną.	

Leczenie cukrzycy typu 1
—		Chorzy	z	cukrzycą	typu	1	bezwzględnie	wymagają	le-

czenia	insuliną.	Nawet	w	okresie	remisji	choroby	insu-
linoterapia	powinna	być	utrzymywana.	

—		Zalecanym	 modelem	 leczenia	 jest	 intensywna	 funk-
cjonalna	insulinoterapia	przy	zastosowaniu	wielokrot-
nych,	podskórnych	dawek	 insuliny	 lub	ciągłego	pod-
skórnego	wlewu	 insuliny	 prowadzonego	 za	 pomocą	
osobistej	 pompy	 insulinowej.	Warunkiem	 skuteczne-
go	 leczenia	 jest	 prawidłowo	 prowadzona	 edukacja	
(wg	 zasad	 podanych	 w	 rozdziale	 8),	 umożliwiająca	
choremu	samodzielną	modyfikację	dawek	insuliny	na	
podstawie	systematycznie	prowadzonej	samokontroli	
stężenia	glukozy	we	krwi	z	użyciem	glukometru	(zgod-
nie	z	zasadami	podanymi	w	rozdziale	3).	

—			Przy	nawracających	incydentach	hipoglikemii	„ciężkie-
go”	stopnia	lub	dużych	dobowych	wahaniach	stężenia	
glukozy	we	krwi	zachodzą	wskazania	do	zastosowania	
systemu	ciągłego	monitorowania	glikemii	(CGMS).

—	 Regularny	 wysiłek	 fizyczny	 powinien	 być	 integralną	
częścią	terapii	cukrzycy	typu	1.

Organizacja opieki nad chorym  
na cukrzycę typu 1   
—		Od	 samego	 początku	 rozpoznania	 cukrzycy	 typu	 1	 

i	 w	 czasie	 dalszego	 przebiegu	 choroby	 osoba	 chora	
na	cukrzycę	typu	1	powinna	znajdować	się	pod	opie-
ką	specjalisty	diabetologa.	Taki	sposób	postępowania	
zapewnia	ciągłą	współpracę	z	zespołem	edukacyjnym	
(wg	 zasad	 podanych	w	 rozdziale	 5)	 oraz	 dostęp	 do	
niezbędnych	konsultacji.

—			Przypadki	nowego	 zachorowania	na	 cukrzycę	 typu	1,	 
a	także	trudne	do	prowadzenia	ostre	powikłania	cukrzy-
cy	wymagają	hospitalizacji	w	jednostce	referencyjnej.

Cele leczenia cukrzycy typu 1
Celem	 leczenia	 cukrzycy	 typu	 1	 jest	 dobra	 kontrola	

metaboliczna	 z	utrzymywaniem	w	granicach	normy	 stę-
żenia	glukozy	we	krwi,	wartości	HbA1c	(<	6,5%),	ciśnienia	
tętniczego,	gospodarki	 lipidowej	 i	masy	ciała	 (wg	celów	
określonych	w	rozdziale	4),	przy	równoczesnym	unikaniu	
hipoglikemii.

Tylko	taki	sposób	postępowania	może	zapobiec	wystę-
powaniu	ostrych	i	przewlekłych	powikłań	oraz	umożliwić	
prowadzenie	 normalnego,	 aktywnego	 życia	 rodzinnego,	
zawodowego	i	społecznego.

Wczesne rozpoznawanie przewlekłych powikłań 
cukrzycy
—			Wczesne	rozpoznanie	powikłań	cukrzycy	umożliwiają	

badania	przesiewowe	w	kierunku	nefropatii,	retinopa-
tii	i	neuropatii	cukrzycowej.	Zasady	ich	prowadzenia	u	
osób	z	cukrzycą	typu	1	omówiono	w	rozdziałach	18,	
19	i	20.

—			U	chorych	z	cukrzycą	typu	1	i	długim	okresem	jej	trwa-
nia	 wcześniej	 niż	 w	 populacji	 osób	 zdrowych	 może	
ujawnić	się	choroba	dużych	naczyń	(makroangiopatia	
cukrzycowa)	przebiegająca	w	postaci	choroby	niedo-
krwiennej	serca,	choroby	naczyń	mózgowych	lub	cho-
roby	 tętnic	 kończyn	 dolnych.	 Zasady	 rozpoznawania	
i	 leczenia	 choroby	 niedokrwiennej	 serca	 omówiono	
w	 rozdziale	 16,	 natomiast	 postępowanie	 w	 udarze	
mózgu	 i	w	ostrym	 zespole	wieńcowym	 są	 zgodne	 z	
przedstawionymi	w	rozdziałach	17	i	16.1.

wiedzy, którą przyswoił pacjent, od liczby popeł-
nianych przez niego błędów, a także od rodzaju 
pojawiających się ewentualnie powikłań czy cho-
rób towarzyszących. 

V.  Zaleca się wprowadzenie nowych programów edu-
kacyjnych o udokumentowanej skuteczności, po-
twierdzonej wynikami badań.

	VI.	Edukacja	 prowadzona	 przez	 lekarzy,	 pielęgniarki,	
edukatorów	 diabetologicznych	 i	 dietetyków	 powin-
na	być	 realizowana	 równolegle	do	 farmakologiczne-
go	postępowania	terapeutycznego	z	uwzględnieniem	
wymienionych	 powyżej	 ram	 czasowych,	 co	wymaga	
oddzielnego	finansowania	w	ramach	odrębnie	zdefi-
niowanego	i	kontraktowanego	świadczenia.

	VII.	Standardy	ośrodka	prowadzącego	edukację:

1.	 Prowadzenie	dokumentacji	procesu	edukacji	obejmu-
jącej:	ramowy	program	szkolenia	oraz	szkolenia	prze-
prowadzone	u	każdego	pacjenta,	osobę	koordynującą	
edukację	w	ośrodku	i	zakresy	obowiązków	poszcze-
gólnych	pracowników	w	tych	oddziaływaniach.

2.	 Prowadzenie	 okresowej	 (co	 najmniej	 raz	 w	 roku)	
oceny	 samodzielnego	 postępowania	 z	 cukrzycą	
przez	pacjenta.

3.	 Zapewnienie	pacjentom	możliwości	okresowej	(co	
najmniej	raz	w	roku)	oceny	jakości	edukacji	prowa-
dzonej	w	tym	ośrodku.

4.	 Doskonalenie	umiejętności	osób	zajmujących	się	edu-
kacją	(udział	w	szkoleniach,	uaktualnianie	wiedzy).

5.	 Uwzględnianie	oceny	jakości	edukacji	przez	pacjen-
tów.
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Obniżenie	hiperglikemii	w	wieloczynnikowym	leczeniu	
cukrzycy	 typu	2	 (oprócz	 leczenia	nadciśnienia,	dyslipide-
mii,	zmiany	stylu	życia,	 leczenia	przeciwpłytkowego	itd.)	
ma	 kluczowe	 znaczenie	 w	 zapobieganiu	 i	 hamowaniu	
postępu	przewlekłych	powikłań	cukrzycy	(makro-	i	mikro-
naczyniowych).
I.   Obniżanie hiperglikemii musi uwzględniać oba me-

chanizmy patogenetyczne cukrzycy typu 2, czyli 
insulinooporność i upośledzenie wydzielania insuli-
ny. Leczenie cukrzycy typu 2 musi być progresywne  
i dostosowane etapami do postępującego charak-
teru schorzenia. Jeżeli stosowana na danym etapie 
terapia przestaje być skuteczna, tzn. nie jest osią-
gana docelowa dla danego pacjenta wartość HbA1c, 
należy przejść do kolejnego etapu.

II.  Etapy leczenia cukrzycy typu 2
	 	Etap	1.	Monoterapia:	

—	modyfikacja	stylu	życia	(redukcja	masy	ciała,	zwięk-
szenie	 aktywności	 fizycznej	 do	 30–45	 min/d.),	
zmniejszenie	kaloryczności	posiłków	w	połączeniu	
z	metforminą	lub,	w	rzadkich	przypadkach,	u	osoby	
bez	nadwagi,	z	zachowaną	funkcją	komórek	beta	
—	z	pochodną	sulfonylomocznika;	

—	aby	 zminimalizować	 ryzyko	wystąpienia	objawów	
niepożądanych	 metforminy,	 głównie	 dotyczących	
dolegliwości	 ze	 strony	 przewodu	 pokarmowego,	
należy	 jej	 stosowanie	 rozpoczynać	od	małych	da-

10.	Doustne	leki	przeciwcukrzycowe	i	agoniści	receptora	GLP-1	 
	 		w	terapii	cukrzycy	typu	2

Rozpoznawanie i leczenie ostrych powikłań
—			Prawidłowo	 wyedukowany	 chory	 z	 cukrzycą	 typu	 1		

musi	 znać	 zasady	 postępowania	 w	 stanach	 ostrej,	
umiarkowanej	 i	 łagodnej	 hiper-	 i	 hipoglikemii	 oraz	
powinien	poradzić	 sobie	samodzielnie	w	tej	 sytuacji.	
Cięższe	 stany	 wymagają	 pomocy	 lekarskiej,	 zgodnej	 
z	zasadami	przedstawionymi	w	rozdziałach	14	i	15.

Sytuacje szczególne u osób z cukrzycą typu 1 
—			Chory	 z	 cukrzycą	 typu	 1,	 dobrze	 wyrównany	 meta-

bolicznie,	leczony	metodą	intensywnej	insulinoterapii	
może	być	operowany	w	systemie	„jednego	dnia”	(małe	
zabiegi	 operacyjne).	 Pozostałe	 zasady	 postępowania	
okołooperacyjnego	u	osób	z	cukrzycą	 typu	1	zostały	
przedstawione	w	rozdziale	25.

—			Cukrzycy	typu	1	częściej	niż	w	populacji	ogólnej	towa-
rzyszą	endokrynopatie,	a	zwłaszcza	choroby	autoim-
munologiczne	tarczycy	(choroba	Hashimoto,	choroba	
Gravesa-Basedowa)	 i	 kory	 nadnerczy	 (choroba	 Addi-
sona),	 a	 także	 celiakia,	 niedokrwistość	 z	 niedoboru	
witaminy	 B12	 (Addisona-Biermera)	 oraz	 kolagenozy.	

Ich	współistnienie	może	znacznie	pogorszyć	przebieg	
cukrzycy	typu	1.	Wystąpienie	chorób	wikłających	prze-
bieg	metaboliczny	cukrzycy	wymaga	hospitalizacji	na	
oddziale	specjalistycznym.

—			U	osoby	z	cukrzycą	typu	1	może	występować	otyłość	
z	 towarzyszącymi	 wykładnikami	 insulinooporności.	
Zwiększa	się	wówczas	dobowe	zapotrzebowanie	na	in-
sulinę	i	pogarsza	kontrola	metaboliczna.	Rozpoznanie	
i	postępowanie	w	takiej	sytuacji	wymaga	diagnostyki	 
i	leczenia	specjalistycznego.	

—			Narastającym	 problemem	 wśród	 młodych	 osób	 cho-
rych	 na	 cukrzycę	 typu	 1	 są	 zaburzenia	 odżywiania	 
o	charakterze	bulimii	lub	anoreksji.	Rozpoznanie	i	lecze-
nie	 takich	 stanów	 wymaga	 specjalistycznego	 leczenia	
psychiatrycznego,	przy	ścisłej	współpracy	diabetologa.
Dobrze wyedukowana osoba z cukrzycą typu 1, 

leczona metodą intensywnej insulinoterapii i prawid-
łowo wyrównana metabolicznie, zdolna jest do podej-
mowania tej samej aktywności fizycznej i do osiągania 
podobnych celów zawodowych jak osoby bez cukrzycy 
będące w zbliżonym wieku. 

wek,	następnie	stopniowo	je	zwiększając	do	mak-
symalnej	tolerowanej	dawki;	

—	w	 przypadku	 nietolerancji	 metforminy	 lub	 prze-
ciwwskazań	 do	 jej	 stosowania	 możliwe	 jest	 sto-
sowanie	 pochodnych	 sulfonylomocznika	 lub	
inhibitorów	 DPP-4	 (zgodnie	 z	 rejestracją	 umoż-
liwiającą	 stosowanie	 danego	 preparatu	 w	 mo	- 
noterapii),	 lub	 inhibitorów	 kotransportera	 sodo-
wo-glukozowego	 (SGLT-2),	 lub	 agonisty	 PPAR-g 
(pioglitazonu);	 w	 takiej	 sytuacji	 inhibitory	 DPP-4	 
i	 inhibitory	 SGLT-2	 powinny	 być	 preferowane	 
u	osób	z	otyłością	lub	dużym	ryzykiem	związanym	
z	występowaniem	niedocukrzeń,	a	agonisty	PPAR-g 
nie	należy	stosować	u	osób	z	niewydolnością	serca;

—	skuteczność	 terapeutyczną	 wdrożonego	 leczenia	
doustnego	 można	 ocenić	 dopiero	 po	 kilku	 tygo-
dniach	jej	stosowania.

	 	Etap	2.	Terapia	doustna	skojarzona:
—		opcja	 2a:	modyfikacja	 stylu	 życia	 i	 dołączenie	 do	
metforminy	pochodnej	sulfonylomocznika	lub	leku	
inkretynowego	 (inhibitora	 DPP-4	 lub	 agonisty	 re-
ceptora	GLP-1),	lub	inhibitora	SGLT-2,	lub	agonisty	
PPAR-g;

—	opcja	 2b:	 modyfikacja	 stylu	 życia	 i	 terapia	 trój-
lekowa	 z	 zastosowaniem	 metforminy	 (zawsze)	 
i	 dwóch	 innych	 leków	 o	 różnych	 mechanizmach	
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Rycina 10.1.	Praktyczny	algorytm	farmakoterapii	cukrzycy	typu	2	
PSM	—	pochodna	sulfonylomocznika	
ana	każdym	etapie	leczenia	zalecana	jest	modyfikacja	stylu	życia	
brzadko,	ewentualnie	u	osób	szczupłych	
cw	przypadku	nietolerancji	lub	przeciwwskazań	do	metforminy	
dagonista	receptora	GLP-1	lub	gliptyna	
eistnieje	możliwość	kojarzenia	z	insuliną	także	innych	—	oprócz	metforminy	—	leków	przeciwcukrzycowych,	zgodnie	z	ich	 
rejestracją

Metformina + insulina bazowa

Metformina + insulina 2 w dawkach
(bazowa lub mieszanki)

Metformina + intensywna insulinoterapia

Metformina

(PSM , gliptyna , inhibitor SGLT-2 , pioglitazon )
b,c c c c

Etap 1
a

(monoterapia doustna)

Etap 2
a

Metformina + PSM

Metformina + lek inkretynowy /
d

/inhibitor SGLT-2/pioglitazon

Etap 3
a, e

(insulinoterapia prosta)

Etap 4
a, e

(insulinoterapia złożona)

Metformina + 2 leki o różnych
mechanizmach działania

(PSM lub lek inkretynowy ,
d

lub akarboza, lub inhibitor
SGLT-2, lub pioglitazon)

działania	z	następujących	grup:	pochodne	sulfony-
lomocznika,	 inhibitory	 a-glukozydazy	 (akarboza),	
inhibitory	DPP-4,	agoniści	 receptora	GLP-1,	 inhibi-
tory	SGLT-2,	agonista	PPAR-g.

Możliwe	jest	także	dołączenie	do	metforminy	insuliny	
bazowej,	czyli	bezpośrednie	przejście	z	etapu	1	do	etapu	3,		
z	pominięciem	etapów	2a	i	2b.
	 	Etap	3.	Modyfikacja	stylu	życia	i	insulinoterapia	pro-

sta	[przede	wszystkim	z	zastosowaniem	insuliny	ba-
zowej	(insulina	NPH,	analog	długodziałający);	różne	
modele	—	patrz	 rozdz.	11]	z	ewentualną	kontynu-
acją	 metforminy,	 zwłaszcza	 przy	 utrzymującej	 się	
nadwadze.

	 	Etap	4.	Modyfikacja	stylu	życia	i	insulinoterapia	złożo-
na	z	ewentualną	kontynuacją	metforminy,	zwłaszcza	
przy	utrzymującej	się	nadwadze	(patrz	rozdz.	11).

	 	W	przypadkach,	w	których	modyfikacja	stylu	życia	 i	
insulinoterapia	 skojarzona	 ze	 stosowaniem	metfor-
miny	 nie	 pozwalają	 osiągnąć	 pożądanego	 stopnia	
wyrównania	metabolicznego,	istnieje	możliwość	do-
łączenia	do	terapii	leku	inkretynowego	lub	inhibitora	
SGLT-2,	lub	agonisty	PPAR-g.

III.  Wykaz leków stosowanych w terapii cukrzycy typu 2 
przedstawiono w tabeli 10.1.

IV.  Praktyczny algorytm farmakoterapii cukrzycy typu 2 
przedstawiono na rycinie 10.1.
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11.	Insulinoterapia

Insulinoterapia u chorych na cukrzycę typu 1
U	chorych	na	cukrzycę	typu	1	insulinoterapia	jest	jedy-

nym	sposobem	leczenia.	Rekomendowany	model	stanowi	
intensywna	insulinoterapia	przy	zastosowaniu	wielokrot-
nych	wstrzyknięć	lub	ciągłego	podskórnego	wlewu	insu-
liny.	

Insulinoterapia u chorych na cukrzycę typu 2
Cukrzyca	typu	2	ma	charakter	progresywny.	Narasta-

nie	 zaburzeń	patofizjologicznych	 leżących	u	 jej	podłoża,	
szczególnie	defektu	komórki	beta,	powoduje	konieczność	
stopniowej	 intensyfikacji	 leczenia,	w	tym	rozpoczęcia	 in-
sulinoterapii	(patrz	rozdz.	10).	Często	insulinoterapia	jest	
niezbędna	do	uzyskania	normoglikemii.

I.  Kryteria rozpoczęcia leczenia insuliną w cukrzycy 
typu 2:
—	niedawno	rozpoznana	cukrzyca	(z	możliwością	po-
wrotu	do	typowego	algorytmu):
•	 glikemia	≥	300	mg/dl	(16,7	mmol/l)	ze	współist-
niejącymi	objawami	klinicznymi	hiperglikemii;

—	wtórna	 nieskuteczność	 leków	 doustnych	 (HbA1c  
>	7%	mimo	intensyfikacji	terapii	behawioralnej).

II.  Wskazania do zmiany dotychczasowego sposobu 
leczenia hipoglikemizującego (z terapii doustnymi 
lekami hipoglikemizującymi, stosowanymi w nie-
których przypadkach w połączeniu z agonistą re-
ceptora GLP-1) na leczenie skojarzone z insuliną  
w przypadku stwierdzenia niewyrównania glikemii: 
—	kilkakrotne	potwierdzenie	utrzymującego	się	stanu	
hiperglikemii;

oraz
—	nieskuteczne	próby	skorygowania	potencjalnie	usu-
walnych	przyczyn	hiperglikemii,	takich	jak:
•	 błędy	dietetyczne,
•	 zbyt	mała	aktywność	fizyczna,
•	 nieregularne	przyjmowanie	doustnych	leków	hi-
poglikemizujących	(brak	współpracy),

•	 infekcje,
•	 nieadekwatna	dawka	leków	doustnych.

III.   Wskazania do rozpoczęcia insulinoterapii, niezależ-
nie od wartości glikemii:
—	ciąża;	
—	cukrzyca	typu	LADA	(latent autoimmune diabetes in 

adults);
—	cukrzyca	związana	z	mukowiscydozą;
—	życzenie	pacjenta.
U	pacjentów	z	cukrzycą	LADA	i	nadwagą	lub	otyłością	

korzystne	jest	stosowanie	metforminy	w	modelu	skojarzo-
nym	z	insulinoterapią.

IV.  Wskazania do czasowej insulinoterapii:
—	dekompensacja	cukrzycy	wywołana	przemijającymi	
przyczynami	(infekcja,	uraz,	kortykoterapia	itp.);

—	zabieg	chirurgiczny	(patrz	rozdz.	25);
—	udar	mózgu	(patrz	rozdz.	17);
—	zabieg	 przezskórnej	 wewnątrznaczyniowej	 angio-
plastyki	wieńcowej	(PTCA,	percutaneous translumi-
nal coronary angioplasty);

—	ostry	zespół	wieńcowy;
—	inne	ostre	schorzenia	wymagające	hospitalizacji	na	
oddziale	intensywnej	opieki	medycznej.

V.  Algorytm insulinoterapii
1.	Insulina	o	przedłużonym	działaniu	(izofanowa	—	NPH,	

analog	długodziałający)	w	jednym	wstrzyknięciu:
—	w	wypadku	hiperglikemii	porannej	—	wieczorem;
—	w	wypadku	normoglikemii	na	czczo	i	hiperglikemii	
w	ciągu	dnia	—	rano	(do	rozważenia	wielokrotne	
wstrzyknięcia	insuliny	krótkodziałającej).

W	 wybranych	 przypadkach,	 kiedy	 wprowadzenie	
insuliny	 było	 zbyt	 długo	 odwlekane,	 w	 wyniku	 czego	 
u	 pacjenta	 występuje	 nasilona	 hiperglikemia,	 a	 odsetek	
HbA1c	znacznie	przekracza	cel	terapeutyczny,	można	roz-
ważyć	wprowadzenie	od	razu	mieszanek	insulinowych	lub	
intensywnej	insulinoterapii,	która	powinna	być	brana	pod	
uwagę	szczególnie	u	pacjentów	w	relatywnie	młodym	wie-
ku	o	długim	oczekiwanym	okresie	przeżycia.	Nie	ma	obec-
nie	przekonujących	dowodów	na	większą	efektywność	te-
rapeutyczną	lub	bezpieczeństwo	mieszanek	ludzkich	bądź	
analogowych.	Ostateczny	wybór	preparatu	powinien	mieć	
charakter	indywidualny,	z	uwzględnieniem	preferencji	pa-
cjenta	dotyczących	liczby	posiłków.
	 2.	Dawka	początkowa	wynosi	0,2	j./kg	mc.	lub	10	j.
	 3.	Leki	 doustne	 i	 leki	 inkretynowe	 można	 stosować	 

w	średniej	dawce	dobowej	u	osób	leczonych	insuliną:
—	w	przypadku	współistnienia	otyłości	należy	zalecić	
terapię	skojarzoną	składającą	się	z	połączenia	insu-
liny	z	metforminą	lub	z	inhibitorami	a-glukozydazy,	
lub	z	lekiem	inkretynowym	posiadającym	stosowną	
rejestrację,	lub	z	inhibitorem	SGLT-2;

—	w	wypadku	prawidłowej	masy	ciała	można	rozważyć	
jej	skojarzenie	z	pochodnymi	sulfonylomocznika.

	 4.	Weryfikacja	wyrównania	glikemii	w	ciągu	4–5	dni	ze	
stopniowym	zwiększeniem	dawki	o	4–8	j.	na	podsta-
wie	wyników	samokontroli,	aż	do	uzyskania	pełnego	
wyrównania.

	 5.	W	przypadku	zapotrzebowania	na	insulinę	>	40	j.	na	
dobę	można	rozważyć	podanie	w	2	dawkach	insuliny	
o	przedłużonym	działaniu	lub	mieszanek;	można	także	
rozważyć	 stopniowe	 dołączenie	 do	 insuliny	 o	 prze-
dłużonym	działaniu	 (podawanej	1	 lub	2	×	dziennie)	
wstrzyknięć	insuliny	krótkodziałającej/analogu	szybko-
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działającego	do	1–3	posiłków.	Wskazane	 jest	 rozwa-
żenie	 odstawienia	 leków	 stymulujących	 wydzielanie	
insuliny.

	 6.	W	przypadku	 zapotrzebowania	na	 insulinę	>	80	 j.	
na	 dobę	 należy	 rozważyć	 trzecie	 wstrzyknięcie	 in-
suliny	 krótkodziałającej/analogu	 szybkodziałającego	
w	 porze	 obiadu,	 ewentualnie	 rozważyć	 wdrożenie	
algorytmu	wielokrotnych	wstrzyknięć	(intensywnej	in-
sulinoterapii).

	 7.	Podczas	 stosowania	 dużych	 dawek	 insuliny,	 powyżej	
100	 j.	 na	 dobę	 (świadczących	 o	 insulinooporności),	
należy	uwzględnić	przyczyny	takiego	zjawiska	i	wziąć	
pod	uwagę	możliwość	wystąpienia	działań	niepożąda-
nych.	
Zaleca	 się	 podjęcie	 próby	 zmniejszenia	 stopnia	 insu-

linooporności	 poprzez	 zastosowanie	 72–96-godzinnego	
podskórnego	lub	dożylnego	ciągłego	wlewu	insuliny.

Intensywna insulinoterapia  
u chorych na cukrzycę typu 1 i 2

Intensywną	insulinoterapię	realizuje	się	za	pomocą	wie-
lokrotnych	wstrzyknięć	 insuliny	w	ciągu	doby	lub	w	przy-
padku	cukrzycy	typu	1	—	przy	użyciu	osobistej	pompy	do	
ciągłej	podskórnej	infuzji	insuliny.

I.  Zasady intensywnej insulinoterapii:
—	codzienna	samokontrola	glikemii;
—	samodzielne	podejmowanie	przez	chorego	decyzji	
o	modyfikacji	dawki	 insuliny	i	ewentualnych	daw-
kach	dodatkowych,	w	zależności	od	wartości	ozna-
czonej	 glikemii,	 zapotrzebowania	 energetycznego	 
i	aktywności	fizycznej;

—	precyzyjne	określenie	docelowych	wartości	glikemii;
—	odpowiednia	edukacja	terapeutyczna	i	żywieniowa	
oraz	motywacja	chorego;

—	możliwość	szybkiego	kontaktu	chorego	z	zespołem	
prowadzącym	leczenie;

—	w	cukrzycy	typu	2	wlew	podskórny	za	pomocą	oso-
bistej	 pompy	 insulinowej	nie	 jest	postępowaniem	
rutynowym.

II.  Algorytmy wielokrotnych wstrzyknięć:
—	insulina	krótkodziałająca	lub	analog	szybkodziałają-
cy	przed	posiłkami;	oraz	

—	insulina	o	przedłużonym	działaniu	izofanowa	(NPH)	
lub	długodziałający	analog	insuliny	w	celu	zapew-
nienia	 stałego,	 podstawowego	 stężenia	 insuliny	
przed	snem	i/lub	w	godzinach	porannych.

W	niektórych	przypadkach	cukrzycy	typu	2	przy	pra-
widłowej	glikemii	na	czczo	wystarczające	jest	stosowanie	
jedynie	insulin	krótkodziałających	okołoposiłkowo.	

III.  Algorytm leczenia osobistymi pompami insulinowymi
Terapia	 osobistymi	 pompami	 insulinowymi	 powinna	

być	prowadzona	w	ośrodkach	posiadających	doświadcze-
nie	 w	 tego	 rodzaju	 leczeniu.	 Jest	 metodą	 stosowaną	 
w	cukrzycy	typu	1	i	niektórych	postaciach	choroby	z	grupy	
innych	 specyficznych	 typów	 cukrzycy	 (np.	 w	 przebiegu	
mukowiscydozy).
	 1.	Wskazania:

—	konieczność	 zastosowania	małych	 dawek	 insuliny	
(np.	u	dzieci);

—	nawracające,	nieprzewidywalne	epizody	hipoglikemii;
—	nieświadomość	hipoglikemii;
—	nieregularny	 styl	 życia	 i	 nieregularne	 spożywanie	
posiłków;

—	hiperglikemia	o	brzasku;
—	cukrzyca	przedciążowa,	trudna	do	wyrównania	me-
todą	wielokrotnych	wstrzyknięć;

—	preferencje	chorego	przy	założeniu	akceptacji	po-
niesienia	kosztów	leczenia	pompą.

	 2.	Przeciwwskazania:
—	niski	poziom	intelektualny	lub	edukacyjny	pacjenta;
—	brak	współdziałania	chorego;
—	brak	kontaktu	z	poradnią	specjalistyczną.

12.	Zasady	leczenia	nadciśnienia	tętniczego	u	chorych	na	cukrzycę

Celem	leczenia	jest	optymalne	zmniejszenie	globalnego	
ryzyka	 powikłań	 sercowo-naczyniowych	 poprzez	 obni-
żenie	wartości	 skurczowego	ciśnienia	 tętniczego	poniżej	 
140	mm	Hg,	w	zakresie	ciśnienia	rozkurczowego	optymalne	
jest	uzyskanie	wartości	80–85	mm	Hg.	U	pacjentów	z	towa-
rzyszącą nefropatią	 zaleca	 się	 redukcję	wartości	 ciśnienia	
poniżej 130/80	mm	Hg,	ze	względu	na	możliwość	osiągnię-
cia dodatkowego	efektu	nefroprotekcyjnego,	ale	nie	poniżej	
wartości	120/70	mm	Hg.

Ciśnienie	tętnicze	należy	mierzyć	podczas	każdej	wizyty,	
również	w	pozycji	stojącej	w	celu	oceny	hipotonii	ortostatycz-
nej.	U	wszystkich	pacjentów	z	rozpoznanym	nadciśnieniem	

zaleca	się	samokontrolę	w	warunkach	domowych.	U	chorych	
z	wartoś	ciami	skurczowego	ciśnienia	tętniczego	nie	mniej-
szymi	niż	140	mm	Hg	lub	rozkurczowego	nie	mniejszymi	niż	 
90	mm	Hg	pomiar	należy	powtórzyć	innego	dnia	oraz	zale-
cić	kontrolę	ciśnienia	poza	gabinetem	lekarskim.	Powtórne	
stwierdzenie	 wartości	 ciśnienia	 tętniczego	 nie	 mniejszych	
niż	 140	 mm	 Hg	 lub	 rozkurczowego	 nie	 mniejszych	 niż	 
90	mm	Hg	potwierdza	rozpoznanie	nadciśnienia	tętnicze-
go.	W	przypadku	wątpliwości	diagnostycznych	przydatne	
jest	 wykonanie	 24-godzinnego,	 ambulatoryjnego	 moni-
torowania	ciśnienia	tętniczego	(z	uwzględnieniem	oceny	
wartości	 ciśnienia	w	 godzinach	 nocnych)	 oraz	 zalecenie	
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wykonywania	 pomiarów	 ciśnienia	 tętniczego	 przez	 cho-
rego	 w	 warunkach	 domowych	 (tzw.	 pomiary	 domowe,	
samodzielne).	

I.  Zasady leczenia nadciśnienia tętniczego:
—	postępowanie	farmakologiczne	powinno	być	połą-
czone	ze	zmianą	stylu	życia	w	każdym	przypadku	
stwierdzenia	nadciśnienia;

—	terapię	 należy	 rozpoczynać	 od	 najmniejszych	 do-
stępnych	 dawek	 leków	 w	 celu	 zminimalizowania	
działań	niepożądanych;

—	w	 wypadku	 nieosiągnięcia	 docelowych	 wartości	
ciś	nienia	 tętniczego	 można	 zwiększyć	 dawkę	 po-
jedynczego	 leku	 do	 dawki	 średniej,	 przy	 dalszym	
niepowodzeniu	leczenia	należy	rozpocząć	podawa-
nie	drugiego	leku	pochodzącego	z	innej	grupy;	nie	
należy	stosować	maksymalnych	dawek;

—	w	nadciśnieniu	tętniczym	2.	i	3.	stopnia	rozpoczy-
na	 się	 leczenie	 od	 dwóch	 leków	 hipotensyjnych,	 
z	możliwością	zwiększenia	dawki	jednego	lub	obu	
leków	 do	 maksymalnej,	 zwłaszcza	 gdy	 ciśnienie	
skurczowe	i	rozkurczowe	przekracza	odpowiednio	
o	20	i	10	mm	Hg	zalecaną	wartość	docelową;

—	skuteczne	 są	 połączenia	 leków	 pochodzących	 
z	różnych	klas,	charakteryzujących	się	odmiennym	
mechanizmem	działania,	w	celu	osiągnięcia	addy-
tywnego	efektu	hipotensyjnego;	preferowane	połą-
czenia:	inhibitor	konwertazy	angiotensyny	(ACEI)	+	
antagonista	kanału	wapniowego	(połączenie	neu-
tralne	metabolicznie),	ACEI	+	diuretyk	 tiazydowy/ 
/tiazydopodobny,	antagonista	receptora	angioten-
synowego	AT1 (ARB)	+	diuretyk	tiazydowy/tiazydo-
podobny,	ARB	+	antagonista	kanału	wapniowego	
(połączenie	neutralne	metabolicznie);

—	w	terapii	pacjentów	z	nadciśnieniem	i	powikłaniami	
sercowymi	 (choroba	 niedokrwienna	 serca,	 niewy-
dolność	 serca)	 powszechnie	 stosowane	 jest	 połą-
czenie	ACEI	i	b-adrenolityku;

—	połączenia	leków	o	podobnym	mechanizmie	dzia-
łania	lub	zbliżonych	skutkach	ubocznych	mają	nie-
wielką	wartość,	gdyż	efekt	hipotensyjny	jest	mniej-
szy	od	addytywnego	lub	istnieje	zwiększone	ryzyko	
wystąpienia	działań	niepożądanych;

—	jeśli	 chory	 nie	 reaguje	 na	 stosowane	 leczenie	 lub	
źle	 je	znosi,	należy	zamienić	dany	 lek	na	preparat	 
z	innej	grupy,	zanim	zwiększy	się	dawkę	lub	dołączy	
drugi	lek;

—	stosowanie	preparatów	złożonych	poprawia	reali-
zację	zaleceń	terapeutycznych	(compliance);

—	należy	 dołączyć	 kolejny	 lek	 z	 innej	 grupy,	 jeżeli	
mimo	stosowania	dwóch	leków	docelowa	wartość	
ciśnienia	tętniczego	nie	została	osiągnięta	(jednym	
ze	stosowanych	preparatów	powinien	być	diuretyk);

—	u	pacjentów	z	brakiem	nocnego	 spadku	ciśnienia	
(non-dipping)	 lub	 nadmiernym	 porannym	 wzro-

stem	 ciśnienia	 (morning surge)	 należy	 rozważyć	
modyfikację	pory	podawania	leków	hipotensyjnych;

—	należy	preferować	długodziałające	leki	hipotensyj-
ne,	 zapewniające	 24-godzinną	 skuteczność	 przy	
podawaniu	raz	na	dobę;

—	w	przypadku	stosowania	ACEI,	ARB,	inhibitora	re-
niny lub	 leku	moczopędnego	należy	monitorować	
stężenie	kreatyniny,	GFR	i	potasu	w	surowicy	krwi;

—	u	chorych	w	wieku	>	65	lat	ciśnienie	tętnicze	należy	
obniżać	stopniowo,	aby	uniknąć	powikłań	terapii.

II. Wybór leku hipotensyjnego
Skuteczne leczenie, pozwalające na uzyskanie pra-

widłowych wartości ciśnienia tętniczego ma większe 
znaczenie dla zapobiegania powikłaniom naczynio-
wym niż rodzaj zastosowanego leku:

—	leczenie	hipotensyjne	można	rozpoczynać	od	poda-
nia	ACEI,	ARB,	leku	moczopędnego,	b-adrenolityku	
(przy	 braku	 wskazań	 szczególnych	 preferowane	 
b-adrenolityki	wazodylatacyjne)	lub	antagonisty	ka-
nału	wapniowego;

—	 w	 przypadku	 obecności	 albuminurii/białkomoczu	
należy	preferować	w	wyborze	leki	hamujące	układ	
renina–angiotensyna–aldosteron	(RAA);

—	leki	stosowane	w	terapii	skojarzonej	można	wybrać	
spośród	 wymienionych	 powyżej	 lub	 innych	 grup	 
z	uwzględnieniem	zasad	kojarzenia;

—	leczenie	chorych	na	nadciśnienie	tętnicze	ze	współ-
istniejącym	afektem	nerkowym	—	patrz	rozdział	18;

—	u	chorych	w	wieku	>	55	lat,	u	których	występują	
inne	czynniki	ryzyka	chorób	układu	krążenia,	należy	
rozważyć	 zastosowanie	 ACEI	w	 celu	 zmniejszenia	
ryzyka	 incydentów	 sercowo-naczyniowych,	 nieza-
leżnie	od	wartości	ciśnienia	tętniczego;

—	nie	zaleca	się	stosowania	ACEI	lub	ARB	u	osób	nor-
motensyjnych	z	normoalbuminurią	w	celu	prewen-
cji	pierwotnej	cukrzycowej	choroby	nerek;

—	zaleca	się	zastosowanie	ACEI	lub	ARB	u	osób	nor-
motensyjnych	z	albuminurią	≥	30	mg/g	w	celu	pre-
wencji	wystąpienia	i	progresji	cukrzycowej	choroby	
nerek;

—	 nie	 zaleca	 się	 stosowania	 połączenia	 ACEI,	 ARB	 
i	inhibitora	reniny;

—	u	 pacjentów	 z	 chorobą	 niedokrwienną	 serca,	 po	
przebytym	zawale	serca,	w	przypadku	niewydolno-
ści	serca,	w	celu	zmniejszenia	ryzyka	zgonu,	celowe	
jest	zastosowanie	b-adrenolityku	i	ACEI	jako	prepa-
ratów	pierwszego	wyboru;

—	w	przypadku	współistnienia	choroby	tętnic	obwo-
dowych	należy	unikać	stosowania	leku	nieselektyw-
nie	blokującego	receptor	b-adrenergiczny;

—	diuretyki	 tiazydowe/tiazydopodobne	 należy	 sto-
sować	 przy	 wartości	 GFR	≥	 30	 ml/min/1,73	 m2;	 
w	 przypadku	wartości	 GFR	<	 30	ml/min/1,73	m2 
należy	zastosować	diuretyk	pętlowy.
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13.	Zasady	leczenia	dyslipidemii	

Badania	kliniczne	wskazują,	że	u	ponad	70–75%,	a	wieku	
podeszłym	u	>	90%	chorych	konieczne	 jest	 zastosowanie	
co	najmniej	2	różnych	leków	hipotensyjnych,	aby	osiągnąć	
cele	 terapeutyczne.	 Niejednokrotnie	 wymaga	 to	 stosowa-
nia	 leków	 z	 innych	 niż	wymienione	wcześniej	 grup	 (m.in.	 
a-blokery,	leki	działające	ośrodkowo,	wazodylatatory).

W	 cukrzycy	 często	 dochodzi	 do	 rozwoju	 opornego	
nadciśnienia	 tętniczego,	 wymagającego	 jednoczesnego	
stosowania	wielu	 leków.	U	 chorych	na	 cukrzycę	 z	 opor-
nym	nadciśnieniem	tętniczym	należy	rozważyć	wykonanie	
badania	w	kierunku	obturacyjnego	bezdechu	sennego.

Zasady	leczenia	cukrzycy	u	dzieci	i	młodzieży,	u	kobiet	
planujących	i	będących	w	ciąży	oraz	u	osób	w	wieku	>	65	lat	 
—	patrz	rozdziały	tematyczne.

III.  Odrębności postępowania w przypadku nadciś-
nienia tętniczego u kobiet w ciąży
Docelowa	 wartość	 ciśnienia	 tętniczego	 to	 <	 140/ 

/90	mm	Hg,	natomiast	u	ciężarnych	z	nefropatią	cukrzy-
cową	 należy	 bezwzględnie	 dążyć	 do	 uzyskania	wartości	
ciśnienia	poniżej	130/80	mm	Hg.

U	kobiet	w	ciąży	w	nadciśnieniu,	które	nie	jest	ciężkie,	
lekami	z	wyboru	podawanymi	doustnie	są	(w	kolejności):	
metyldopa,	 labetalol,	 antagoniści	 wapnia.	W	 sytuacjach	
zagrożenia	 życia	 preferowanym	 środkiem	 jest	 labetalol	
lub	nitrogliceryna	(parenteralnie).	W	przypadku	ich	braku	
może	 być	 stosowana	 parenteralnie	 hydralazyna,	 istnie-
ją	jednak	doniesienia	o	wzroście	częstości	występowania	
działań	niepożądanych	w	okresie	okołoporodowym.

Głównym	celem	leczenia	jest	obniżenie	stężenia	cho-
lesterolu	 frakcji	 LDL.	 Stężenie	 „nie	HDL”	 stanowi	wtórny	
cel	 leczenia.	 Normalizacja	 całego	 aterogennego	 profilu	
lipidowego,	 po	 uzyskaniu	 docelowego	 stężenia	 frakcji	
LDL,	 to	 jest	 podwyższenie	 stężenia	 cholesterolu	 frakcji	
HDL	 i	 obniżenie	 stężenia	 triglicerydów,	może	 się	wiązać	 
z	korzystnym	efektem.

Chory	z	cukrzycą	typu	2	według	standardów	kardiolo-
gicznych	 jest	traktowany	 jako	pacjent	bardzo	wysokiego	
ryzyka	 z	 celem	 terapeutycznym	 LDL	<	 70	mg/dl,	 nieza-
leżnie	od	 tego,	 czy	 rozpoznano	u	niego	 chorobę	niedo-
krwienną	serca.

I.  Rozpoznanie zaburzeń lipidowych
Wywiad	obejmuje:
—	ocenę	sposobu	odżywiania,	spożywanie	alkoholu;
—	ocenę	 aktywności	 fizycznej	—	 rodzaj	 aktywności,	
czas	trwania;

—	obecność	 chorób	 układu	 sercowo-naczyniowego:	
choroby	niedokrwiennej	serca,	chorób	naczyń	móz-
gowych	i	obwodowych;

—	ocenę	występowania	chorób	tarczycy,	wątroby,	ne-
rek	—	w	celu	wykluczenia	wtórnych	postaci	hiperli-
pidemii;

—	występowanie	 u	 krewnych	 I	 stopnia	 zaburzeń	 li-
pidowych,	chorób	układu	sercowo-naczyniowego,	
nadciśnienia	tętniczego,	cukrzycy;

—	stosowanie	 leków	mogących	podwyższać	stężenie	
lipidów.

Pożądane	wartości	parametrów	lipidowych:
—	stężenie	 cholesterolu	 całkowitego	 <	 175	 mg/dl	 
(<	4,5	mmol/l);

—	stężenie	 cholesterolu	 frakcji	 HDL	 >	 40	 mg/dl	 
(>	1,0	mmol/l)	u	mężczyzn	i	>	50	mg/dl	(>	1,3	mmol/l)	 
u	kobiet;

—	stężenie	triglicerydów	<	150	mg/dl	(<	1,7	mmol/l);	

—	stężenie	 cholesterolu	 frakcji	 LDL	 <	 100	 mg/dl	 
(<	 2,6	 mmol/l)	 [u	 chorych	 na	 cukrzycę	 i	 choro-
by	 układu	 sercowo-naczyniowego	 stężenie	 chole-
sterolu	 frakcji	 LDL	 powinno	wynosić	 <	 70	mg/dl	 
(<	1,9	mmol/l)];	

—	stężenie	 cholesterolu	 „nie	 HDL”	 <	 130	 mg/dl	 
(<	3,4	mmol/l).

Jeżeli	 pacjent	 leczony	 statynami	 nie	 uzyska	 powyż-
szych	wartości	docelowych,	stosując	maksymalne,	tolero-
wane	 dawki	 statyn,	 alternatywnym	 celem	 terapeutycz-
nym	jest	redukcja	stężenia	cholesterolu	frakcji	LDL	o	50%	 
w	stosunku	do	wartości	wyjściowej.

Stężenie	 cholesterolu	 frakcji	 LDL	 (LDL-C)	 można	 ob-
liczyć	 ze	 wzoru	 Friedewalda,	 jeśli	 stężenie	 triglicerydów	 
w	surowicy	krwi	wynosi	<	400	mg/dl	(<	4,5	mmol/l)	i	nie	
ma	możliwości	bezpośredniego	oznaczania	stężenia	cho-
lesterolu	frakcji	LDL:

LDL-C	[mmol/l]	=	cholesterol	całkowity	[mmol/l]	–	 
–	cholesterol	frakcji	HDL	[mmol/l]	–	Tg/2,2	[mmol/l].

II.  Kontrola i monitorowanie stężenia lipidów
	 1.	Cukrzyca	typu	2:

—	oznaczenie	 lipidów	 należy	wykonać	w	momencie	
rozpoznania	cukrzycy,	a	następnie	kontrola	ich	stę-
żenia	powinna	się	odbywać	raz	w	roku	lub	częś	ciej,	
w	zależności	od	ich	wartości;

—	jeśli	 stężenia	 lipidów	znajdują	się	powyżej	normy,	
zaleca	 się	 kontrolę	 ich	 wartości	 co	 8–12	 tygodni	
od	momentu	rozpoczęcia	terapii,	aż	do	osiągnięcia	
zalecanych	stężeń;

—	jeżeli	stężenia	lipidów	mieszczą	się	w	zakresie	pożą-
danych	wartości,	badania	kontrolne	należy	wykony-
wać	raz	w	roku;

—	kontrola	 co	2	 lata	u	osób	 z	małym	 ryzykiem	 roz-
woju	 schorzeń	 układu	 sercowo-naczyniowego	
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[stężenie	 cholesterolu	 frakcji	 LDL	 <	 2,6	 mmol/l	 
(<	100	mg/dl),	stężenie	cholesterolu	frakcji	HDL	>	
1,0	mmol/l	(>	40	mg/dl)	u	mężczyzn	i	>	1,3	mmol/l	 
(>	 50	 mg/dl)	 u	 kobiet,	 stężenie	 triglicerydów	 
<	1,7	mmol/l	(<	150	mg/dl)].

	 2.	Cukrzyca	typu	1	(patrz	rozdział	na	temat	cukrzycy	typu	1):
—	gdy	stężenia	lipidów	świadczą	o	małym	ryzyku,	za-
leca	się	kontrolę	stężenia	lipidów	co	2–5	lat,	zależ-
nie	od	obecności	innych	czynników	ryzyka	rozwoju	
schorzeń	układu	sercowo-naczyniowego.

III.  Leczenie dyslipidemii u chorych na cukrzycę
	 1.	Zmiana	stylu	życia:

—	zwiększenie	aktywności	fizycznej;
—	zmniejszenie	masy	ciała	u	osób	z	nadwagą	lub	oty-
łością;

—	zaprzestanie	palenia	tytoniu;
—	dieta	 z	 ograniczeniem	 spożycia	 tłuszczów	 nasy-
conych	<	 10%	 całkowitej	 ilości	 zapotrzebowania	
energetycznego,	 cholesterolu	 (<	 300	 mg/d.)	 lub	
(<	200	mg/d.)	przy	podwyższonym	stężeniu	chole-
sterolu	frakcji	LDL,	maksymalne	ograniczenie	tłusz-
czów	trans	nienasyconych;	spożycie	n-6	wieloniena-
syconych	kwasów	tłuszczowych	powinno	stanowić	
4–8%,	a	n-3	wielonienasyconych	powinno	wynosić	
2	g	kwasu	linolenowego	i	200	mg/d.	kwasów	tłusz-
czowych	posiadających	bardzo	długi	łańcuch;

—	w	 hipertriglicerydemii	 bardzo	 istotne	 znaczenie	
mają	 zmniejszenie	 nadwagi,	 redukcja	 spożycia	
alkoholu,	 obniżenie	 spożycia	 mono-	 i	 dwusacha-
rydów	 (redukcja	 spożycia	 fruktozy),	 ograniczenie	
spożycia	tłuszczów	nasyconych,	włączenie	do	diety	
tłuszczów	 jednonienasyconych,	 redukcja	 spożycia	
węglowodanów.	

	 2.	Ścisła	kontrola	glikemii
Ścisła	kontrola	glikemii	ma	bardzo	duże	znaczenie	dla	

wyrównania	 zaburzeń	 lipidowych,	 zwłaszcza	 hipertrigli-
cerydemii.
	 3.	Leczenie	farmakologiczne:

—	u	chorych	na	 cukrzycę	 ze	współistniejącymi	 scho-
rzeniami	 układu	 sercowo-naczyniowego	 należy	
rozpocząć	leczenie	statyną,	niezależnie	od	wartości	
stężenia	lipidów;

—	u	chorych	na	cukrzycę	z	przewlekłą	chorobą	nerek	
lub	powyżej	40.	 roku	życia,	bez	współistniejących	
chorób	układu	sercowo-naczyniowego,	ale	z	obec-
nym	≥	1	czynnikiem	ryzyka	sercowo-naczyniowego	
lub	markerami	uszkodzenia	narządów	zalecane	jest	
rozpoczęcie	leczenia	statyną	w	celu	uzyskania	stę-
żenia	LDL-C	<	1,9	mmol/l;

—	u	chorych	na	cukrzycę	typu	1	i	2	w	wieku	18–39	lat,	
bez	współistniejących	chorób	układu	 sercowo-na-
czyniowego,	 ale	 charakteryzujących	 się	 stężeniem	
cholesterolu	frakcji	LDL	>	2,6	mmol/l	(>	100	mg/dl)	 

lub	 zwiększonym	 ryzykiem	 schorzeń	 sercowo-
-naczyniowych	 związanym	 z	 obecnością	 innych	
czynników	 ryzyka,	 takich	 jak:	 nefropatia,	 retino-
patia,	nieprawidłowa	kontrola	glikemii,	nadciśnie-
nie	tętnicze,	dodatni	wywiad	rodzinny	w	kierunku	
przedwczesnego	występowania	choroby	naczyń	lub	
długim	czasem	trwania	cukrzycy,	wskazane	jest	roz-
ważenie	terapii	statynami;	

—	u	chorych	na	cukrzycę	typu	1	z	mikroalbuminurią	 
i	chorobą	nerek	zaleca	się	obniżenie	LDL-C	(co	naj-
mniej	o	30%)	za	pomocą	statyn	jako	leku	pierwsze-
go	wyboru	 (ewentualnie	 leczeniem	 skojarzonym),	
niezależnie	od	wyjściowego	stężenia	LDL-C;

—	u	chorych	na	cukrzycę	ze	współistniejącą	hipertrigli-
cerydemią	≥	2	mmol/l	(≥	177	mg/dl),	utrzymującą	
się	 po	 osiągnięciu	 stężenia	 docelowego	 choleste-
rolu	 frakcji	 LDL	 za	 pomocą	 statyn,	 należy	 rozwa-
żyć	zwiększenie	dawki	statyn,	aby	obniżyć	stężenie	
cholesterolu	 „nie	 HDL”,	 który	 stanowi	 wtórny	 cel	
leczenia.	W	uzasadnionych	przypadkach	należy	roz-
ważyć	leczenie	skojarzone	z	fibratem;

—	znaczna	hipertriglicerydemia	 (>	400	mg/dl)	może	
wymagać	wdrożenia	natychmiastowego	leczenia	za	
pomocą	zmiany	stylu	życia	oraz	włączenia	postępo-
wania	farmakologicznego	(fibraty,	pochodne	kwasu	
nikotynowego)	w	celu	redukcji	ryzyka	ostrego	zapa-
lenia	trzustki;

—	stosowanie	statyn	jest	przeciwwskazane	w	okresie	
ciąży	i	karmienia	piersią.

	 4.	Terapia	skojarzona
—	w	podgrupie	chorych	na	cukrzycę	typu	2	charakte-
ryzujących	się	stężeniem	triglicerydów	>	2,3	mmol/l	
(>	 200	mg/dl)	 i	 stężeniem	HDL-C	<	 0,88	mmol/l	
(<	 34	 mg/dl)	 leczonych	 statynami	 dołączenie	 fi-
bratu	wiąże	się	z	dodatkową	redukcją	incydentów	
sercowo-naczyniowych.

Terapia	 skojarzona	 z	 zastosowaniem	 statyn	 i	 innych	
leków	 obniżających	 stężenie	 lipidów	 (fibraty,	 ezetimib,	
kwasy	omega-3	nienasycone)	może	znajdować	zastosowa-
nie	w	osiągnięciu	wartości	docelowych	profilu	lipidowego	 
u	chorych	na	cukrzycę,	 jednak	 jak	dotąd	nie	przeprowa-
dzono	dużych	badań	klinicznych	dotyczących	skuteczności	
i	bezpieczeństwa	takiego	leczenia.

Terapia	skojarzona	(przede	wszystkim	statyna	+	fibrat)	
wiąże	się	ze	zwiększonym	ryzykiem	wystąpienia	nieprawid-
łowych	prób	wątrobowych,	zapalenia	mięśni	 i	 rabdomio-
liozy,	zwłaszcza	przy	współistniejącej	niewydolności	nerek.
5.	Postępowanie	w	hipertriglicerydemii	ciężkiego	stopnia	

Ryzyko	 ostrego	 zapalenia	 trzustki	 klinicznie	 istot-
ne	 występuje	 przy	 stężeniu	 triglicerydów	 >	 10	 mmol/l	 
(>	880	mg/dl).	Hipertriglicerydemia	jest	przyczyną	około	
10%	 przypadków	 ostrego	 zapalenia	 trzustki,	 ale	 może	
ono	wystąpić	już	przy	hipertriglicerydemii	przekraczającej	 
5	mmol/l	(440	mg/dl).	
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I.  Definicja. Hipoglikemię rozpoznaje się przy obni-
żeniu stężenia glukozy we krwi poniżej 70 mg/dl  
(3,9 mmol/l), niezależnie od występowania ob-
jawów klinicznych, które u części osób, zwłasz-
cza chorujących od wielu lat na cukrzycę typu 1,  
mogą pojawiać się dopiero przy niższych war-
tościach glikemii. Objawy hipoglikemii mogą 
też wystąpić przy wyższych wartościach glikemii  

(> 100 mg/dl), wówczas gdy dochodzi do ich 
szybkiego obniżenia. Tak zwana nieświadomość  
hipoglikemii, określana jako nieodczuwanie pa-
tologicznie niskich (< 70 mg/dl, tj. < 3,9 mmol/l) 
wartości glikemii, jest istotnym powikłaniem częs-
tego występowania epizodów hipoglikemii. Nie-
świadomość hipoglikemii może być także spowo-
dowana neuropatią autonomiczną.

14.	Hipoglikemia

Zalecane	leczenie:	
—	hospitalizacja	w	przypadku	wystąpienia	ostrego	za-
palenia	trzustki;

—	ścisła	kontrola	triglicerydemii:	
•	 ograniczenie	przyjmowanych	kalorii	oraz	zawar-
tości	tłuszczu	w	diecie	(10–15%),

•	 absolutny	zakaz	picia	alkoholu,	
•	 wprowadzenie	terapii	fibratami	i	kwasami	ome-
ga-3	(2–4	g/d.)	lub	kwasem	nikotynowym.	

U	osób	z	cukrzycą	nieleczonych	insuliną	należy	rozpo-
cząć	insulinoterapię,	najczęściej	drogą	dożylną	przy	użyciu	
pompy	 infuzyjnej,	 tak	 aby	 uzyskać	 optymalną	 kontrolę	
glikemii.	Takie	postępowanie	pozwala	zredukować	 trigli-
cerydemię	w	ciągu	2–5	dni.

Zasady	leczenia	cukrzycy	u	dzieci	i	młodzieży,	u	kobiet	
planujących	i	będących	w	ciąży	oraz	u	osób	w	wieku	>	65	lat	 
—	patrz	rozdziały	tematyczne.

Oznaczenie w surowicy na czczo st enia cholesterolu ca kowitego, TG, HDL-C i LDL-Cęż ł
Wykluczenie wtórnych przyczyn dyslipidemii

Cel terapii: LDL-C < 100 mg/dl (2,6 mmol/l) lub < 70 mg/dl (1,9 mmol/l) u osób z chorob niedokrwienn sercaą ą

Modyfikacja stylu ycia (redukcja nadwagi, zwi kszenie wysi ku fizycznego, modyfikacja diety) i kontrola glikemiiż ę ł

Statyny
(istotne jest d enie do dawki skutecznej terapeutycznie)ąż

Cel terapii nieosi gni ty lub nieuzyskanieą ę
30-procentowej redukcji LDL-C

Cel terapii osi gni tyą ę

Kontynuacja terapii

— Zastosowanie statyny o silniejszym dzia aniuł
— Do czenie ezetymibu lub fibratułą

Cel terapii osi gni ty,ą ę
ale TG > 200 mg/dl (2,3 mmol/l)

i/lub HDL-C < 35 mg/dl (0,88 mmol/l)

— Intensyfikacja modyfikacji stylu yciaż
— Kontrola stosowanych dawek leków
— Do czenie fibratu (o ile nie jest ju stosowany)łą ż
— Kontrola compliance
— Wykluczenie wtórnych przyczyn dyslipidemii

Rycina 13.1.	Algorytm	postępowania	w	dyslipidemii	w	cukrzycy.	TG	—	triglicerydy;	HDL-C	—	cholesterol	frakcji	HDL;	 
LDL-C	—	cholesterol	frakcji	LDL
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Glikemia	55–70	mg/dl	wymaga	przeciwdziałania	dal-
szemu	jej	spadkowi,	niezależnie	od	wystąpienia	objawów	
czy	też	ich	braku.	Stanowi	to	uzasadnienie	dla	wyznacze-
nia	wartości	 granicznej	 dla	 zagrażającej	 hipoglikemii	 na	
poziomie	70	mg/dl.

Ciężka hipoglikemia	jest	epizodem	wymagającym	po-
mocy	innej	osoby	w	celu	podania	węglowodanów,	gluka-
gonu	lub	podjęcia	innych	działań.	Wartości	glikemii	pod-
czas	 epizodu	 mogą	 być	 niedostępne,	 jednak	 ustąpienie	
objawów	po	powrocie	glikemii	do	normy	jest	uznawane	za	
wystarczający	dowód,	że	epizod	był	spowodowany	niskim	
stężeniem	glukozy	we	krwi.

Nawracająca ciężka hipoglikemia:	2	i	więcej	przypad-
ków	ciężkiej	hipoglikemii	w	okresie	ostatnich	12	miesięcy.

II.  Uwagi ogólne
	 1.		Osoby	 chorej	 na	 cukrzycę	 nie	można	 automatycznie	

traktować	jako	zagrożonej	hipoglikemią	oraz	obciążać	
wynikającymi	 z	 tego	 powodu	 skutkami	 dotyczącymi	
zatrudnienia	i	sytuacji	społecznej.

	 2.		Ryzyko	wystąpienia	hipoglikemii	wzrasta	w	następują-
cych	sytuacjach:
—	stosowanie	insuliny	w	monoterapii	lub	w	skojarze-
niu	z	innymi	lekami	przeciwhiperglikemicznymi;

—	stosowanie	pochodnych	sulfonylomocznika	w	mo-
noterapaii	bądź	w	skojarzeniu	z	innymi	lekami	prze-
ciwhiperglikemicznymi;

—	niewłaściwe	 dawkowanie	 wymienionych	 leków	 
w	sytuacji	wzmożonego	wysiłku	fizycznego,	zmniej-
szonego	dowozu	kalorii	lub	spożywania	alkoholu;

—	dążenie	do	szybkiej	normalizacji	wartości	HbA1c. 
	 3.		Hipoglikemia	 w	 pewnych	 sytuacjach	 (starsi	 chorzy,	

osoby	 z	 chorobą	niedokrwienną	mięśnia	 sercowego)	
może	stanowić	bezpośrednie	zagrożenie	życia.

III.  Postępowanie w przypadku nieświadomości hipo-
glikemii:
—	edukacja	 chorych	 i	 ich	 bliskich	w	 zakresie	 rozpo-
znawania	 subtelnych	 i	 nietypowych	 zwiastunów	
hipoglikemii;

—	uwzględnienie	tej	sytuacji	w	działalności	zawodo-
wej	i	prowadzeniu	pojazdów;

—	modyfikacja	 terapii	 zmierzająca	 do	 istotnego	
zmniejszenia	częstości	„niedocukrzeń”	jako	jedynej	
metody	poprawy	odczuwania	hipoglikemii;

—	częsta	 samokontrola,	 rozważenie	 zastosowania	
CGM.

IV.  Postępowanie w przypadku występowania nawraca-
jących hipoglikemii polega	na	przeprowadzeniu	wni-
kliwej	analizy	nawyków	chorego	i	stosowanego	leczenia	
cukrzycy	 oraz	 innych	 chorób,	 a	 także	 wprowadzeniu	
takich	modyfikacji	w	terapii	cukrzycy,	aby	ryzyko	„niedo-
cukrzeń”	zmniejszyć	do	minimum	(np.	poprzez	redukcję	

dawki	insuliny	przed	planowanym	wysiłkiem	fizycznym,	
zmianę	rodzaju	stosowanej	insuliny	itp.).

V.  Postępowanie doraźne
	 1.	U	chorego	przytomnego:

—	w	zależności	 od	 stopnia	hipoglikemii	—	doustnie	
podać	10–20	g	glukozy	(tabletki	zawierające	gluko-
zę,	żele)	lub	napoju	słodzonego;

—	 10–20	 g	 glukozy	 powoduje	 wzrost	 glikemii	 po	
około	 10–20	 minutach.	 Aby	 uniknąć	 wystąpienia	
ponownego	incydentu	hipoglikemii,	należy	spożyć	
węglowodany	 złożone,	 a	 pomiar	 glikemii	 powtó-
rzyć	po	60	minutach;

—	monitorować	glikemię;
—	 rozważyć	 podanie	 glukagonu	 podskórnie	 lub	 do-
mięśniowo,	 przeszkolić	 osoby	 bliskie	 pacjentowi	 
w	zakresie	podawania	glukagonu.

	 2.		U	chorego	nieprzytomnego	lub	u	osoby	mającej	zabu-
rzenia	świadomości	i	niemogącej	połykać:
—	podać	 dożylnie	 20-procentowy	 roztwór	 glukozy	
(0,2	g	glukozy/kg	mc.),	a	następnie	wlew	10-pro-
centowego	roztworu	glukozy;

—	w	 sytuacji	 trudności	 z	dostępem	do	 żył	—	podać	
domięśniowo	 lub	 podskórnie	 1	 mg	 glukagonu	 
(0,5	mg	u	dzieci	<	6.	rż.);

—	po	odzyskaniu	przytomności	—	podać	doustnie	wę-
glowodany,	do	chwili	całkowitego	ustąpienia	ryzyka	
nawrotu	incydentu	hipoglikemii;

— uwaga: w	 przypadku	 konieczności	 podania	 glu-
kagonu	 chorym	 na	 cukrzycę,	 a	 także	 osobom	po	
spożyciu	alkoholu	niezbędna	jest	hospitalizacja;

—	u	 chorych	 na	 cukrzycę	 typu	 2	 leczonych	 insuliną	
i	 pochodnymi	 sulfonylomocznika	 mogą	 wystąpić	
przedłużające	 się	 epizody	hipoglikemii,	 które	 cza-
sami	 wymagają	 długotrwałego	 wlewu	 roztworu	
glukozy;

—	w	przypadku	wystąpienia	 incydentu	ciężkiej	hipo-
glikemii	 należy	 rozważyć	 hospitalizację	 chorego,	
ze	 względu	 na	 stan	 zagrożenia	 życia	 związany	 
z	 możliwością	 rozwoju	 nieodwracalnych	 zmian	 
w	ośrodkowym	układzie	nerwowym.

	 3.		U	chorych	leczonych	metodą	intensywnej	insulinoterapii,	
z	zastosowaniem	analogów	insuliny	lub	podczas	leczenia	
za	pomocą	osobistej	pompy	insulinowej,	taktyka	postę-
powania	w	hipoglikemii	zwykle	obejmuje	tylko	podanie	
15	g	glukozy	doustnie	 i	kontrolę	glikemii	po	15	minu-
tach.	Jeśli	nadal	utrzymuje	się	niska	wartość	glikemii,	to	
należy	powtórzyć	podanie	glu	kozy	i	skontrolować	stęże-
nie	glukozy	po	kolejnych	15	minutach	(reguła	15/15).

	 4.		W	przypadku	pacjentów	leczonych	insulinami	o	prze-
dłużonym	 działaniu  	 (ludzkimi	 i	 analogami)	 należy	
uwzględnić	 możliwość	 opóźnionego	 nawrotu	 hipo-
glikemii	 po	 pierwotnym	 wyprowadzeniu	 chorego	 
z	tego	stanu.
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I. Podział
	 1.	Cukrzycowa	kwasica	ketonowa	(śmiertelność	—	ok.	5%).
	 2.	Stan	hiperglikemiczno-hipermolalny	(śmiertelność	—	ok.	 

15%).
	 3.	Kwasica	mleczanowa	(śmiertelność	—	wg	danych	hi-

storycznych	ok.	50%,	ale	w	dużym	stopniu	zależy	ona	
od	doświadczenia	ośrodka	prowadzącego	leczenie,	od	
zaawansowania	 choroby	podstawowej	 i	współistnie-
nia	chorób	towarzyszących).

II. Kwasica ketonowa
	 1.	Przyczyny	kwasicy	i	śpiączki	ketonowej:

—	przerwanie	 lub	 błędy	 insulinoterapii	 (częsta	 przy-
czyna	—	nadużywanie	alkoholu);

—	zbyt	późne	rozpoznanie	cukrzycy	typu	1;
—	ostre	stany	zapalne	(np.	zakażenia	bakteryjne,	wiru-
sowe,	grzybicze);

—	ciąża;
— inne.

	 2.	Rozpoznawanie:
Laboratoryjne	kryteria	diagnostyki	kwasicy	ketonowej:
—	glikemia	zazwyczaj	>	250	mg/dl	(>	13,9	mmol/l);	
—	pH	krwi	<	7,3;
—	stężenie	wodorowęglanów	w	surowicy	<	18	mmol/l;
—	ciała	 ketonowe	 obecne	w	moczu	 lub	w	 surowicy	
(metoda	z	użyciem	nitroprusydku);

—	luka	 anionowa:	 Na+(mmol/l)	 –	 [Cl–	 (mmol/l)	 +	 
+	HCO3–	(mmol/l)]	>12	(w	tym	wzorze	stosuje	się	
wartość	zmierzoną	Na,	a	nie	skorygowaną).	

	 3.	Różnicowanie:
—	ketoza	głodowa;
—	alkoholowa	 kwasica	 ketonowa	 [glikemia	 rzadko	 
>	250	mg/dl	(13,9	mmol/l),	stężenie	wodorowęgla-
nów	zwykle	≥	18	mmol/l];

—	kwasica	metaboliczna	z	luką	anionową	>	20	mEq/l	
(zatrucie	glikolem	etylowym,	metanolem,	paralde-
hydem	i	salicylanami);

—	kwasica	mleczanowa;
—	inne	stany	śpiączkowe	prowadzące	do	hiperglikemii	
i	ketozy	lub	sytuacja,	gdy	towarzyszą	im,	na	przy-
kład,	udar	mózgu	lub	śpiączka	mocznicowa.

	 4.	Monitorowanie	kwasicy	ketonowej:
—	ocena	 ciśnienia	 tętniczego,	 częstości	 tętna,	 liczby	
oddechów,	stopnia	świadomości:	co	1–2	godziny;

—	bilans	płynów:	co	1–2	godziny;
—	ocena	ciepłoty	ciała:	co	8	godzin;
—	oznaczenie	glikemii:	co	1	godzinę;
—	oznaczenie	 stężenia	 sodu	 i	potasu	w	surowicy	co	 
4	 godziny	 [należy	 wyliczyć	 skorygowane	 stężenie	

sodu	w	 surowicy	wg	wzoru:	na	 każde	100	mg/dl	 
(5,6	mmol/l)	wartości	glikemii	wyższej	od	100	mg/dl	
(5,6	mmol/l)	do	aktualnego	wyniku	Na+	w	surowicy	
należy	dodać	1,6	mmol/l];

	—	w	przypadku	hiperkalemii	>	5,5	mmol/l,	gdy	nie	
uzupełnia	się	potasu:	kontrola	potasu	po	2	godzi-
nach,	a	po	normalizacji	—	co	4	godziny;

—	ocena	gazometrii:	co	4	godziny.	W	przypadku	cięż-
kiej	 kwasicy	 ketonowej	 (pH	<	7,0)	 konieczna	 jest	
ocena	gazometrii	w	krwi	tętniczej	lub	arterializowa-
nej	krwi	włośniczkowej.	Jeżeli	istnieją	wskazania	do	
podania	wodorowęglanów	(pH	krwi	tętniczej	<	6,9)	 
—	ponowna	kontrola	gazometrii	po	1	godzinie;

—	wyjściowe	 oznaczenie	 ketonów	 we	 krwi	 i/lub	 
w	moczu.

	 5.	Leczenie:
	A.	Nawodnienie	chorego:

—	deficyt	 wody	 (średnio	 100	 ml/kg)	 powinien	 być	
uzupełniony	 dożylnie	w	 ciągu	 24–48	 godzin	 pod	
kontrolą	stanu	układu	krążenia:
•	 1000	ml	0,9%	roztworu	NaCl	w	ciągu	pierwszej	
godziny,

następnie:
•	 500	 ml/godz.	 0,9%	 roztworu	 NaCl	 przez	 4–6	
godzin,

	następnie:	
•	 250	ml/godz.	0,9%	roztworu	NaCl,	aż	do	przy-
wrócenia	 równowagi	 gospodarki	 kwasowo-za-
sadowej,

•	 po	obniżeniu	wartości	glikemii	poniżej	250	mg/dl	 
(13,9	mmol/l)	należy	dołączyć	wlew	5%	roztworu	 
glukozy	z	prędkością	100	ml/godz.,	w	przypadku	
dołączenia	glukozy	po	24	godzinach	płynoterapii	
należy	 zmniejszyć	 ilość	 podawanego	 roztworu	 
0,9%	NaCl	do	150	ml/godz.;

 B.	Zmniejszanie	hiperglikemii:
—	insulinoterapia	dożylna:
•	 inicjująca	dawka	insuliny	w	formie	bolusu	wyno-
si	0,1	j./kg	mc.,	

•	 następnie	kontynuuje	się	dożylny	wlew	insuliny	
z	 prędkością	 0,1	 j./kg	mc./godz.,	 pod	 kontrolą	
wartości	glikemii;

•	 szybkość	wlewu	należy	regulować	w	zależności	
od	aktualnego	stężenia	glukozy	we	krwi,	moni-
torowanego	co	1	godzinę;

•	 obniżanie	wartości	glikemii	w	ciągu	godziny	nie	
powinno	być	większe	niż	100	mg/dl	(5,6	mmol/l);

•	 jeżeli	w	ciągu	pierwszej	godziny	stężenie	glukozy	
w	 osoczu	 nie	 obniży	 się	 o	 50–70	mg/dl	 (2,8– 

15.	 Postępowanie	w	ostrych	powikłaniach	cukrzycy	 
	 	 w	przebiegu	hiperglikemii



www.dk.viamedica.pl A27

Zalecenia kliniczne dotyczące postępowania u chorych na cukrzycę, 2014

–3,9	mmol/l)	w	stosunku	do	wartości	wyjściowych,	 
należy	zwiększać	(z	reguły	podwajać)	co	godzinę	
szybkość	dożylnego	wlewu	insuliny,	aż	do	osiąg-
nięcia	 stałego	 spadku	 glikemii	 o	 50–70	mg/dl/ 
/godz.	(2,8–3,9	mmol/l/godz.).

	 C.	Wyrównanie	zaburzeń	elektrolitowych:
—	deficyt	potasu	u	osoby	z	kwasicą	ketonową	wynosi	
3–5	mmol/kg	mc.;

—	suplementacja	 potasu	 według	 podanych	 poniżej	
zasad.

Stężenie	potasu	w	surowicy:
•	 K+	>	5,5	mmol/l	Æ	nie	podawać	KCl,
•	 K+ 5–5,5	mmol/l	Æ	5–10	mmol/godz.	KCl,
•	 K+	4–5	mmol/l	Æ	10–15	mmol/godz.	KCl,
•	 K+	3–4	mmol/l	Æ	15–20	mmol/godz.	KCl,
•	 K+	 <	 3	mmol/l	Æ	 wstrzymać	 podawanie	 insuliny	 
i	zastosować	wlew	dożylny	25	mmol/godz.	KCl.	

Suplementacja	potasu	w	ilości	>	15	mmol/godz.	po-
winna	 być	 prowadzona	 do	 żyły	 głównej	 po	 założeniu	
wkłucia	centralnego	lub	do	dwóch	żył	obwodowych.	
	D.		Stosowanie	 wodorowęglanów	 —	 rozważyć	 tylko	 

w	przypadku	stwierdzenia	pH	<	6,9	w	krwi	tętniczej	
(w	małych	dawkach,	nie	więcej	niż	1	mmol/kg	mc.)	

	 6.		Działania	niepożądane	stosowanego	leczenia:
—	hipokaliemia	 związana	 z	 podawaniem	 insuliny	 
i	wyrównaniem	kwasicy	za	pomocą	wodorowęgla-
nów;

—	hipernatremia	 związana	 głównie	 z	 nieuzasadnio-
nym	 podaniem	NaHCO3	 (np.	 obrzęk	 płuc,	 obrzęk	
mózgu;	w	przypadku	obrzęku	mózgu	zalecane	jest	
leczenie:	dożylny	wlew	mannitolu	w	dawce	1–2	g/ 
/kg	mc.	w	ciągu	20	minut);

—	hiperglikemia	 wywołana	 przerwaniem	 dożylnego	
podawania	insuliny	po	uzyskaniu	poprawy,	bez	od-
powiednio	 wczesnego	 podawania	 insuliny	 drogą	
podskórną;

—	hipoglikemia	spowodowana	zbyt	intensywnym	le-
czeniem	insuliną;

—	hiperchloremia	spowodowana	zastosowaniem	zbyt	
dużej	ilości	soli	fizjologicznej.

	 7.		Powikłania	kwasicy	ketonowej:
—	wstrząs	hipowolemiczny;
—	ostra	niewydolność	nerek;
—	obrzęk	mózgu,	częściej	występujący	u	dzieci.

	 8.	Odrębności	w	prowadzeniu	ostrej	kwasicy	ketonowej	
u	dzieci	przedstawiono	na	rycinie	22.1.

III.  Stan hiperglikemiczno-hipermolalny
	 1.	Przyczyny:

—	najczęściej	w	następstwie	opóźnionego	rozpozna-
nia	 lub	nieadekwatnego	 leczenia	cukrzycy	typu	2,	
udaru	mózgu	lub	zawału	serca,	po	spożyciu	dużej	
ilości	 alkoholu,	 w	 wyniku	 stosowania	 niektórych	
leków	 moczopędnych,	 u	 chorych	 na	 przewlekłą	

niewydolność	 nerek,	 z	 chorobami	 psychicznymi	 
i	objawami	zakażenia.

	 2.		Rozpoznanie
Laboratoryjne	kryteria	diagnostyczne	zespołu	hipergli-

kemiczno-hipermolalnego:
—	glikemia	>	600	mg/dl	(>	33,3	mmol/l);
—	pH	>	7,30;
—	stężenie	wodorowęglanów	w	surowicy	>	15,0	mmol/l;
—	hipernatremia	skorygowana	(wyliczona	wg	wzoru)	

≥	150	mmol/l;
—	ciała	ketonowe	w	surowicy:	brak/ślad;
—	efektywna	osmolalność	>	320	mOsm/kg	H2O.

Molalność efektywna (mOsm/kg H2O) =  
= 2 [Na+ (mmol/l)] + glikemia (mmol/l)  

{2 [zmierzony Na (mEq/l)] + [glikemia (mg/dl)]/18}

Prawidłowa	molalność	osocza	wynosi	280–300	mOsm/ 
/kg	H2O.
	 3.	Różnicowanie:

—	śpiączka	ketonowa;
—	stany	śpiączkowe	w	przebiegu	chorób	ośrodkowe-
go	układu	nerwowego;

—	śpiączka	mocznicowa;
—	śpiączki	w	przebiegu	zatruć.

	 4.	Leczenie
Zasady	leczenia	są	zbliżone	do	terapii	kwasicy	ketono-

wej,	z	wyjątkiem	podawania	wodorowęglanów:
—	obniżenie	glikemii	(podobne	dawki	insuliny	jak	przy	
leczeniu	kwasicy	ketonowej);

—	normalizacja	 molalności	 osocza	 —	 stopniowe	
zmniejszanie	osmolalności	(nie	więcej	niż	3	mOsm/ 
/kg	H2O/godz.);

—	podskórne	podanie	niskocząsteczkowej	heparyny;
—	wyrównanie	niedoborów	wody	i	elektrolitów:
•	 znacznie	 większa	 utrata	 wody	 niż	 u	 chorych	 
z	kwasicą	ketonową;

—	stosowanie	roztworu	hipotonicznego	(płyn	nawad-
niający	interwencyjny),	a	po	uzyskaniu	prawidłowej	
molalności	osocza	0,9%	NaCl	we	wlewie	dożylnym	
pod	kontrolą	stanu	układu	krążenia	
•	 szybkość	wlewu	roztworu	NaCl	ustala	się	w	za-
leżności	od	stężenia	sodu	w	surowicy	i	molalno-
ści	osocza;

—	monitorowanie	glikemii	i	elektrolitów.

IV.  Kwasica mleczanowa
	 1.	Przyczyny:

—	typ	 A	 powstaje	 w	 następstwie	 wstrząsu	 kardio-
gennego,	ciężkiego	krwawienia,	wstrząsu	septycz-
nego,	ostrej	 i	przewlekłej	niewydolności	oddecho-
wej	 (nie	 jest	 charakterystyczny	 dla	 cukrzycy),	 ale	 
3/4	chorych	na	cukrzycę	umiera	z	powodu	przyczyn	
sercowo-naczyniowych;	 zespół	 ten	może	 się	 zda-
rzyć	u	chorych	na	cukrzycę;
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16.	 Zasady	rozpoznawania	i	leczenia	choroby	niedokrwiennej	serca	 
	 	 u	chorych	na	cukrzycę

Choroba	niedokrwienna	serca	(ChNS)	jest	główną	przy-
czyną	zgonu	chorych	na	cukrzycę.	Zasady	rozpoznawania	
i	 leczenia	 choroby	 niedokrwiennej	 serca,	 a	 także	 niewy-
dolności	serca	w	tej	grupie	chorych	nie	różnią	się	od	obo-
wiązujących	w	 populacji	 osób	 bez	 zaburzeń	 gospodarki	
węglowodanowej.

I.  Różnice w przebiegu klinicznym ChNS u osób cho-
rych na cukrzycę wskazują na konieczność wyko-
nania co najmniej raz w roku badań kontrolnych 
oceniających występowanie czynników ryzyka tej 
choroby.

II.  Wskazania do wykonania badań diagnostycznych, 
czynnościowych i anatomicznych w kierunku roz-
poznania ChNS i stratyfikacji ryzyka u chorych na 
cukrzycę (konsultacja kardiologiczna) (ryc. 16.1)

	 1.	Obecność	 typowych	 lub	 nietypowych	 objawów	 ze	
strony	układu	sercowo-naczyniowego.

	 2.	Nieprawidłowy	zapis	spoczynkowego	EKG.
	 3.	Współistnienie	zmian	miażdżycowych	w	tętnicach	szyj-

nych	lub	obwodowych.
	 4.	Planowane	rozpoczęcie	 intensywnych	ćwiczeń	fizycz-

nych	u	osób	>	35.	roku	życia,	w	przeszłości	prowadzą-
cych	mało	aktywny	tryb	życia.

	 5.	Cukrzyca	typu	1	trwająca	>	15	lat.
	 6.	Obecność	—	poza	cukrzycą	—	dwóch	lub	więcej	czyn-

ników	ryzyka	ChNS:
—	nieprawidłowe	 parametry	 gospodarki	 lipidowej	
(patrz	rozdz.	4);

—	nadciśnienie	tętnicze;
—	palenie	tytoniu;

—	wywiad	 rodzinny	 dotyczący	 przedwczesnego	 wy-
stępowania	miażdżycy;

—	obecność	albuminurii;
—	obecność	neuropatii	autonomicznej.

III. Leczenie chorych na cukrzycę ze stabilną ChNS
	 1.	Wdrożenie	prozdrowotnego	stylu	życia	(patrz	rozdz.	

6).
	 2.	Leczenie	hipoglikemizujące	mające	na	celu	uzyskanie	

celów	terapeutycznych	(patrz	rozdz.	4).
	 3.	Ograniczenie	lub	normalizacja	czynników	ryzyka	ChNS:

—	normalizacja	ciśnienia	tętniczego	(patrz	rozdz.	12);
—	leczenie	zaburzeń	lipidowych	(patrz	rozdz.	13).

	 4.	Specyfika	farmakoterapii	ChNS	w	cukrzycy
Leczenie	przeciwpłytkowe:
—	kwas	acetylosalicylowy.	Należy	także	stosować	u		cho-
rych	na	cukrzycę	typu	2	i	typu	1	>	40.	roku	życia,	ob-
ciążonych	zwiększonym	ryzykiem	wystąpienia	incyden-
tów	 sercowo-naczyniowych	 (>	 5%	 ryzyko	 rozwoju	
choroby	niedokrwiennej	serca	w	ciągu	10	lat).	Nie	
potwierdzono	skuteczności	kwasu	acetylosalicylowe-
go	w	prewencji	pierwotnej	u	chorych	na	cukrzycę:
•	 zalecana	dawka	kwasu	acetylosalicylowego	wy-
nosi	75–100	mg/d.,

•	 w	przypadku	obecności	przeciwwskazań	do	sto-
sowania	 kwasu	 acetylosalicylowego	 może	 być	
korzystne	 podawanie	 klopidogrelu	 w	 dawce	 
75	mg/d.,	chociaż	obecnie	preferowane	są	nowe	
leki	antyagregacyjne	(tj.	prasugrel	i	tikagrelor)	ze	
względu	na	większą	skuteczność;	w	przypadku	
braku	możliwości	 ich	 stosowania	 zalecany	 jest	
klopidogrel,

—	typ	B	kwasicy	występuje	z	innych	przyczyn	niż	nie-
dotlenienie.	 Występuje	 u	 pacjentów	 chorych	 na	
cukrzycę,	ze	schorzeniami	wątroby,	chorobami	roz-
rostowymi,	po	zażyciu	alkoholu	etylowego,	bigua-
nidów,	salicylanów	i	alkoholu	metylowego.

2.	Laboratoryjne	kryteria	diagnostyczne:
—	glikemia	umiarkowanie	podwyższona,	ale	może	być	
prawidłowa;

—	obniżone	pH	krwi	(<	7,30),	stężenie	wodorowęgla-
nów	<	10	mmol/l,	luka	anionowa	>	16	mmol/l;

—	stężenie	mleczanów	>	7	mmol/l;
—	nie	 zmienia	 się	 stężenie	 sodu	 w	 surowicy	 krwi	 
(u	alkoholików	może	być	obniżone);

—	zwykle	 zwiększenie	 stężenia	 potasu	 w	 surowicy	
krwi.

3.	Leczenie:
—	obejmuje	następujące	działania:
•	 przeciwdziałanie	wstrząsowi	(wyrównanie	stanu	
odwodnienia	i	hipowolemii,	umiarkowane	podawa-
nie	leków	obkurczających	naczynia	obwodowe);

•		 przeciwdziałanie	hipoksemii	i	hipoksji;
•	 przeciwdziałanie	 nadmiernemu	 powstawaniu	
kwasu	mlekowego	(wlew	glukozy	i	insuliny	pod	
kontrolą	glikemii);

•	 alkalizacja	poprzez	podawanie	wodorowęglanu	
sodu	(zapotrzebowanie:	BE	×	0,3	×	masa	ciała	
[w	kg]);

•	 w	uzasadnionych	przypadkach	 (wskazania	bio-
chemiczne	i/lub	kliniczne)	konieczne	jest	leczenie	
nerkozastępcze.
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•	 w	populacji	chorych	po	przezskórnej	interwencji	
wieńcowej	(PCI)	zaleca	się	stosowanie	podwój-
nej	 terapii	 antyagregacyjnej	 (kwas	 acetylosa-
licylowy	 w	 dawce	 75–100	 mg/d.,	 klopidogrel	 
75	mg/d).	Czas	jej	stosowania	zależy	od	postaci	
choroby	wieńcowej	 i	 rodzaju	 implantowanego	
stentu:	 w	 stabilnej	 chorobie	 leczonej	 stentem	
metalowym	 (BMS)	 —	 do	 miesiąca	 po	 zabie-
gu,	 po	 implantcji	 stentu	 uwalniającego	 (DES)	 
—	 6–12	 miesięcy.	 U	 wszystkich	 chorych	 po	
ostrym	 zespole	 wieńcowym	 podwójna	 terapia	
antyagregacyjna	zalecana	jest	przez	12	miesięcy:

•	 stosowanie	kardioselektywnych	b-adrenolityków	
lub	 b-adrenolityków	 wielofunkcyjnych	 blokują-
cych	receptor	a1 i b1,

•	 leki	blokujące	układ	RAA	(inhibitory	ACE);
—	terapia	uzupełniająca:
•	 kwasy	omega-3;	 istnieją	sugestie	o	ochronnym	
wpływie	na	powstawanie	i	progresję	ChNS.

W	przypadku	nieskuteczności	farmakoterapii	wskaza-
ne	jest	rozważenie	terapii	rewaskularyzacyjnej.

Próbę	wysiłkową	 i	 inne	metody	czynnościowe	stosuje	
się	w	celu:	potwierdzenia	rozpoznania,	udokumentowania	

niedokrwienia,	stratyfikacji	 ryzyka,	a	 także	ułatwienia	wy-
boru	metod	leczenia	i	oceny	ich	skuteczności.	Wobec	wciąż	
najłatwiejszego	 dostępu	 próba	wysiłkowa	 jest	 najczęściej	
wykonywanym	 testem,	 jednak	 jego	 czułość	 i	 swoistość	 
w	 wykrywaniu	 niedokrwienia	 są	 ograniczone,	 zwłaszcza	 
u	 kobiet.	 Do	 innych	 metod	 czynnościowych	 zalicza	 się:	
echokardiografię	 obciążeniową,	 scyntygrafię	 perfuzyjną,	
rezonans	 magnetyczny	 (MRI),	 pozytonową	 tomografię	
emisyjną	 (PET).	Wśród	metod	 anatomicznych	wciąż	 „zło-
tym	standardem”	jest	inwazyjna	koronarografia,	przydatna	
może	być	również	wielorzędowa	tomografia	komputerowa	
(MDCT).	Należy	wskazać,	że	chorzy	na	cukrzycę	zaliczają	się	
najczęściej	do	grupy	pośredniego	i	dużego	ryzyka	występo-
wania	 choroby	wieńcowej.	W	 grupie	 ryzyka	 pośredniego	
zaleca	 się	w	pierwszej	 kolejności	wykonanie	 badań	 czyn-
nościowych,	 natomiast	wśród	 chorych	 z	 dużym	 ryzykiem	
podstawą	diagnostyki,	 już	w	pierwszym	etapie,	 jest	koro-
narografia.	Rola	wielorzędowej	 tomografii	 komputerowej	
to	wysoka,	ujemna	wartość	predykcyjna,	a	więc	przydatna	
jest	raczej	w	celu	wykluczenia	istotnych	zwężeń	w	tętnicach	
wieńcowych.	Nie	zaleca	się	jej	stosowania	u	chorych	dużego	
ryzyka,	stanowi	dla	nich	bowiem	zbędne	obciążenie	kontra-
stem	i	narażeniem	na	ekspozycję	radiologiczną.

Obecność 2 czynników ryzyka ChNS współistniejących z cukrzycą

·  Obecność nietypowych objawów sercowych

Podejrzenie ChNS

Próba wysiłkowa i/lub inne metody czynnościowe stosowane
w celu rozpoznania choroby niedokrwiennej serca i oceny ryzyka

Ujemny

Obserwacja,
powtórzenie

TW
po 1–2 latach

Nieme
niedokrwienie
ST o 1–1,5 mm¯

obciążenie 10 MET

Dodatni
ST o 1–1,5 mm¯

obciążenie < 7 MET

Wybitnie dodatni
ST > 2 mm¯

obciążenie
< 5 MET

Echokardiografia obciążeniowa

Koronarografia

Wynik dodatni

·  Stały, systematyczny monitoring czynników ryzyka ChNS swoistych dla cukrzycy
i niezależnych od tej choroby

·  Nieprawidłowy zapis spoczynkowego EKG

Rycina 16.1. Algorytm	postępowania	diagnostycznego	w	kierunku	potwierdzenia	rozpoznania	i	stratyfikacji	ryzyka	choroby	
niedokrwiennej	serca	(ChNS)	u	chorych	na	cukrzycę
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W	ostrym	zespole	wieńcowym	 rekomenduje	 się	nor-
malizację	 glikemii	 za	 pomocą	 dożylnego	wlewu	 insuliny	
w	 stanach	 bliżej	 nieokreślonej	 „względnej	 hiperglikemii”	
(relative hyperglycemia).	Za	względną	hiperglikemię	należy	
uznać	 glikemię	 powyżej	 140	mg/dl	 (7,8	mmol/l)	 u	 osób	
z	 uprzednio	 rozpoznaną	 cukrzycą	 lub	 ponad	 180	mg/dl	
(10,0	 mmol/l)	 u	 pacjentów	 bez	 uprzednio	 rozpoznanej	
cukrzycy.	Dożylne	podanie	insuliny	jest	jedynym	sposobem	
szybkiej	 normalizacji	 glikemii	 i	 poprawy	 rokowania	 po	
przebyciu	ostrego	zespołu	wieńcowego.	Leczenie	choroby	
niedokrwiennej	serca	u	osób,	u	których	występują	zabu-
rzenia	gospodarki	węglowodanowej,	w	miarę	możliwości	
powinno	się	odbywać	z	udziałem	specjalisty	diabetologa.

I.  Pierwsza doba ostrego zespołu wieńcowego
	 1.	Należy	odstawić	doustne	leki	przeciwcukrzycowe.
	 2.	W	 każdym	 przypadku	 ostrego	 zespołu	 wieńcowego	

należy	przy	przyjęciu	oznaczyć	glikemię.
	 3.	Gdy	wartość	glikemii	przekracza:	140	mg/dl	(7,8	mmol/l)	 

u	osób	z	rozpoznaną	uprzednio	cukrzycą	lub	180	mg/dl	 
(10,0	 mmol/l)	 u	 osób	 bez	 uprzednio	 rozpoznanej	
cukrzycy,	 należy	 zastosować	 dożylny	 wlew	 insuliny	
z	 szybkością	 podaną	w	 tabeli	 16.1.1.	 Zalecana	 częs-
tość	 kontroli	 glikemii	 w	 ciągu	 dnia:	 co	 1	 godzinę,	 
a	po	uzyskaniu	jej	stabilizacji:	co	2	godziny	Należy	utrzy-
mywać	 stężenie	 glukozy	 w	 granicach	 100–180	 mg/ 
/dl	 (5,6–10	 mmol/l),	 odpowiednio	 regulując	 wlew	 
insuliny.

	 4.	W	trakcie	wlewu	insuliny	należy	monitorować	stężenie	
potasu.
W	przypadku	wystąpienia	glikemii	powyżej	180	mg/dl	

(10,0	mmol/l)	należy	przejściowo	przerwać	dożylny	wlew	
glukozy	 i	ponownie	go	 rozpocząć	po	obniżeniu	glikemii	
do	 wartości	 180	mg/dl	 (10,0	 mmol/l),	 z	 równoczesnym	
zwiększeniem	prędkości	dożylnego	wlewu	insuliny.
	 5.		W	przypadku	 spożywania	posiłków	należy	dostrzyki-

wać	dodatkowo	dożylnie	insulinę	krótkodziałającą.	
	 6.		W	przypadku	kwasicy	cukrzycowej	należy	postępować	

według	zaleceń	terapii	kwasicy	(rozdz.	15).

II.   Od 2. doby ostrego zespołu wieńcowego do końca 
hospitalizacji

	 1.		Leczenie	 hipoglikemizujące	 musi	 zapewnić	 wartości	
glikemii	w	ciągu	całej	doby	w	granicach	100–180	mg/ 
/dl	(5,6–10,0	mmol/l).	Dlatego	też	musi	być	ono	indy-
widualizowane,	najlepiej	prowadzone	przy	współpracy	
z	diabetologiem.

	 2.		U	chorych	bez	wykładników	kwasicy,	z	zaburzeniami	
gospodarki	węglowodanowej	rozpoznanymi	w	pierw-

szej	dobie	ostrego	zespołu	wieńcowego	lub	wcześniej	
skutecznie	leczonych	metforminą,	dobre	wyrównanie	
metaboliczne	cukrzycy	w	tym	okresie	może	zapewnić	
odpowiednia	dieta	(rozdz.	6).	W	pozostałych	przypad-
kach	należy	zastosować	insulinoterapię	w	modelu	wie-
lokrotnych	 wstrzyknięć	 według	 podanych	 wcześniej	
zasad	(rozdz.	11).

	 3.		U	chorych	na	cukrzycę	typu	2	z	nadwagą	lub	otyłością	
bezpośrednio	przed	ukończeniem	hospitalizacji	nawet	
już	w	trzeciej	dobie	po	interwencji	można	dodatkowo	
zastosować	metforminę,	przy	braku	przeciwwskazań	
do	jej	podawania.	Po	2–3	dniach	leczenia	metforminą	
może	zachodzić	możliwość	redukcji	dawki	insuliny.

III.  Po zakończeniu hospitalizacji
U	każdego	chorego	na	cukrzycę	typu	2	po	przebytym	

ostrym	zespole	wieńcowym	należy	wdrożyć	metforminę,	
o	ile	nie	istnieją	przeciwwskazania	lub	nietolerancja	leku.	

U	 chorych	 na	 cukrzycę	 typu	 2,	 u	 których	 uzyskano	
dobre	wyrównanie	metabolicznie	(II.1)	w	dniu	wypisania	
ze	szpitala,	przy	dobowym	zapotrzebowaniu	na	 insulinę	
nieprzekraczającym	30	j.,	można	powrócić	do	terapii	hipo-
glikemizującej	stosowanej	przed	wystąpieniem	ostrego	ze-
społu	wieńcowego.	U	chorych,	u	których	cukrzycę	rozpo-

16.1.	 Postępowanie	w	ostrym	zespole	wieńcowym	 
u	chorych	na	cukrzycę	—	leczenie	hipoglikemizujące

Tabela 16.1.1. Orientacyjny przelicznik wlewu insuliny  
w zależności od stężenia glukozy

Glikemia 10-procentowy roztwór 
glukozy [ml/godz.]

Insulina 
[j/godz.]

<	100	mg/dl	 

<	5,5	mmol/l

 

100–140	mg/dl	

5,5–7,8	mmol/l

140–180	mg/dl	

6,7–10	mmol/l

180–250	mg/dl	

10–13,9	mmol/l 

 

 

250–300	mg/dl	 

13,9–17,4	mmol/l

50

 

 

50

50

Wstrzymać	infuzję,	 

aż	glikemia	obniży	się	 

<	180	mg/dl	 

(10,0	mmol/l)/godz., 

a	następnie	50

Wstrzymać	infuzję,	 

aż	glikemia	obniży	się

<	180	mg/dl	

(10,0	mmol/l)/godz.,		

a	następnie	50

Zatrzymać	 

infuzję	na 

15–30	minut

0,5–1,0

1,0–2,0

2,0–4,0 

 

 

4,0–6,0 
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Podwyższone	 stężenie	 glukozy	 stwierdza	 się	 nawet	 
u	 60%	 chorych	 hospitalizowanych	 z	 powodu	 ostrego	
udaru	 mózgu.	 W	 około	 20%	 przypadków	 hiperglike-
mia	występuje	u	osób	z	wcześniej	 rozpoznaną	cukrzycą,	 
w	około	16–24%	—	u	pacjentów	z	wcześniej	nierozpozna-
ną	cukrzycą,	a	u	pozostałych	jest	obecna	pomimo	braku	
cukrzycy.	

Hiperglikemia	stwierdzana	w	ostrym	okresie	udaru	jest	
czynnikiem	 niekorzystnym	 rokowniczo	 zarówno	 u	 osób	
chorych	na	cukrzycę,	jak	i	bez	cukrzycy.	Jej	obecność	wią-
że	 się	 z	 ryzykiem	 większego	 ogniska	 niedokrwiennego	 
i	 jego	 ukrwotocznienia,	 cięższym	 przebiegiem	 choroby	
oraz	gorszym	rokowaniem	(mniejsza	samodzielność	cho-
rych	oraz	większa	wczesna	 i	późna	śmiertelność).	Hiper-
glikemia	 stwierdzana	 przy	 przyjęciu	 do	 szpitala	 najczęś-
ciej	 wykazuje	 tendencję	 do	 stopniowego,	 samoistnego	
obniżania	się	po	pierwszych	kilkunastu	godzinach/dniach	
choroby.	

Zalecane	wartości	 docelowe	 glikemii	 u	 osób,	 u	 któ-
rych	rozpoznano	ostry	udar	mózgu,	są	podobne	do	tych,	
jakie	 zaleca	 się	 u	 innych	 chorych	 ze	 współistniejącymi	
ciężkimi	 schorzeniami	 i	 hiperglikemią.	 Insulinoterapię	
należy	 wdrożyć	 przy	 wartościach	 glikemii	≥	 180	 mg/dl	 
(10	mmol/l),	a	następnie	utrzymywać	glikemię	w	zakresie	
140–180	mg/dl	(7,8–10	mmol/l),	przy	czym,	o	ile	to	moż-
liwe,	 optymalnie	 około	 140	 mg/dl	 (7,8	 mmol/l).	 Należy	
unikać	stężenia	glukozy	poniżej	110	mg/dl	(6,1	mmol/l)	ze	
względu	na	ryzyko	hipoglikemii.

Insulina	powinna	być	podawana	dożylnie	w	0,9-pro-
centowym	 roztworze	NaCl	 za	pomocą	pompy	 strzykaw-
kowej,	 pod	 ścisłą	 kontrolą	 glikemii.	 Szybkość	 stosowa-
nego	 wlewu	 insuliny	 należy	 modyfikować	 w	 zależności	
od	 wartości	 glikemii	 oznaczanej	 przy	 łóżku	 chorego	 co	
1	 godzinę,	 a	 po	 osiągnięciu	 stabilnych	 wartości	 —	 co	 
2	godziny.	Orientacyjny	schemat	modyfikowania	szybkości	 
dożylnego	wlewu	 insuliny	w	 zależności	 od	 stwierdzonej	
glikemii	przedstawiono	w	tabeli	16.1.1.	W	trakcie	wlewu	

insuliny	2–3	razy	w	ciągu	doby	należy	kontrolować	stęże-
nie	potasu.

W	jednostce	prowadzącej	 leczenie	udarów	zespół	 le-
karzy	i	pielęgniarek	powinien	być	przeszkolony	w	zakresie	
terapii	hiperglikemii	oraz	powinien	obowiązywać	określo-
ny	algorytm	dawkowania	insuliny	podawanej	we	wlewie	
dożylnym,	uwzględniający	zmiany	szybkości	wlewu	w	za-
leżności	od	wartości	glikemii.	

U	osób	w	ostrym	okresie	choroby	dożylny	wlew	glu-
kozy	może	 być	 podawany	 tylko	 w	 uzasadnionych	 przy-
padkach.	 Wtedy	 należy	 stosować	 wlew	 5-procentowej	
glukozy	 z	 dodatkiem	 potasu,	 z	 szybkością	 80	 ml/godz.	 
W	przypadku	ryzyka	rozwoju	niewydolności	serca	należy	
podawać	10–procentowy	roztwór	glukozy	z	dodatkiem	po-
tasu,	z	szybkością	wlewu	40	ml/godz.	W	przypadku	wystą-
pienia	glikemii	powyżej	300	mg/dl	(16,7	mmol/l)	dożylny	
wlew	glukozy	należy	przejściowo	przerwać	i	ponownie	go	
rozpocząć	po	obniżeniu	glikemii	do	wartości	200–250	mg/ 
/dl	 (11,1–13,9	 mmol/l),	 równocześnie	 zwiększając	 pręd-
kość	dożylnego	wlewu	insuliny.	

Nie	jest	zalecane	podawanie	insuliny	w	postaci	dożyl-
nego	wlewu	GIK	(glukoza,	potas,	insulina).	W	pierwszych	
dobach	udaru	mózgu	oraz	u	osób,	które	dłużej	pozostają	
nieprzytomne,	nie	należy	podskórnie	podawać	insuliny.	

W	 chwili,	 gdy	 stan	 chorego	 się	 poprawia	 i	 zaczyna	
on	spożywać	posiłki,	należy	zakończyć	dożylny	wlew	 in-
suliny	 i	 rozpocząć	 jej	 podawanie	 podskórne.	Odłączenie	
dożylnego	wlewu	insuliny	należy	poprzedzić	podskórnym	
podaniem	 insuliny	 krótkodziałającej	 lub	 analogu	 szyb-
kodziałającego	na	około	1	godzinę	przed	 zatrzymaniem	
wlewu	dożylnego.	Zalecany	schemat	leczenia	insuliną	sto-
sowaną	 podskórnie	 to	 insulina	 krótkodziałająca	 lub	 jej	
szybkodziałający	analog	podawane	przed	posiłkami	oraz	
insulina	o	przedłużonym	czasie	działania	podawana	1	lub	 
2	razy	dziennie.	W	niektórych	przypadkach	wystarczające	
jest	podawanie	wyłącznie	insuliny	krótko-	lub	szybkodzia-
łającej	przed	posiłkiem.	Należy	 ją	podawać	przed	 jedze-

17.	Udar	mózgu	u	chorych	na	cukrzycę

znano	w	trakcie	hospitalizacji	i	uzyskano	dobre	wyrównanie	
metabolicznie	(II.1)	w	dniu	wypisania	ze	szpitala,	przy	do-
bowym	zapotrzebowaniu	na	insulinę	nieprzekraczającym	 
30	j.,	charakteryzujących	się		otyłością	lub	nadwagą,	moż-
na	prowadzić	terapię	doustną	metforminą	z	ewentualnym	
skojarzeniem	z	innymi	lekami.	W	przypadku	gdy	nie	udaje	
się	uzyskać	dobrego	wyrównania	metabolicznego	cukrzy-
cy	 lub	 dobowe	 zapotrzebowanie	 na	 insulinę	 przekracza	 
30	j.,	należy	kontynuować	insulinoterapię.	Każdego	chorego,	 
u	którego	występują	zaburzenia	gospodarki	węglowoda-
nowej,	po	przebytym	ostrym	zespole	wieńcowym,	należy	
w	trybie	pilnym	skierować	do	specjalisty	diabetologa.

Uwaga 1: u	 każdego	 pacjenta	 z	 ostrym	 zespołem	
wieńcowym,	poza	chorymi	z	uprzednio	rozpoznaną	cuk-
rzycą,	 przed	 opuszczeniem	 szpitala	 należy	wykonać	 do-
ustny	test	tolerancji	glukozy	(patrz	rozdz.	1,	punkt	III,	tab.	
16.1.1).	W	 przypadku	 rozpoznania	 nietolerancji	 glukozy	
lub	 cukrzycy	wskazane	 jest	 przeprowadzenie	 konsultacji	
diabetologicznej.

Uwaga 2: przed	planową	koronarografią	wykonywaną	
w	celach	diagnostycznych	lub	terapeutycznych	należy	od-
stawić	metforminę	co	najmniej	na	48	godzin	przed	zabie-
giem.	Można	powrócić	do	jej	stosowania	po	24	godzinach	
po	wykonaniu	koronarografii.
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18.	Prewencja,	diagnostyka	i	leczenie	nefropatii	cukrzycowej

I.   U chorych na cukrzycę w celu wykrycia lub oceny 
stopnia zaawansowania nefropatii cukrzycowej 
należy określić wydalanie albuminy z moczem, stę-
żenie kreatyniny w surowicy krwi oraz szacowaną 
wartość przesączania kłębuszkowego (eGFR). Al-
buminuria i eGFR stanowią niezależne predyktory 
ryzyka sercowo-naczyniowego oraz nerkowego  
u chorych na cukrzycę.

II.   Badanie przesiewowe polegające na oznaczeniu albu-
minurii należy wykonywać w następujący sposób:
—	raz	 w	 roku;	 u	 chorych	 na	 cukrzycę	 typu	 1	 od	 
5.	 roku	 trwania	 choroby;	 u	 chorych	 na	 cukrzycę	
typu	2	od	momentu	rozpoznania;

—	poprzedza	się	je	badaniem	ogólnym	moczu	w	celu	
wykrycia/wykluczenia	 jawnego	 białkomoczu	 lub	
zakażenia	 dróg	moczowych;	w	 przypadku	 stwier-
dzenia	jawnego	białkomoczu	oznaczanie	wydalania	
albumin	nie	jest	konieczne.

W	celu	oceny	albuminurii	należy:
—	określić	wskaźnik	albumina/kreatynina	(ACR,	albu-

min/creatinine ratio)	 na	 podstawie	 wyników	 iloś-
ciowych	oznaczeń	w	jednorazowo	pobranej	próbce	
moczu	(optymalnie	porannego)	—	interpretacja	wy-
ników	patrz	tabela	18.1;	lub

—	wykonać	 badanie	 wydalania	 albuminy	 (AER, al-
bumin excretion rate,)	 na	 podstawie	 ilościowego	
oznaczenia	stężenia	albuminy	w	próbce	moczu	ze	
zbiórki	24-godzinnej	lub	nocnej.	Interpretację	wyni-
ków	przedstawiono	w	tabeli	18.1.	

	 Po	uzyskaniu	dodatniego	wyniku	badania	AER	na-
leży	 je	powtórzyć	2-krotnie	w	ciągu	3–6	miesięcy.	

Uzyskanie	2	dodatnich	wyników	spośród	3	badań	
AER	jest	podstawą	rozpoznania	albuminurii.	Wysi-
łek	fizyczny	w	okresie	24	godzin	poprzedzających	
oznaczenie,	zakażenie,	hiperglikemia,	niewydolność	
serca,	wysokie	ciśnienie	tętnicze	zwiększają	wydala-
nie	albuminy	z	moczem.	

III.  Nieprawidłowe wartości w zakresie wydalania al-
buminy z moczem zdefiniowano w tabeli 18.1.

IV.  Stężenie kreatyniny we krwi należy określić u cho - 
rych na cukrzycę przynajmniej raz w roku, i to 
niezależnie od wielkości wydalania albuminy  
z moczem. Stężenie kreatyniny należy wykorzystać 
do określenia wartości eGFR.

V.  Do określenia wartości filtracji kłębuszkowej nale-
ży zastosować wzór MDRD:
—	dla	stężenia	kreatyniny	we	krwi	(Ckr)	w	mg/dl:	
eGFR	[ml/min/1,73	m2]	=	186	×	[Ckr]–1,154	×	 
×	(wiek)–0,203	×	0,742	(dla	kobiet)

eGFR	[ml/min/1,73	m2]	=	186	×	[Ckr]–1,154	×	 
×	(wiek)–0,203	(dla	mężczyzn)

—	dla	stężenia	kreatyniny	we	krwi	(Ckr)	w	µmol/l:	
eGFR	[ml/min/1,73	m2]	=	186	×	[Ckr/88,4]–1,154	×	 

×	(wiek)–0,203	×	0,742	(dla	kobiet)
eGFR	[ml/min/1,73	m2]	=	186	×	[Ckr/88,4]–1,154	×	 

×	(wiek)–0,203	(dla	mężczyzn)

VI.  Stadia zaawansowania przewlekłego uszkodzenia 
nerek zdefiniowano w tabeli 18.2.

niem,	 opierając	 się	 na	 pomiarach	 glikemii	 wykonanych	
przed	posiłkami.	

Ze	względu	na	duże	prawdopodobieństwo	obecności	
cukrzycy	u	chorych	ze	świeżym	udarem	niedokrwiennym	
mózgu,	u	których	cukrzyca	nie	była	wcześniej	rozpoznana,	
konieczne	jest	przeprowadzenie	diagnostyki	w	tym	kierun-
ku	po	uzyskaniu	stabilizacji	stanu	chorego.

Zalecenia	dotyczące	ciśnienia	tętniczego	i	innych	aspek-
tów	prowadzenia	chorych	z	udarem	niedokrwiennym	móz-
gu	są	takie	jak	u	osób	bez	cukrzycy,	gdyż	brak	jest	danych	
wskazujących	na	korzyści	płynące	z	odmiennego	lub	szcze-
gólnego	postępowania	u	chorych	na	cukrzycę.

Prewencja	 wtórna	 po	 udarze	 jest	 zgodna	 z	 ogólnie	
obowiązującymi	zasadami.

Tabela 18.1. Definicja nieprawidłowego wydalania albuminy z moczem*

Kategoria ACR (przygodna próbka moczu) 
[µg/mg lub mg/g kreatyniny]*

Wydalanie albuminy 
[µg/min] — zbiórka moczu

Prawidłowa	albuminuria <	30 <	20

Zwiększona	albuminuria 30–299 20–200

Jawny	białkomocz ≥	300 ≥	200

*Ilość	albuminy	wydalanej	z	moczem	w	przeliczeniu	na	1	g	kreatyniny	odpowiada	w	przybliżeniu	dobowej	albuminurii,	pozwalając	jednocześnie	na	uniknię-
cie	błędów	związanych	z	24-godzinną	zbiórką	moczu



www.dk.viamedica.pl A33

Zalecenia kliniczne dotyczące postępowania u chorych na cukrzycę, 2014

VII. Zaleca się coroczną ocenę albuminurii u chorych  
z rozpoznanym zwiększonym wydalaniem albumin 
(jeżeli nie jest leczony optymalnie ACEI lub AT1).

VIII. Jeśli eGFR obniży się do wartości < 60 ml/min/ 
/1,73 m2 lub wystąpią trudności dotyczące leczenia 
nadciśnienia tętniczego, należy rozważyć skiero-
wanie chorego na konsultację nefrologiczną. Je-
śli eGFR zmniejszy się do wartości < 30 ml/min/ 
/1,73 m2, konsultacja nefrologiczna jest obowiąz-
kowa. 
U	chorych	z	krótkim	czasem	trwania	cukrzycy	typu	2	

oraz	bez	zmian	na	dnie	oka	należy	rozważyć	diagnostykę	
nefrologiczną	białkomoczu.

IX. Zalecenia prewencyjne
	 1.	W	 celu	 zmniejszenia	 ryzyka	 wystąpienia	 nefropatii	 

i/lub	spowolnienia	jej	postępu	należy	zoptymalizować	
kontrolę	glikemii,	ciśnienia	tętniczego	oraz	lipemii.	

	 2.	Palenie	 tytoniu	 jest	 niezależnym	czynnikiem	 rozwoju	 
i	progresji	nefropatii	u	chorych	na	cukrzycę	typu	2.

	 3.	U	 chorych	 na	 cukrzycę	 typu	 1	 po	 5	 latach	 trwania	
choroby	oraz	u	wszystkich	chorych	na	cukrzycę	typu	2	
od	momentu	jej	rozpoznania	należy	raz	w	roku	wyko-
nywać	badanie	przesiewowe	w	kierunku	albuminurii	
oraz	oznaczyć	stężenie	kreatyniny	w	surowicy	krwi.

X. Leczenie
	 1.	W	celu	spowolnienia	postępu	nefropatii	cukrzycowej	

należy	dążyć	do	osiągnięcia	założeń	terapeutycznych	
dotyczących	 glikemii,	 lipidemii	 i	 ciśnienia	 tętniczego	
przedstawionych	w	rozdziale	4.

	 2.	W	 przypadku	 stwierdzenia	 albuminurii	 należy	 stoso-
wać	 terapię	 inhibitorami	 ACE	 lub	 antagonistami	 re-
ceptora	angiotensynowego	AT1,	ponieważ	zmniejsza-
ją	 one	 ryzyko	 postępu	 nefropatii	 (z	 uwzględnieniem	
przeciwwskazań	do	ich	stosowania).

	 3.	U	chorych	na	cukrzycę	typu	1	z	towarzyszącym	nadciś-
nieniem	tętniczym	i	albuminurią	inhibitory	ACE	opóź-
niają	postęp	nefropatii	w	każdym	stadium.	

	 4.	U	chorych	na	cukrzycę	typu	2	z	towarzyszącym	nad-
ciśnieniem	tętniczym	i	albuminurią	zarówno	inhibitory	
ACE,	 jak	 i	 antagoniści	 receptora	 angiotensynowego	
AT1	opóźniają	postęp	nefropatii.

	 5.	U	chorych	na	cukrzycę	typu	2	z	towarzyszącym	nadciś-
nieniem	tętniczym,	albuminurią	i	przewlekłym	uszko-
dzeniem	nerek	w	stadium	III	i	wyższym	[eGFR	<	60	(ml/ 
/min/1,73	m2)]	antagoniści	receptora	angiotensynowe-
go	AT1	opóźniają	postęp	nefropatii.	

	 6.	W	 przypadku	 stosowania	 inhibitora	 ACE,	 antagoni-
sty	 receptora	 angiotensynowego	 AT1	 i/lub	 leku	 mo-
czopędnego	należy	monitorować	stężenie	kreatyniny	 
i	potasu	w	surowicy	krwi.

	 7.	U	chorych	ze	współistniejącą	albuminurią	optymalnie	
leczonych	inhibitorami	ACE	lub	antagonistami	recep-
tora	AT1	wątpliwe	jest	znaczenie	corocznej	oceny	wy-
dalania	albumin	z	moczem.

	 8.	Nie	 jest	zalecane	 łączne	stosowanie	 inhibitorów	ACE	 
z	 antagonistami	 receptora	 angiotensynowego	 AT1. 
Przy	 ocenie	 potencjalnych	 korzyści	 zastosowania	 in-
nych	możliwości	 kojarzenia	 leków	blokujących	układ	
RA	 (np.	 bardziej	 skuteczne	 zwolnienie	 progresji	 nie-
wydolności	nerek	lub	serca)	należy	zawsze	uwzględnić	
ryzyko	wystąpienia	istotnych	działań	niepożądanych.

	 9.	Należy	 ograniczyć	 spożycie	 białka	 w	 diecie	 do	 0,8– 
–1,0	g/kg	mc.	u	chorych	na	cukrzycę	powikłaną	przewle-
kłą	chorobą	nerek	w	stadium	I–II.	W	stadium	III–V	prze-
wlekłej	choroby	nerek	oraz	po	wystąpieniu	jawnego	biał-
komoczu	należy	ograniczyć	dzienne	spożycie	białka	do	
ilości	£	0,8	g/kg	mc.	(ok.	10%	dobowej	podaży	kalorii).

	10.	U	chorych,	u	których	stosowanie	inhibitorów	ACE	lub	
antagonistów	 receptora	 angiotensynowego	 AT1 nie 
pozwala	na	osiągnięcie	celów	terapeutycznych,	należy	
rozważyć	 zastosowanie	 blokerów	 kanałów	 wapnio-
wych,	leków	b-adrenolitycznych	lub	diuretyków.

	11.	Zastosowanie	 diuretyku	 tiazydowego/tiazydopodob-
nego	 (preferowane	 są	 diuretyki	 tiazydopodobne)	
można	 rozważać	 przy	 wartości	 eGFR	≥	 30	 ml/min/ 
/1,73	m2;	w	przypadku	wartości	 eGFR	<	30	ml/min/ 
/1,73	m2	należy	zastosować	diuretyk	pętlowy.

	12.	Stosowanie	antagonistów	aldosteronu,	pod	kontrolą	
stężenia	 potasu	 w	 surowicy	 krwi,	 w	 pewnej	 grupie	
chorych	może	zmniejszyć	tempo	obniżania	się	filtracji	
kłębuszkowej.

	13.	Zasady	stosowania	metforminy	u	chorych	na	cukrzycę	
z	eGFR	<	60	ml/min/1,73	m2	przedstawiono	w	tabeli	18.3.
Należy	podkreślić,	że	żaden	z	preparatów	metforminy	

obecnych	 na	 rynku	w	 Polsce	 nie	 jest	 zarejestrowany	 do	
stosowania	u	chorych	z	eGFR		<	60	ml/min/1,73	m2. 
	14.	Podsumowanie	 zasad	 postępowania	 u	 chorych	 na	

cukrzycę	 z	 przewlekłą	 chorobą	 nerek	 przedstawiono	 
w	tabeli	18.4.

Tabela 18.2. Stadia zaawansowania przewlekłego  
uszkodzenia nerek 

Stadium Opis eGFR [ml/min/ 
/1,73 m2]

1 Uszkodzenie	nerek* 
z	prawidłowym	 

lub	podwyższonym	eGFR

≥	90 

2 Uszkodzenie	nerek*	 
z	łagodnie	obniżonym	eGFR

60–89 

3 Umiarkowane	obniżenie	eGFR 30–59

4 Znaczne	obniżenie	eGFR 15–29

5 Niewydolność	krańcowa	nerek < 15 

*O	uszkodzeniu	nerek	mówi	się,	jeżeli	występują	nieprawidłowości	 
w	składzie	biochemicznym	i/lub	osadzie	moczu	i/lub	nieprawidłowe	 
wartości	wskaźników	uszkodzenia	nerek	we	krwi	i/lub	w	badaniach	 
obrazowych	nerek	albo	dróg	moczowych
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19.	Cukrzycowa	choroba	oczu

Powikłania związane z cukrzycą dotyczą prawie 
wszystkich struktur anatomicznych w układzie wzro-
kowym. Najczęściej występującą i najcięższą, bo za-
grażającą utratą wzroku, jest retinopatia cukrzycowa. 
Spośród pozasiatkówkowych powikłań cukrzycowych 
największe znaczenie kliniczne mają zaćma cukrzyco-
wa, jaskra wtórna (krwotoczna) i neuropatia w ukła-
dzie wzrokowym. Te ostatnie powikłania są rozpo-
znawane i leczone przez okulistę lub neurologa przy 
aktywnym współdziałaniu z diabetologiem dążącym 
do uzyskania optymalnego wyrównania zaburzeń me-
tabolicznych i innych czynników ryzyka choroby oczu. 

Prewencja, diagnostyka i leczenie retinopatii cukrzycowej

I. Historia naturalna retinopatii cukrzycowej
	 1.		Retinopatia	nieproliferacyjna
	 2.		Retinopatia	 przedproliferacyjna	 (najcięższe	 stadium	

retinopatii	nieproliferacyjnej)
	 3.		Retinopatia	 proliferacyjna	 (nowotworzenie	 naczyń	 

i	 rozrost	 tkanki	 łącznej	w	siatkówce)	prowadząca	do	
utraty	wzroku	w	mechanizmie:

—	nawracających	 wylewów	 do	 ciała	 szklistego	 
z	nowo	utworzonych	naczyń;

—	odwarstwienia	 siatkówki	w	wyniku	 jej	 pociągania	
przez	błony	proliferacyjne;

—	rozwoju	jaskry.
	 4.		Cukrzycowy	obrzęk	plamki	(makulopatia	cukrzycowa)	

mogący	wystąpić	w	każdym	stadium	retinopatii

II.   Czynniki ryzyka rozwoju i progresji retinopatii cuk-
rzycowej

	 1.		Czas	trwania	cukrzycy	—	najsilniejszy	czynnik	progno-
styczny	rozwoju	i	progresji	retinopatii	cukrzycowej

	 2.		Niewyrównanie	metaboliczne	cukrzycy:
—	intensywne	 leczenie	 zmniejsza	 ryzyko	 rozwoju	 
i	progresji	retinopatii	u	chorych	na	cukrzycę	typu	1;

—	intensywne	 leczenie	 cukrzycy	 typu	 2	 zmniejsza	
częstość	 powikłań	 o	 charakterze	mikroangiopatii,	 
a	obniżenie	odsetka	HbA1c	o	1%	powoduje	znaczną	
redukcję	ryzyka	rozwoju	mikroangiopatii.	

	 3.		Nadciśnienie	tętnicze
	 4.		Zaburzenia	gospodarki	lipidowej
	 5.		Nefropatia	cukrzycowa

Tabela 18.3. Zalecenia dotyczące dawkowania metforminy w zależności od zaawansowania niewydolności nerek  
(wg Lipska i wsp., Diabetes Care 2011; 34: 1431–1437)

eGFR [ml/min/1,73 m2] Postępowanie

≥	60 Bez	przeciwwskazań	do	metforminy	 
Należy	monitorować	czynność	nerek	raz	w	roku

45–59 Można	kontynuować	stosowanie	metforminy	 
Należy	monitorować	czynność	nerek	co	3–6	miesięcy

30–44 Wskazane	zachowanie	szczególnej	uwagi	przy	stosowaniu	metforminy	 
Możliwe	kontynuowanie	stosowania	metforminy	w	zmniejszonej	(do	50%)	dawce	 
Należy	monitorować	czynność	nerek	co	3	miesiące 
Nie	należy	rozpoczynać	leczenia	metforminą	u	nowych	chorych

<	30 Nie	należy	stosować	metforminy

Tabela 18.4. Zasady postępowania u chorych na cukrzycę z przewlekłą chorobą nerek

eGFR [ml/min/1,73 m2] Postępowanie

Wszyscy	chorzy	na	cukrzycę Raz	w	roku	określić	wydalanie	albuminy	z	moczem	oraz	stężenie	kreatyniny	i	potasu	we	krwi*
45–60 Skierować	chorego	na	konsultację	nefrologiczną	

Skorygować	dawki	stosowanych	leków	
Monitorować	czynność	nerek	co	6	miesięcy	
Monitorować	stężenia	sodu,	potasu*,	hemoglobiny	raz	w	roku	
Uzupełniać	niedobory	
Przeprowadzić	szkolenie	dietetyczne	

30–44 Monitorować	czynność	nerek	co	3	miesiące	
Monitorować	stężenia	sodu,	potasu*,	hemoglobiny	co	6	miesięcy	
Skorygować	dawki	stosowanych	leków

<	30 Skierować	na	leczenie	nefrologiczne

*Szczególnie	starannie	należy	monitorować	stężenie	potasu	we	krwi	u	pacjentów	leczonych	ACEI/ARB/antagonistami	receptora	aldosteronowego,	zwłaszcza	
po	istotnych	zmianach	(zwiększeniu)	dawek	tych	leków
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	 6.		Okres	ciąży	u	kobiet	chorujących	na	cukrzycę
	 7.		Okres	dojrzewania
	 8.		Operacja	zaćmy

III.  Diagnostyka retinopatii cukrzycowej
	 1.		Badanie	ostrości	wzroku
	 2.		Badanie	rozpoznawania	barw
	 3.		Badanie	dna	oka	(oftalmoskopia,	zawsze	po	poszerze-

niu	źrenic)
	 4.		Fotografia	barwna	dna	oka
	 5.		Angiografia	fluoresceinowa	dna	oka:

—	wskazania:
•	 diagnostyka	cukrzycowego	obrzęku	plamki,
•	 wykrycie	 zmian	w	przebiegu	 retinopatii	 przed-
proliferacyjnej,

•	 wykrycie	początkowych	ognisk	nowotworzenia	
naczyniowego	w	retinopatii	proliferacyjnej,

•	 ocena	skuteczności	fotokoagulacji	laserowej,
•	 wykrycie	 początkowej	 retinopatii	 bez	 jej	 cech	 
w	badaniu	oftalmoskopowym	u	osób	długo	cho-
rujących	na	cukrzycę,

•	 wyjaśnienie	przyczyny	nieuzasadnionego	pogor-
szenia	ostrości	wzroku.

	 6.	Technika	cyfrowego	przetwarzania	obrazów
	 7.	Laserowa	oftalmoskopia	skaningowa
	 8.	Ultrasonografia	doplerowska	pulsacyjna	zogniskowana
	 9.	Optyczna	koherentna	tomografia
	10.	Analizator	grubości	siatkówki

IV.  Wskazania do wykonywania badań okulistycznych 
u chorych na cukrzycę

	 1.	Pierwsze	badanie:
—	w	 cukrzycy	 typu	 1	 —	 należy	 je	 przeprowadzić	 
w	ciągu	pierwszych	5	lat	od	momentu	zachorowa-
nia	 lub,	 jeśli	 istnieje	możliwość,	 już	w	momencie	
zdiagnozowania	cukrzycy;	u	dzieci,	które	zachoro-
wały	na	 cukrzycę	w	okresie	pokwitania,	 powinno	
być	wykonane	krótko	po	rozpoznaniu;

—	w	cukrzycy	 typu	2	—	musi	być	wykonane	w	mo-
mencie	 rozpoznania	 choroby	 lub	 krótko	 po	 jej	
zdiagnozowaniu.

	 2.	Badania	kontrolne	i	ewentualne	leczenie:
—	wskazane	ze	względu	na	początkowo	bezobjawo-
wy	charakter	retinopatii;

—	częstość	zależy	od	stopnia	zaawansowania	retino-
patii	cukrzycowej:
•	 bez	retinopatii	—	raz	w	roku,
•	 początkowa	 retinopatia	nieproliferacyjna	—	co	 
6	miesięcy,

•	 retinopatia	nieproliferacyjna	bardziej	zaawanso-
wana	—	co	3	miesiące,

•	 retinopatia	przedproliferacyjna	—	zabieg	lasero-
wy	w	trybie	pilnym,

•	 retinopatia	 proliferacyjna	 —	 zabieg	 laserowy	 
w	trybie	pilnym	lub	rozważenie	innych	operacji	
okulistycznych	(np.	witrektomii),

•	 cukrzycowy	 obrzęk	 plamki	 —	 w	 postaci	 po-
zadołkowej	 zabieg	 laserowy	 w	 trybie	 pilnym,	 
w	przypadku	postaci	z	zajęciem	dołka	wskazane	
jest	 zastosowanie	 iniekcji	 doszklistkowych	pre-
paratami	przeciwciał	anty-VEGF,	które	mogą	być	
uzupełnione	zabiegiem	laserowym,

•	 po	 zabiegach	 laserowych	 siatkówki	—	miesiąc	
po	zabiegu,

•	 po	zabiegu	witrektomii	—	termin	badania	wyzna-
cza	się	indywidualnie,	zależnie	od	stanu	dna	oka,

•	 u	kobiet	chorych	na	cukrzycę	będących	w	ciąży	
—	raz	w	miesiącu	przez	cały	okres	ciąży	i	połogu,

•	 u	 kobiet	 planujących	 ciążę	 —	 przed	 zajściem	 
w	ciążę	i	wówczas,	w	razie	potrzeby,	wykonuje	
się	zabiegi	laserowe	siatkówki,

•	 u	 osób	 z	 niewyrównaną	 cukrzycą	 i	 nadciśnie-
niem	tętniczym	 lub	proteinurią	—	co	3–4	mie-
siące,	 niezależnie	 od	 stopnia	 zaawansowania	
zmian	w	dnie	oka.

	 3.	Pilne	wskazania	do	wykonania	badania	okulistycznego:
—	ryzyko	utraty	wzroku:
•	 obecność	retinopatii	proliferacyjnej,
•	 obecność	zaawansowanych	powikłań	ocznych	
(nowotworzenie	 naczyń	 w	 tęczówce,	 wylew	
do	ciała	szklistego,	świeże	odwarstwienie	siat-
kówki);

—	obecność	zmian	potencjalnie	zagrażających	utratą	
wzroku:
•	 retinopatia	nieproliferacyjna	z	nagromadzeniem	
dużych	„twardych	wysięków”	w	obszarach	skro-
niowych	siatkówki,

•	 retinopatia	 nieproliferacyjna	 z	 cukrzycowym	
obrzękiem	plamki,

•	 retinopatia	przedproliferacyjna,
•	 inne	nieprawidłowości	obecne	w	dnie	oka,	trud-
ne	do	interpretacji	lub	niewyjaśnione	pogorsze-
nie	ostrości	wzroku,

•	 ciąża,	zwłaszcza	nieplanowana.

V.  Leczenie retinopatii cukrzycowej
	 1.	Intensyfikacja	 leczenia	u	chorych	ze	złym	wyrównaniem	

metabolicznym	cukrzycy,	intensywne	leczenie	nadciśnienia	
tętniczego,	w	pierwszej	kolejności	przy	zastosowaniu	inhi-
bitorów	ACE	oraz	inhibitorów	receptora	AT1,	i	zaburzeń	
parametrów	 gospodarki	 lipidowej.	 W	 tym	 ostatnim	
przypadku	celowe	jest	zastosowanie	fenofibratu.

	 2.	Fotokoagulacja	 laserowa	 siatkówki	 (możliwa,	 jeśli	
ośrodki	optyczne	oka	są	przejrzyste):
—	wcześnie	wykonana	 fotokoagulacja	 laserowa	siat-
kówki	hamuje	progresję	retinopatii	cukrzycowej;
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—	rodzaje	fotokoagulacji	laserowej	siatkówki:
•	 ogniskowa	—	zalecana	przy	obecności	zmian	po-
czątkowych	retinopatii	i	w	cukrzycowym	obrzę-
ku	plamki	bez	zajęcia	dołka,

•	 panfotokoagulacja	 —	 zalecana	 w	 retinopatii	
przedproliferacyjnej	i	proliferacyjnej;

—	wskazania:
•	 zaawansowana	retinopatia	nieproliferacyjna,
•	 retinopatia	przedproliferacyjna,
•	 początkowa	retinopatia	proliferacyjna,
•	 cukrzycowy	obrzęk	plamki.

	 3.	Witrektomia:
—	wskazania:
•	 wylewy	 do	 ciała	 szklistego	 niewchłaniające	 się	
pod	wpływem	 innych	metod	 leczenia;	w	przy-

20.	Prewencja,	diagnostyka	i	leczenie	neuropatii	cukrzycowej

I. Neuropatia cukrzycowa jest przyczyną silnych do-
legliwości, znacząco pogarsza jakość życia chorych 
i jest uznanym czynnikiem ryzyka rozwoju między 
innymi zespołu stopy cukrzycowej oraz nagłego 
zgonu.

II. Kliniczny podział neuropatii:
—		uogólnione	symetryczne	polineuropatie:

∑ przewlekła	czuciowo-ruchowa,
∑ autonomiczna,
∑ ostra	czuciowa;

—		ogniskowe	i	wieloogniskowe	neuropatie:
∑ nerwów	czaszkowych,
∑ nerwów	rdzeniowych	(piersiowych	i	lędźwiowych),
∑ ogniskowe	neuropatie	kończyn,	w	tym	zespoły	
uciskowe,

∑ proksymalna	ruchowa	(amiotrofia),
∑ współistniejąca	przewlekła	zapalna	polineuropa-
tia	demielinizująca.

III. Zasady wykonywania badań w kierunku neuropatii:
—	częstość	wykonywania	badań:

∑ cukrzyca	 typu	 1	 —	 po	 5	 latach	 od	 momentu	
zachorowania,	o	ile	wcześniej	nie	występują	ob-
jawy	sugerujące	występowanie	neuropatii,

∑ cukrzyca	 typu	 2	 —	 w	 momencie	 rozpoznania	
choroby,

∑ ocena	występowania	objawów	neuropatii	 cuk-
rzycowej	—	co	najmniej	raz	w	roku;

—	należy	 wykluczyć	 inną,	 niecukrzycową	 etiologię	
uszkodzenia	obwodowego	układu	nerwowego	(po	
konsultacji	neurologicznej).

IV.  Kryteria diagnostyczne neuropatii cukrzycowej 
Somatyczna polineuropatia obwodowa

	A.	Zasady	rozpoznawania:
—	wynik	badania	podaje	się	w	skali	półilościowej:
	 ++++	 —	 największe	 prawdopodobieństwo,	 
+	—	najmniejsze	prawdopodobieństwo;

—	najwyższe	prawdopodobieństwo	występuje	w	przy	- 
padku	stwierdzenia	nieprawidłowości	w	badaniach	
neurofizjologicznych	 (przewodnictwo	 nerwowe)	 
≥	 3	 z	 4	 elementów	 badania	 klinicznego	 [objawy	
podmiotowe	 i	 przedmiotowe	 (odruchy	 skokowe,	
czucie	obwodowe,	stan	mięśni	obwodowych)];

—	objawy	 podmiotowe:	 zaburzenia	 czucia,	 drętwienie,	
pieczenie,	mrowienie,	palenie,	 szarpanie,	bóle	samo-
istne,	kurcze	mięśniowe,	głównie	w	okolicy	stóp	i	pod-
udzi,	 utrzymujące	 się	 od	 kilku	 miesięcy	 (nasilają	 się	
bądź	pojawiają	głównie	w	godzinach	nocnych;	wysiłek	
fizyczny	nie	wywołuje	ani	nie	nasila	dolegliwości);

—	objawy	przedmiotowe:	osłabienie	siły	mięśniowej,	
osłabienie	 lub	 zniesienie	 odruchów	 ścięgnistych	
(kolanowy,	skokowy),	osłabienie	lub	zniesienie	czu-
cia	wibracji,	nacisku,	bólu	i	temperatury.	

	 B.	Metody	diagnostyczne:
—	badanie	czucia	nacisku	—	zastosowanie	monofila-
mentu	o	ucisku	10	g	(Semes-Weinstein	5.07);

—	badanie	czucia	wibracji	—	zastosowanie	biotesjo-
metru	lub	kalibrowanego	stroika	128	Hz;

—	badanie	czucia	bólu	(sterylna	igła);
—	ocena	 czucia	 temperatury	 (wskaźnik	 badawczy	 
o	dwóch	zakończeniach	—	metalowym	i	plastiko-
wym);

—	badania	elektroneurofizjologiczne.

padku	braku	skuteczności	zastosowanego	lecze-
nia	wskazane	jest	wcześniejsze	przeprowadzenie	
witrektomii	(im	wcześniej,	tym	efekt	lepszy),

•	 zaawansowana	retinopatia	proliferacyjna	z	po-
wikłaniami.

	 4.	W	ciężkich	stadiach	cukrzycowego	obrzęku	plamki	jako	
alternatywę	 lub	uzupełnienie	 terapii	 laserowej	 stosuje	
się	doszklistkowe	iniekcje	preparatów	przeciwciał	anty-
-VEGF:	pegaptanibu	i	ranibizumabu.	W	Polsce	do	tego	
celu	 zarejestrowany	 jest	 ranibizumab.	 Iniekcje	 te	 są	
wskazane	jako	leczenie	I	rzutu	w	każdej	postaci	cukrzy-
cowego	obrzęku	plamki	z	zajęciem	dołka.	

	 5.	W	przypadkach	nieodwracalnych	zaburzeń	widzenia	ko-
nieczne	jest	przeprowadzenie	konsultacji	tyflologicznych	
i	rehabilitacji	dla	osób	źle	widzących	lub	ociemniałych.
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Neuropatia autonomiczna
O	 czynności	 autonomicznego	 układu	 nerwowego	

wnioskuje	się	pośrednio	na	podstawie	analizy	zmian	czyn-
ności	 narządów	 efektorowych	 pod	 wpływem	 pewnych	
bodźców.	 Ze	 względu	 na	 nieswoistość	 występujących	 
objawów	klinicznych	diagnozę	należy	poprzeć	swoistymi	
testami.	Należy	wykluczyć	 inną	chorobę	narządu	efekto-
rowego,	wziąć	pod	uwagę	zaburzenia	organiczne	i	czyn-
nościowe	 o	 innym	 charakterze,	wykluczyć	wpływ	 stoso-
wanego	leczenia.
	 1.	Układ	sercowo-naczyniowy

Neuropatię	układu	autonomicznego	można	podejrze-
wać,	gdy	wyniki	dwóch	z	niżej	wymienionych	 testów	są	
dodatnie,	natomiast	rozpoznaje	się	ją,	gdy	wyniki	trzech	
testów	są	dodatnie:

—	testy	oceniające	stan	układu	parasympatycznego:
∑ zmiana	częstości	akcji	serca	podczas	głębokiego	
oddychania,

∑ zmiana	 częstości	 akcji	 serca	 w	 odpowiedzi	 na	
pionizację,

∑ zmiana	 częstości	 akcji	 serca	 w	 odpowiedzi	 na	
próbę	Valsalvy;

—	testy	oceniające	stan	układu	sympatycznego:
∑ zmiana	wartości	ciśnienia	skurczowego	w	odpo-
wiedzi	na	pionizację,

∑ zmiana	wartości	rozkurczowego	ciśnienia	tętni-
czego;

—	inne	testy:
∑ ocena	zmienności	rytmu	serca	podczas	5-minu-
towego	zapisu	w	spoczynku	lub	24-godzinnego	
monitorowania	metodą	Holtera.

	 2.	Układ	pokarmowy:
—	zaburzenia	czynności	żołądka	—	RTG,	scyntygrafia	
radioizotopowa,	elektrogastrografia	(EGG),	test	in-
sulinowy,	manometria;

—	zaburzenia	czynności	jelita	cienkiego	—	brak	swo-
istych	testów	diagnostycznych,	manometria	—	za-
burzenia	motoryki	jelita	cienkiego;

—	zaburzenia	 czynności	 jelita	 grubego	—	 pasaż	 po	
doustnym	podaniu	 środka	kontrastowego,	mano-
metria;	

—	zaburzenia	 czynności	 pęcherzyka	 żółciowego	 
—	USG	czynnościowe.

	 3.	Układ	moczowo-płciowy:
—	zaburzenia	czynności	pęcherza	moczowego	—	cys-
tometria	(ocena	wypełnienia	pęcherza	moczowego	
przed	mikcją	i	po	niej),	elektromiografia	zwieracza	
pęcherza,	uroflowmetria	i	profil	ciśnieniowy	cewki	
moczowej;

—	 impotencja	erekcyjna	—	kwestionariusze	 (między-
narodowy	 kwestionariusz	 oceny	 wzwodu	 —	 IIEF,	
International Index of Erectile Function oraz	 jego	
skrócona	 5-pytaniowa	 wersja	 —	 IIEF-5),	 badania	
naczyniowe	(USG-dopler),	kawernosonografia,	ba-

dania	 czynnościowe	 —	 monitorowanie	 nocnych	
erekcji	(testy	paskowe).

	 4.	Zaburzenia	potliwości	—	proste	wskaźniki	potliwości,	
testy	wymagające	skomplikowanej	aparatury.

	 5.	Zaburzenia	czynności	źrenicy	—	pupillometria.

V.  Leczenie
	 1.	Leczenie	przyczynowe	neuropatii	cukrzycowej:

—	uzyskanie	jak	najlepszej	kontroli	metabolicznej	cuk-
rzycy,	przy	szczególnym	zwróceniu	uwagi	na	unika-
nie	hipoglikemii;

—		kontrola	ciśnienia	tętniczego,	gospodarki	 lipido-
wej,	zaprzestanie	palenia	tytoniu,	picia	alkoholu;	

—		farmakoterapia:	 kwas	 alfa-liponowy,	 benfotia-
mina,	inhibitory	ACE.

	 2.	Leczenie	objawowe	somatycznej	neuropatii	cukrzy-
cowej:
—	leki	 przeciwbólowe:	 paracetamol,	metamizol,	 inne	
niesteroidowe	 leki	 przeciwzapalne,	 tramadol,	 ko-
deina,	buprenorfina;

—	trójpierścieniowe	leki	przeciwdepresyjne:	amitrypty-
lina,	imipramina;

—	selektywne	inhibitory	wychwytu	zwrotnego	seroto-
niny:	paroksetyna,	citalopram;

—	inhibitory	 zwrotnego	wychwytu	 serotoniny	 i	 no	r-
adrenaliny:	duloksetyna,	wenlafaksyna;

—	leki	przeciwdrgawkowe:	pregabalina,	gabapentyna,	
karbamazepina;

—	leki	działające	miejscowo:	kapsaicyna,	nitrogliceryna;
—	postępowanie	 niefarmakologiczne:	 fizykoterapia,	
akupunktura.

	 3.	Leczenie	objawowe	autonomicznej	neuropatii	cukrzy-
cowej:
—	układ	sercowo-naczyniowy:

∑ zaburzenia	kontroli	akcji	serca	—	kontrolowany,	
stopniowany	 wysiłek	 fizyczny,	 inhibitory	 ACE,	
b-adrenolityki	bez	wewnętrznej	aktywności,

∑ hipotonia	 ortostatyczna	—	 obcisła	 odzież	 uła-
twiająca	powrót	żylny	(m.in.	pończochy),	mine-
ralokortykoidy	(fludrokortyzon);

—	układ	pokarmowy:
∑ gastropareza	—	modyfikacja	diety	(częste,	małe	
posiłki,	 w	 ciężkich	 postaciach	 dieta	 półpłynna,	
płynna),	leki	propulsywne	(domperidon,	cizaprid,	
erytromycyna),	leki	hamujące	wydzielanie	żołąd-
kowe	 (H2-blokery,	 blokery	 pompy	protonowej),	
leki	przeciwwymiotne,	sonda	nosowo-dwunastni-
cza,	leczenie	chirurgiczne,	stymulacja	aktywności	
bioelektrycznej	żołądka,	

∑ zaburzenia	 czynności	 jelit	—	modyfikacja	diety	
(do	rozważenia	dieta	bezglutenowa,	ogranicze-
nie	laktozy),	cholestyramina,	klonidyna,	oktreo-
tyd,	leki	zapierające	(loperamid),	enzymy	trzust-
kowe,	antybiotyki;
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—	układ	moczowo-płciowy:
∑ zaburzenia	 czynności	 pęcherza	 moczowego	 
—	unikanie	zalegania	moczu,	uregulowane,	sy-
stematyczne	oddawanie	moczu,	agoniści	recep-
torów	cholinergicznych	(betanechol),	zewnętrz-
ny	 masaż	 pęcherza	 moczowego	 przed	 mikcją,	
cewnikowanie	pęcherza	(doraźne,	stałe),

∑ zaburzenia	 czynności	 seksualnych	 mężczyzn	 
—	 inhibitory	 fosfodiesterazy	 c-GMP	 (sildena-
fil,	wardenafil,	 tadalafil),	 stymulatory	 ośrodka	
erekcji	 (apomorfina),	 ssące	aparaty	próżniowe,	
wstrzyknięcia	do	ciał	jamistych	(prostaglandyna	
E1),	protezy	członka,

∑ zaburzenia	czynności	seksualnych	kobiet	—	me-
chaniczne	 stymulatory	 narządów	 płciowych,	
miejscowe	leki	nawilżające;	

—	zaburzenia	potliwości:

21.	Diagnostyka	i	leczenie	zespołu	stopy	cukrzycowej	(ZSC)

W	 regionalnych	 (wojewódzkich,	 uniwersyteckich)	
ośrodkach	diabetologicznych	należy	tworzyć	wielospecja-
listyczne	poradnie	stopy	cukrzycowej,	a	przy	poradniach	
diabetologicznych	gabinety	stopy	cukrzycowej	zajmujące	
się	kontynuacją	terapii	ustalonej	w	poradni	wielospecjali-
stycznej.

I. Definicja. Stopa	cukrzycowa	to	zakażenie	i/lub	owrzo-
dzenie	 i/lub	 destrukcja	 tkanek	 głębokich	 stopy	 (np.	
kości)	 spowodowane	 uszkodzeniem	nerwów	obwo-
dowych	i/lub	naczyń	stopy	o	różnym	stopniu	zaawan-
sowania.	Z	definicji	tej	wynika	podział	na	stopę	cuk-
rzycową	neuropatyczną,	naczyniową	i	mieszaną.

Diagnostyka zespołu stopy cukrzycowej obejmuje	
ocenę	występowania	polineuropatii	obwodowej,	zaburzeń	
ukrwienia	 kończyn	 dolnych,	 zmian	 deformacyjnych	 oraz	
innych	 czynników	 ryzyka	 uszkodzenia	 stopy.	 Wskazane	
jest	oglądanie	stóp	chorego	przez	lekarza	w	trakcie	każdej	
wizyty.

II.  Czynniki ryzyka ZSC:
—	neuropatia	obwodowa	i/lub	zmiany	niedokrwienne	
naczyniowe	tętnic	kończyn	dolnych;	

—	brak	wiedzy	ze	strony	chorego;	
—	wieloletnia,	źle	kontrolowana	cukrzyca;	
—	niewłaściwa	higiena	stóp;
—	niewłaściwe	obuwie;
—	obecność	modzeli;
—	zniekształcenie	stopy;	
—	zwiększony	nacisk	na	stronę	podeszwową	stopy.
Czynniki	sprzyjające	nawrotom	choroby:
—	przebyte	amputacje;
—	owrzodzenie	w	wywiadzie;	
—	stopa	neuropatyczna	typu	Charcota.

III. Kliniczna klasyfikacja zespołu stopy cukrzycowej
Zalecana	 jest	 klasyfikacja	 PEDIS	 (Perfusion, Extent, 

Depth, Infection, Sensation)	uwzględniająca	zarówno	in-
fekcje,	jak	i	czynnik	niedokrwienny	(tab.	21.1). 

IV. Prewencja:
—	systematyczne	 badanie	 stóp;	 raz	w	 roku	 badanie	 
w	 kierunku	 zaburzeń	 czucia	 (badanie	 fizykalne)	 
i	niedokrwienia		(ocena	tętna	na	tętnicy	grzbietowej	
stopy	i	piszczelowej	tylnej;	należy	rozważyć	badanie	
wskaźnika	kostka–ramię)	u	wszystkich	chorych;

—	regularne	zabiegi	podiatryczne	(usuwanie	modzeli	
i	hiperkeratozy);	

—	 stosowanie	 zalecanego	 obuwia,	 wkładek	 ortope-
dycznych	oraz	skarpet;	

—	 systematyczna	 edukacja	 w	 zakresie	 higieny	 stóp	 
i	konsekwencji	braku	ochronnego	czucia	bólu;	

—	edukacja	i	systematyczne	leczenie	dotyczące	innych	
czynników	ryzyka,	takich	jak	palenie	tytoniu,	nad-
waga,	 nadciśnienie	 tętnicze,	 zaburzenia	 lipidowe,	
wyrównanie	metaboliczne	cukrzycy;	

—	wczesne	wykrywanie	i	leczenie	niedokrwienia	kończyn.

V.  Infekcje w przebiegu stopy cukrzycowej 
	 1.	Rozpoznanie	zakażenia	opiera	się	przede	wszystkim	na	

obrazie	 klinicznym,	a	nie	 jedynie	na	wyniku	badania	
mikrobiologicznego.

 2.	Ocena	ciężkości	infekcji	(patrz:	klasyfikacja	PEDIS).
	 3.	Badanie	mikrobiologiczne	(wraz	z	antybiogramem)	i	jego	

interpretacja	(kolonizacja,	kontaminacja,	zakażenie):
—	 wskazane	 pobieranie	 po	 oczyszczeniu	 rany	 frag-
mentu	tkanek,	aspiratu,	wyskrobin	na	posiew;

∑ toksyna	botulinowa,	leki	rozszerzające	naczynia,	
kremy	nawilżające.

Algorytm	leczenia	objawów	podmiotowych	somatycz-
nej	obwodowej	polineuropatii:

Wykluczyć	inne	przyczyny	neuropatii
Ø

Stabilizacja	kontroli	glikemii
Ø

Paracetamol	lub	NLPZ
Ø

Trójpierścieniowe	leki	przeciwdepresyjne
Ø

Leki	przeciwdrgawkowe
Ø

Analgetyki	opioidowe	lub	opioidopodobne
Ø

Rozważyć	skierowanie	do	poradni	leczenia	bólu
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—	wskazane	w	przypadku	obecności	klinicznie	zaka-
żonej	rany;

—	interpretacja	posiewu	w	ocenie	infekcji	jest	trudna,	
zaleca	się	przede	wszystkim	uwzględnienie	obrazu	
klinicznego;

—	posiew	krwi	zalecany	 jest	wyłącznie	w	przypadku	
występowania	objawów	ogólnych	 zakażenia	 (sto-
pień	4.	wg	PEDIS); 

—	w	 przypadku	 obecności	 ran	 klinicznie	 niezakażo-
nych	lub	z	zakażeniem	o	niewielkim	nasileniu,	jeżeli	
nie	stosowano	wcześniej	antybiotyków	—	dopusz-
cza	się	możliwość	niewykonywania	posiewu.

	 4.		Badania	w	kierunku	zapalenia	kości	 (należy	wykonać	 
w	każdym	przypadku	zakażonego	owrzodzenia,	zwłasz	- 
cza	o	długim	czasie	trwania):
—	ocena	drążenia	do	kości	sondą	(probe to bone);	
—	radiogram	kości	stopy	(badanie	kilkukrotne	w	od-
stępach	czasowych);

—	rezonans	magnetyczny	(wskazany);
—	biopsja	kości	lub	posiew	z	fragmentu	kości	(wska-
zana);

—	badania	 laboratoryjne	—	 wartość	 OB	 >	 70	 mm/ 
/godz.	 zwiększa	 prawdopodobieństwo	 występo-
wania	 zapalenia	 kości;	 niższe	 poziomy	 oznaczają	
mniejsze	ryzyko.	Pomocne	może	być	również	ozna-
czania	CRP	i	leukocytozy.	Prawidłowe	wyniki	badań	
laboratoryjnych	nie	wykluczają	w	pełni	możliwości	
istnienia	stanu	zapalnego	kości.

	 5.		Podstawowym	kryterium	wyboru	opatrunku	jest	cha-
rakter	rany	(sucha	czy	z	wysiękiem).

 A.  Zasady antybiotykoterapii:
—	stosować	wyłącznie	w	przypadku	potwierdzonych	
infekcji	(nie	stosować	profilaktycznie);	

—	nie	zwlekać	z	rozpoczęciem	terapii;	
—	początkowo	należy	stosować	antybiotyk	uwzględ-
niający	 obecność	 najczęstszej	 flory	 (gronkowce	 
i	paciorkowce);	

—	infekcja	w	stopniu	4.	według	PEDIS	—	uwzględnić	
obecność	bakterii	Gram–,	beztlenowców;	

—	czas	stosowania	antybiotyków:	
∑	 zakażenie	 w	 stopniu	 2.	 według	 PEDIS	 —	 1–2	
tygodnie;	w	niektórych	przypadkach	czas	trwania	
antybiotykoterapii	może	być	dłuższy	(zwłaszcza	
pacjenci	 z	 immunosupresją,	 chorzy	 z	 niedo-
krwieniem	kończyny),

∑	 zakażenie	w	stopniu	3.	i	4.	według	PEDIS	—	2–4	 
tygodni,	 aż	 do	 momentu	 ustąpienia	 infekcji,	 
a	nie	zagojenia	owrzodzenia;	

—	droga	podania:	
∑	 dożylna	—	infekcje	w	stopniu	4.	według	PEDIS	 
i	 w	 uzasadnionych	 przypadkach	 w	 stopniu	 3.	
według	 PEDIS	 (infekcja	 MRSA,	 P. aeruginosa),	
nietolerancja	doustnych	antybiotyków;

∑	 doustna	—	 infekcje	 w	 stopniu	 2.	 i	 3.	 według	
PEDIS	oraz	po	uzyskaniu	poprawy	w	stopniu	4.	
według	PEDIS;

∑	 miejscowo	—	w	postaci	gąbki	kolagenowej	na-
sączonej	gentamycyną,	można	rozważyć	zasto-
sowanie	gąbki	garamycynowej;

∑	 dotętnicza	—	niepolecana.

Tabela 21.1. Klasyfikacja PEDIS 

  Stopień zaawansowania 

1 2 3 4

Ukrwienie Cechy	prawidłowego 
ukrwienia:	wyczuwalne  
tętno	na	tętnicach	stóp 

lub	ABI	>	0,9

Kliniczne	objawy 
upośledzenia	krążenia: 
obecność	chromania 

przestankowego,	ABI	<	0,9,	 
TcpO2	30–60	mm	Hg

Krytyczne	niedokrwienie:	
bóle	spoczynkowe, 
ABI	<	0,4,	TcpO2 
<	30	mm	Hg

 

Wielkość Wymiar	rany	określa	się w	centymetrach	kwadratowych
Drążenie Owrzodzenie	 

powierzchowne, 
nieprzekraczające 
skóry	właściwej

Rana	może	obejmować 
wszystkie	tkanki	miękkie 

Penetracja	zakażenia 
do	kości:	widoczne	w	RTG 
cechy	osteolizy	lub 

kość	wyczuwalna	sondą

 

Nasilenie Brak	objawów	 
klinicznych	zakażenia

Infekcja	obejmuje	skórę 
i	tkankę podskórną. 

Obszar	zajęty	zapaleniem	 
nie	przekracza	2	cm	 

od	granicy	owrzodzenia

Miejscowe	nasilenie	cech	 
zapalenia.	Granica	 

przekracza	2	cm,	ale	nie	 
ma	cech	uogólnienia	 

infekcji

Cechy	uogólnionej	infekcji: 
gorączka	>	38oC,		 

tętno	>	90/min,	częstość	 
oddechów	>	20/min,	 
leukocytoza	>	12	tys. 

lub	<	4	tys.

Neuropatia  
czuciowa 

Brak	cech	neuropatii 
czuciowej	w	podstawowych	

testach:	badaniu 
monofilamentem 

i	kamertonem	lub	neurotipem

Obecność	neuropatii 
czuciowej 
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 B. Dobór antybiotyków
—	infekcje	ciężkie:

∑	 leczenie	dożylne	—	ciprofloksacyna	+	klindamy-
cyna,	 amoksycylina	 z	 kwasem	 klawulonowym	
lub	piperacylina	 z	 tazobaktamem	 lub	karbape-
nem	+	wankomycyna	do	momentu	wykluczenia	
patogenu	MRSA,

∑	 kontynuacja	leczeniem	doustnym	—	amoksycy-
lina	 z	 kwasem	 klawulonowym	 +	 trimetoprim	 
z	sulfametoksazolem	(dawka	podwojona)	lub	ci-
profloksacyna	2	×	750	mg	lub	moksifloksacyna	
+	linezolid,

∑	 infekcja	MRSA:	linezolid,	wankomycyna;
—	infekcje	o	mniejszym	nasileniu:

∑	 zwykle	leczenie	doustne,	z	wykorzystaniem	po-
dobnych	antybiotyków	jak	w	przypadku	ciężkich	
infekcji,	np.:
∑	 patogen	 Gram+:	 półsyntetyczne	 penicyliny/ 
/cefalosporyny	I	generacji,

∑	 infekcja	 ostatnio	 leczona	 antybiotykiem,	 
patogeny	 Gram+,	 Gram–:	 fluorochinolony,	
antybiotyki	b-laktamowe	w	przypadku	uczu-
lenia	 na	 nie:	 klindamycyna,	 fluorochinolon,	
biseptol;	

—	 leczenie	 zapalenia	 kości	 (nie	ustalono	 jednolitego	
modelu	leczenia):	
∑	 operacyjne	z	usunięciem	zmienionej	kości	(mała	
amputacja),

∑	 antybiotykoterapia	jak	w	przypadku	infekcji	cięż-
kich,

∑	 monitorowanie	skuteczności	 leczenia	zapalenia	
kości:	 badania	 laboratoryjne	 (OB,	 CRP),	 radio-
gram	kości	stopy.

VI.  Wielodyscyplinarne leczenie zespołu stopy cukrzy-
cowej
Skuteczne	 leczenie	zespołu	stopy	cukrzycowej	możli-

we	 jest	 jedynie	w	ramach	wielodyscyplinarnych	poradni.	
Pojęcie	to	obejmuje	strukturę	organizacyjną	pozwalającą	
na	zapewnienie	choremu	możliwości	konsultacji	wymaga-
nych	 specjalistów	posiadających	wiedzę	 i	doświadczenie	
w	 zakresie	 leczenia	 stopy	 cukrzycowej	 oraz	 tworzących	
zespół,	który	pozostaje	w	stałej	komunikacji.	

Leczenie	zespołu	stopy	cukrzycowej	obejmuje:
—	wyrównanie	metaboliczne	cukrzycy:	insulinoterapia	
(preferowany	model	 leczenia	—	 intensywna	 insu-
linoterapia),	 dopuszczalne	 jest	 stosowanie	 doust-
nych	 leków	 hipoglikemizujących	 w	 wyjątkowych	
przypadkach,	jeżeli	to	leczenie	zapewnia	prawidłowe	
wyrównanie	metaboliczne	cukrzycy,	a	brak	wskazań	
do	leczenia insuliną	—	lekami	doustnymi;

—	odciążenie	stopy:	ważne	w	zespole	neuropatycznej	
stopy	cukrzycowej	—	odpowiedni	but	na	„chorą”	
stopę	 (but	 czasowy	 odciążający	 przodostopie	 lub	

piętę),	 but	wyrównawczy	 na	 zdrową,	wkładki	 te-
rapeutyczne,	 kule,	 wózek	 inwalidzki,	 opatrunek	
gipsowy,	 specjalistyczne	 obuwie,	 pobyt	 w	 łóżku,	
„złotym	 standardem”	 odciążenia	 stopy	 jest	 opa-
trunek	gipsowy	obejmujący	stopę	i	podudzie	(tzw.	
total contact cast);	

—	antybiotykoterapia	(doustna	lub	dożylna),	patrz	wyżej;
—	zabiegi	chirurgiczne	—	usuwanie	martwiczych	tka-
nek,	drenaż,	nacinanie;	

—	zabiegi	 chirurgii	 wewnątrznaczyniowej	 i	 chirurgii	
naczyniowej,	 zabiegi	 hybrydowe	 [stopa	 cukrzyco-
wa	charakteryzująca	się	przewagą	czynnika	niedo-
krwiennego	—	chorych	z	niskim	wskaźnikiem	kost-
ka–ramię	(ABI,	ankle brachial index)	i/lub	wywiadem	
w	 kierunku	 chromania	 przestankowego	 powinno	
się	 kierować	 do	 dalszej	 diagnostyki	 stanu	 naczyń,	
a	 następnie	 do	 chirurga	 naczyniowego	 lub	 angio-
loga; należy zaznaczyć, że u wielu pacjentów  
z cukrzycą niedokrwienie kończyn dolnych może 
przebiegać bez typowych objawów bólowych];

—	zabiegi	 podiatryczne	 (regularne	 opracowywanie	
rany,	 opatrunki	 klasyczne	 i	 terapia	 zapewniająca	
wilgotne	środowisko	rany);

—	inne	—	przeszczep	skórny,	czynniki	wzrostu,	prepa-
raty	 ludzkiej	 skóry	 (w	szczególnych	przypadkach),	
komora	hiperbaryczna,	leczenie	podciśnieniem,	leki	
poprawiające	ukrwienie	 (stopa	niedokrwienna	 lub	 
z	 przewagą	 czynnika	 naczyniowego):	 preparaty	
heparyny	drobnocząsteczkowej	(ostre	stany	niedo-
krwienne,	krytyczne	niedokrwienie),	kwas	acetylo-
salicylowy,	trening	marszowy,	ćwiczenia	marszowe.	
Można	rozważyć	leczenie	sulodeksydem.

Każdy	chory	z	zespołem	stopy	cukrzycowej	powinien	
być	edukowany	w	zakresie	prewencji	owrzodzeń.

Neuroosteoartropatia Charcota (stopa Charcota)
—	Diagnostyka:

∑	 obraz	kliniczny	po	wykluczeniu	innych	przyczyn,	
badanie	radiologiczne	(pierwsze	w	fazie	ostrej,	
następnie	należy	powtarzać),	rozważyć	wykona-
nie	rezonansu	magnetycznego;

—	Leczenie:
∑	 stan	ostry	—	odciążenie	przez	24	godz./d.	(łuska	
pełnokontaktowa,	inne	formy	odciążenia),	moż-
na	rozważyć	stosowanie	bisfosfonianów,	łącznie	
z	 witaminą	 D	 i	 preparatami	 wapnia	 (leczenie	
długotrwałe	i	nie	zawsze	skuteczne),

∑	 stan	przewlekły	—	edukacja,	higiena	stóp,	spe-
cjalistyczne	obuwie	ortopedyczne	 z	wkładkami	
terapeutycznymi	 korygującymi	 powstałe	 znie-
kształcenia,	 korekcyjne	 zabiegi	 chirurgiczno-
-ortopedyczne	dla	korekty	deformacji	 (exostek-
tomia,	artrodeza).

Wskazane	 jest	prowadzenie	terapii	przez	wielodyscy-
plinarny	zespół	specjalistów.
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22.	 Cukrzyca	u	dzieci	i	młodzieży

VII. Hospitalizacja — wskazania
W	trybie	ostrego	dyżuru:
—	infekcja	w	stopniu	4.	według	PEDIS;
—	infekcja	w	stopniu	3.	według	PEDIS,	 jeżeli	 istnieje	
konieczność	 zastosowania	 antybiotykoterapii	 do-
żylnej;

—	konieczność	zastosowania	terapii	podciśnieniowej;
—	każdy	przypadek	krytycznego	niedokrwienia.
Przyjęcie	planowe:
—	brak	poprawy	po	2-miesięcznym	leczeniu	ambula-
toryjnym;

—	przygotowanie	do	planowych	zabiegów	chirurgicz-
nych	 (mała	 amputacja,	 przeszczep	 skóry,	 zabiegi	
rewaskularyzacyjne).	

VIII. Amputacja 
— „duża” (powyżej kostki) — należy rozważyć, gdy 

wystąpi:

∑	 zagrożenie	życia	spowodowane	stanem	zapalnym,	
rozległa	martwica	(wskazanie	bezwzględne),

∑	 wyniszczający	chorego,	oporny	na	leczenie	ból,	
zwłaszcza	w	następstwie	niedokrwienia	 (wska-
zanie	względne),

∑	 utrata	 funkcji	 podporowych	 stopy	 (wskazanie	
względne);	

— „mała” (poniżej kostki) — należy rozważyć, gdy 
wystąpi:
∑	 martwica	rozpływna,
∑	 stan	zapalny	kości	paliczków	dystalnych	palców	
stopy	(uniknięcie	przewlekłej	antybiotykoterapii	
—	przyspiesza	wygojenie).

∑	 W	przypadku	suchej	martwicy	zaleca	się	wycze-
kiwanie	na	autoamputację.

Wybór	poziomu	amputacji	zależy	od	stanu	ukrwienia,	
możliwości	rekonstrukcyjnych	i	rehabilitacyjnych.

Zaleca się przeprowadzenie możliwie oszczędnej 
amputacji.

W	niniejszym	 rozdziale	 przedstawiono	 różnice	 doty-
czące	ogólnych	zaleceń	związane	ze	specyfiką	wieku	roz-
wojowego.

I. Postacie cukrzycy w wieku rozwojowym
	 1.	Najczęstsza	jest	cukrzyca	typu	1	o	podłożu	autoimmu-

nologicznym.	
	 2.	U	otyłych	osób	mogą	się	rozwinąć	zaburzenia	gospo-

darki	węglowodanowej	lub	cukrzyca	typu	2.	U	dzieci	
powyżej	10.	roku	życia	(lub	wcześniej,	gdy	okres	doj-
rzewania	już	się	rozpoczął),	cechujących	się	BMI	powy-
żej	95.	centyla,	zaleca	się	wykonywanie	testu	OGTT	co	
2	lata	(badanie	z	oznaczeniem	insuliny).

	 3.	Diagnostyka	w	kierunku	cukrzycy	monogenowej	wska-
zana	jest	w	przypadku:	
—	wystąpienia	 cukrzycy	 w	 pierwszych	 9	 miesiącach	
życia;

—	łagodnej	hiperglikemii	niewymagającej	leczenia	far-
makologicznego;

—	braku	przeciwciał:	anty-GAD,	ICA,	IA2,	IAA,	Zn8;	
—	współwystępowania	 dodatkowych	 zaburzeń	 
w	„strukturze”	lub	rozwoju	nerek,	wątroby,	trzustki,	
mózgu;

—	występowania	 dodatkowych	 schorzeń	 charaktery-
stycznych	dla	 zespołów	genetycznych	związanych	
z cukrzycą;

—	występowania	 cukrzycy	 u	 krewnych	 pierwszego	
stopnia	 lub	 dodatkowych	 schorzeń	 charaktery-
stycznych	dla	 zespołów	genetycznych	związanych	
z cukrzycą.

 4.	Zwiększa	 się	 liczba	 dzieci	 z	 zaburzeniami	 tolerancji	
glukozy	 lub	 cukrzycą	 w	 przebiegu	 mukowiscydozy.	
Cukrzyca	zwykle	jest	bezobjawowa.	U	dzieci	>	10.	ro	ku	
życia	należy	co	rok	wykonywać	OGTT	z	oznaczeniem	
glikemii	na	czczo,	po	30,	60,	90	i	120	minutach.

	 5.	Pierwotna	diagnostyka	hiperglikemii	lub	rewizja	diagno-
zy	zawsze	obejmuje	oznaczenie	przeciwciał	anty-GAD65	
oraz	2	z	kolejnych:	ICA,	IA2,	IAA,	Zn8	(badania	powinny	
być	wykonane	w	referencyjnym	laboratorium).

	 6.	Należy	pamiętać,	że	pacjent	może	mieć	mieszaną	etio-
logię	cukrzycy.

II. Cele leczenia cukrzycy
	 1.	Uzyskanie	 i	 utrzymanie	 prawidłowego,	 harmonijnego	

rozwoju	fizycznego:	wzrostu	i	masy	ciała	oraz	jej	składu	
(wartości	centylowe),	a	także	przebiegu	okresu	dojrze-
wania,	odpowiedniego	do	wieku	i	płci,	przy	jednoczes-
nym	zapewnieniu	komfortu	życia	dziecka	i	jego	rodziny.

	 2.	Prewencja	ostrych	i	przewlekłych	powikłań	cukrzycy.
	 3.	Wartości	 docelowe	 parametrów	 dla	 redukcji	 ryzyka	

powikłań	naczyniowych:
—	HbA1c £	6,5%,	przy	stabilnej	glikemii	i	zminimalizo-
waniu	epizodów	hipoglikemii;

—	stężenie	cholesterolu	LDL	<	100	mg/dl	(<	2,6	mmol/l),	 
HDL	 >	 40	 mg/dl	 (1,1	 mmol/l),	 TG	 <	 100	 mg/dl	 
(1,1	mmol/l);

—	wartość	ciśnienia	tętniczego	<	90.	centyla,	odpo-
wiednio	do	wieku	i	płci	oraz	wzrostu;

—	BMI	<	90.	centyla	dla	wieku	i	płci;
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—	aktywność	 fizyczna	 umiarkowana	 >	 1	 godziny	
dziennie;	

—	spoczynkowy	tryb	życia	<	2	godzin	dziennie.

III.  Leczenie cukrzycy
	 1.	Farmakoterapia:	

Cukrzyca	typu	1	—	insulinoterapia:
—	metoda	insulinoterapii	powinna	być	dostosowana	
do	 indywidualnych	 potrzeb	 pacjenta	 i	 zaakcepto-
wana	przez	chorego	oraz	jego	opiekunów;

—	metodą	z	wyboru	jest	funkcjonalna	intensywna	in-
sulinoterapia	prowadzona	jako:
•	 wielokrotne	wstrzyknięcia	insuliny	z	preferencją	
insulin	analogowych	(MDI,	multiple daily injec-
tions),

•	 ciągły	podskórny	wlew	insuliny	za	pomocą	oso-
bistej	pompy	insulinowej	(CSII,	continuous sub-
cutaneous insulin infusion);

—	wskazania	i	przeciwwskazania	do	CSII	—	patrz	roz-
dział	tematyczny;

—	u	dzieci	z	masą	ciała	≤	20	kg	wskazane	jest	stoso-
wanie	CSII	od	momentu	zachorowania	na	cukrzycę;

—	wybór	analogu	insuliny	szybkodziałającego	i	długo-
działającego	należy	dostosować	do	indywidualnych	
potrzeb	pacjenta,	uwzględniając	różnice	farmakolo-
giczne	pomiędzy	preparatami	oraz	zarejestrowane	
wskazania;

—	dobowe	 zapotrzebowanie	 na	 insulinę	 charaktery-
zuje	 się	dużą	zmiennością;	w	okresie	dojrzewania	
znacznie	wzrasta;

—	w	 metodzie	 funkcjonalnej	 IIT	 (intensive insulin 
therapy):	 dawka	 insuliny	 bazalna:	 20–40%	 dawki	
dobowej,	wielkość	dawki	podstawowej	oraz	profil	
bazy	w	pompie	zależy	od	wieku	dziecka;	

—	insulinę	 szybkodziałającą/krótkodziałającą	 korzyst-
niej	 jest	 zwykle	 podawać	 przed	 posiłkiem,	 odpo-
wiednio:	15	minut	i	30	minut;	u	najmłodszych	dzieci,	
wobec	braku	możliwości	planowania	pory	i	wielko-
ści	posiłku,	należy	 rozważyć	 rozłożenie	dawki	 lub	
podawanie	insuliny	po	posiłku;	

—	stosowanie	 funkcji	 kalkulatora	 bolusa	 w	 oso-
bistej	 pompie	 insulinowej	 u	 dobrze	 wyeduko-
wanych	 pacjentów	 zwiększa	 stabilność	 glikemii	 
i	zmniejsza	ryzyko	hipoglikemii.

Cukrzyca	typu	2	—	leczeniem	z	wyboru	jest	metformi-
na	i/lub	insulina.

Cukrzyce	monogenowe	lub	w	przebiegu	zespołów	ge-
netycznych	 związanych	 z  cukrzycą	—	 leczenie	 zależy	od	
typu	choroby.

Cukrzyca	w	przebiegu	mukowiscydozy	—	jest	insulino-
zależna,	leczeniem	z	wyboru	jest	insulinoterapia.
	 2.	Żywienie	dzieci	i	młodzieży	chorej	na	cukrzycę

Podstawowe	 zasady	 zdrowego	 żywienia	 dzieci	 cho-
rych	na	 cukrzycę	 są	 takie	 same	 jak	 ich	 rówieśników	bez	
cukrzycy.

Zaleca	 się	 utrzymanie	 prawidłowego	 bilansu	 kalo-
rycznego	 oraz	 stopniowe	 zmniejszenie	 zawartości	 wę-
glowodanów	 przyswajalnych,	maksymalnie	 do	 45–50%	
dobowego	 zapotrzebowania	 kalorycznego.	 Zaleca	 się	
ograniczenie	cukrów	prostych	do	10%	dobowego	zapo-
trzebowania	 kalorycznego.	 Dotyczy	 to	w	 szczególności	
młodzieży.
	 3.	Samokontrola:

—	oznaczanie	glikemii,	glikozurii	i	ketonemii/ketonurii	
oraz	ich	interpretacja	są	podstawą	w	pediatrycznej	
opiece	diabetologicznej;

—	częstość	oznaczeń	glikemii	jest	indywidualizowana,	
ale	nie	mniej	niż	4	(zwykle	6–10)	razy	na	dobę.

Glikemię	należy	oznaczać	na	 czczo	 i	przed	posiłkami,	
dwie	godziny	po	posiłku,	przed	snem.	Wskazane	jest	okre-
sowe	 wykonywanie	 nocnego	 profilu	 glikemii.	 W	 sytuacji	
złego	samopoczucie	należy	niezwłocznie	zmierzyć	glikemię.

System	ciągłego	monitorowania	glikemii	(CGMS)	może	
pozwolić	na	lepsze	dostosowanie	dawek	insuliny	do	tren-
dów	glikemii	i	tym	samym	na	zwiększenie	stabilności	gli-
kemii,	 zmniejszenie	 liczby	 incydentów	 hipoglikemii	 oraz	
poprawę	wyrównania	metabolicznego.	Wskazany	u	dzieci	
z	nieświadomością	hipoglikemii.
	 4.	Edukacja	terapeutyczna:

—	jest	istotnym	elementem	terapii	cukrzycy,	powinna	
zawsze	obejmować	chorego	i	jego	opiekunów;

—	metody	i	programy	edukacyjne	powinny	być	zróż-
nicowane	 i	dostosowane	do	wieku	dziecka	 i	 jego	
zdolności	 intelektualnych	 oraz	 do	 zadań	 wycho-
wawczych	rodziców;	

—	u	młodzieży	 i	młodych	 dorosłych	 należy	 szczegól-
nie	zwrócić	uwagę	na	tematykę	dotyczącą	prewencji	
przewlekłych	powikłań	cukrzycy,	antykoncepcji	i	uza-
leżnień;

—	proces	nabywania	umiejętności	z	zakresu	samokon-
troli	powinien	przebiegać	stopniowo;	zbyt	wczesne	
lub	zbyt	późne	przesunięcie	odpowiedzialności	na	
dzieci	i	młodzież	chorą	na	cukrzycę	wiąże	się	z	nie-
powodzeniem	terapii;

—	warsztaty,	 obozy	 dla	 dzieci,	młodzieży	 i	młodych	
dorosłych	chorych	na	cukrzycę	są	korzystnym	i	sku-
tecznym	narzędziem	edukacyjnym;

—	przeprowadzenie	 edukacji	 diabetologicznej	 i	 jej	
kontynuacja	jest	obowiązkiem	całego	zespołu	dia-
betologicznego,	ze	szczególną	rolą	edukatora	dia-
betologicznego.

	 5.		Opieka	psychologiczna:
—	niezbędne	jest	objęcie	stałą	opieką	psychologiczną	
dzieci,	młodzieży	 i	młodych	dorosłych	chorych	na	
cukrzycę	oraz	 ich	 rodzin	od	momentu	ujawnienia	
się	choroby;

—	często	są	obserwowane	subkliniczne	i	kliniczne	zespoły	
depresyjne,	zaburzenia	odżywiania	z	jadłowstrętem	psy-
chicznym	(anorexia nervosa,	zwłaszcza	u	dziewcząt	 
w	 okresie	 dojrzewania)	 oraz	 inne,	 niespecyficzne	
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(ED-NOS,	eating disorders not otherwise specified);
—	opiekę	należy	powierzyć	doświadczonemu	psycho-
logowi,	specjaliście	z	zakresu	problematyki	cukrzycy	
wieku	rozwojowego.

	 6.		Uwagi	dodatkowe:
—	konieczne	jest	włączenie	w	proces	leczenia	cukrzycy	
u	dzieci	 i	młodzieży	 całej	 jego	 rodziny;	wskazane	
jest	wspólne	omawianie	celów	terapeutycznych;

—	 zachęcanie	 pacjentów	 do	 samodzielności	 i	 przej-
mowania	 odpowiedzialności	 za	 swoje	 leczenie	 
w	stopniu	odpowiednim	do	ich	wieku,	z	uwzględ-
nieniem	 rozwoju	 intelektualnego	 oraz	 dojrzałości	
emocjonalnej.

IV.  Choroby współistniejące z cukrzycą typu 1:
—	najczęściej	występujące	schorzenia	 to:	autoimmu-
nologiczne	zapalenie	tarczycy,	celiakia;	

—	ich	przebieg	jest	zwykle	skąpo-	lub	bezobjawowy	
(np.	wahania	glikemii,	zaburzenia	dynamiki	wzra-
stania).

V.  Ostre i przewlekłe powikłania cukrzycy (patrz roz-
działy tematyczne):

1.	Ostre	powikłania:
—	u	dzieci	hipoglikemię	należy	rozpoznawać	w	przy-
padku	glikemii	poniżej	70	mg/dl	(3,9	mmol/l)	albo	
przy	wystąpieniu	charakterystycznych	objawów	kli-
nicznych;

—	na	rycinie	22.1	przedstawiono	zasady	postępowa-
nia	w	kwasicy	ketonowej	u	dzieci.

2.	Przewlekłe	powikłania:
—	w	celu	prewencji	powikłań	konieczne	są	regularne	
badania	kontrolne	(tab.	22.1);

—	w	przypadku	zdiagnozowania	jakiegokolwiek	prze-
wlekłego	powikłania	konieczne	jest	wykonanie	ba-
dań	 przesiewowych	 w	 kierunku	 innych	 zaburzeń	
(np.	 nefropatii,	 retinopatii,	 neuropatii	 i	 zaburzeń	
lipidowych);

—	w	przypadku	utrzymującej	się	albuminurii	wskazane	
jest	 zastosowanie	 inhibitora	 ACE	 lub	 antagonisty	
receptora	 AT1,	 w	 celu	 zahamowania	 jej	 progresji.	
Skuteczność	leczenia	wymaga	prowadzenia	kontro-
li	albuminurii;

—	w	 celu	 normalizacji	 ciśnienia	 tętniczego	 zaleca	
się	 inhibitory	 ACE	 lub	 antagonistę	 receptora	 AT1;	
efektywność	terapii	należy	stale	monitorować,	przy	
czym	wskazane	 jest	uzyskanie	nocnego	obniżenia	
ciśnienia	tętniczego	zarejestrowanego	podczas	cią-
głego	pomiaru	ambulatoryjnego	ciśnienia	tętnicze-
go	(holter	RR);

—	przy	zaburzeniach	gospodarki	lipidowej:
∑	 gdy	LDL	>	100	mg/dl	(2,6	mmol/l)	—	wymagana	
jest	poprawa	kontroli	glikemii	i	modyfikacja	stylu	
życia;

∑	 u	dzieci	>	10.	roku	życia,	o	 ile	dotychczasowa	
próba	zmiany	stylu	życia	nie	wpłynęła	korzystnie	
na	profil	lipidowy	osocza	lub	gdy	współistnieją	
inne	czynniki	ryzyka	miażdżycy	przy	stężeniu	LDL	
>	130	mg/dl	(3,4	mmol/l),	zaleca	się	rozważenie	
wykonania	 badania	 genetycznego	 w	 kierunku	
mutacji	receptora	dla	cholesterolu	LDL	i	ewentu-
alnego	zastosowania	statyn.

VI.  Postępowanie związane z zabiegiem operacyjnym 
(patrz	rozdział	tematyczny) 

VII. Zalecenia dotyczące opieki diabetologicznej dla 
dzieci i młodzieży chorych na cukrzycę (tab. 22.1) 

1.	Zalecenia	ogólne:
—	w	 przypadku	 każdego	 nowego	 zachorowania	 na	
cukrzycę	dziecko	należy	hospitalizować	na	specja-
listycznym	 oddziale	 diabetologii	 dziecięcej,	 a	 na-
stępnie	 powinno	 ono	 wyłącznie	 pozostawać	 pod	
regularną,	specjalistyczną	opieką	w	poradniach	dia-
betologicznych	dla	dzieci	i	młodzieży,	do	momentu	
przekazania	pacjenta	do	poradni	diabetologicznej	
dla	 dorosłych	 (zasady	 tranzycji	 —	 patrz	 rozdział	
tematyczny,	tj.	Aneks	1);	

—	konieczne	jest	zapewnienie	24-godzinnego	dostępu	do	
informacji	diabetologicznej	dla	chorych	i	ich	opiekunów.

	 2.	Zespół	terapeutyczny:
—	opieka	 szpitalna	 —	 na	 10	 łóżek	 pediatrycznych-
-diabetologicznych:	 lekarze	 (specjalista	 pediatra	
diabetolog,	specjalista	endokrynologii	 i	diabetolo-
gii	dziecięcej,	a	w	przypadku	ich	braku:	specjalista	 
pediatrii/endokrynologii	 mający	 doświadczenie	 
w	zakresie	diabetologii	potwierdzone	przez	konsul-
tanta	wojewódzkiego	w	dziedzinie	diabetologii)	—	
2	etaty,	pielęgniarki	zajmujące	się	wyłącznie	eduka-
cją	diabetologiczną	lub	edukatorzy	diabetologiczni	
—	2	etaty,	dietetyk	i	psycholog	zatrudnieni	na	peł-
nych	etatach	oraz	pracownik	socjalny	—	1/4	etatu;

—	opieka	ambulatoryjna	—	zespół	terapeutyczny	obej-
mujący	opieką	200–300	chorych:	lekarz	specjalista	
pediatra	diabetolog	(w	przypadku	jego	braku:	spe-
cjalista	pediatrii),	specjalista	endokrynologii	i	diabe-
tologii	dziecięcej	(w	przypadku	ich	braku	specjalista	
pediatrii,	specjalista	endokrynolog	mający	doświad-
czenie	w	zakresie	diabetologii	potwierdzone	przez	
konsultanta	wojewódzkiego)	—	1	etat,	pielęgniarki,	
których	 zakres	 obowiązków	 jest	 ograniczony	 wy-
łącznie	do	opieki	diabetologicznej,	lub	edukatorzy	
diabetologiczni	 —	 2	 etaty,	 dietetyk	 —	 1/2	 etatu	 
i	psycholog	—	1/2	etatu.

3.	Porady	ambulatoryjne:
—	częstość	 wizyt	 diabetologicznych  nielimitowa-
na, rekomendowana	co	6–8	tygodni,	nie	mniej	niż	
4	razy	w	roku;
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Rycina 22.1.	Postępowanie	w	kwasicy	ketonowej	u	dzieci

Wywiad

— wielomocz

— polidypsja

— zmniejszenie masy ciała

— ból brzucha

— zmęczenie

— wymioty

— splątanie

Objawy kliniczne
Ocena odwodnienia:
— głębokie oddechy

(tzw. oddech Kussmaula)
— zapach acetonu
— śpiączka/senność, wymioty

Badania biochemiczne
— związki ketonowe w moczu
— stężenie glukozy w osoczu krwi
— kwasica
— ocena stężeń elektrolitów i mocznika

w surowicy
— gazometria
— inne badania (wg potrzeb)

Potwierdzone rozpoznanie

CUKRZYCOWEJ KWASICY KETONOWEJ

Wstrząs (nitkowate tętno obwodowe)
Zaburzenia przytomności

Śpiączka

Odwodnienie > 5%
Kliniczne objawy kwasicy (hiperwentylacja)

Brak objawów wstrząsu
Wymioty

Stan kliniczny dobry
Chory toleruje płyny podawane

doustnie

Resuscytacja
— udrożnić drogi oddechowe,

wprowadzić zgłębnik do żołądka
przez nos

— wentylować chorego 100-procento-
wym tlenem

— przywrócić prawidłowe krążenie:
— 0,9-procentowy NaCl 10–20 ml/kg

i.v. w ciągu pierwszych 1–2 godz.;
w czasie wstrząsu hipowolemicz-
nego można przyspieszyć podanie
tej dawki w celu uzyskania odpo-
wiedniego wypełnienia łożyska
naczyniowego (perfuzji), ale

30 ml/kg£
— można powtarzać

Nawadnianie i.v.

— obliczyć zapotrzebowanie na płyny
— uzupełnić niedobór w ciągu 48 godz.
— stosować 0,9-procentowy NaCl:

w pierwszej godz. w dawce 10 ml/kg/
/godz., a następnie 5 ml/kg/godz.,
nie przekraczając 4 l/m  w pierwszej

2

dobie
— monitorować zapis EKG w celu

kontroli załamka T
— dodać do płynu infuzyjnego KCI (40 mmol)

Leczenie

— rozpocząć podawanie insuliny s.c.

— kontynuować nawodnienie doustne

Brak poprawy

Insulina — wlew i.v.

— rozpocząć w dawce: 0,05–0,1 j./kg/
/godz. (dawka 0,01–0,05 j./kg/godz.
u dzieci z masą ciała < 20 kg)

Kwasica się nie zmniejsza

Pogorszenie stanu neurologicznego
Objawy ostrzegawcze: ból głowy,
zmniejszenie częstości rytmu serca,
rozdrażnienie, zaburzenia przytomności,
swoiste objawy neurologiczne

Ponowna ocena
— ponownie obliczyć objętość płynów

podawanych i.v.

— sprawdzić sprzęt do podawania
insuliny i jej dawkę

— ocenić potrzebę dalszego
intensywnego leczenia zaburzeń
wodno-elektrolitowych i kwasicy
(resuscytacji)

— rozważyć posocznicę

Wykluczyć hipoglikemię
Podejrzenie obrzęku

Leczenie

— podać roztwór mannitolu i.v.

(0,5–1 g/kg)
— ograniczyć ilość płynów

w 1/3 podawanych i.v.

— dostosować tempo wlewu insuliny
— wezwać lekarza starszego rangą
— przetransportować chorego

na oddział intensywnej opieki
medycznej

— rozważyć wykonanie badań
obrazowych mózgu po
ustabilizowaniu stanu chorego

Poprawa
Dobry stan kliniczny

Chory może pić

Konieczne badania i monitorowanie
— stężenie glukozy w osoczu krwi

(co 1 godz.)
— bilans wodny (co 1 godz.)
— stężenie elektrolitów w surowicy

i gazometria (2 godz. po rozpoczęciu
leczenia )i.v.

— monitorowanie EKG w celu oceny
załamka T

— (co 1 godz.)stan neurologiczny

Nawadnianie i.v.

— zmienić płyn infuzyjny na 0,45-procentowy NaCl i 5-procentowy roztwór glukozy
— dostosować tempo wlewu insuliny (co najmniej 0,05 j./kg/godz.)
— dostosować objętości NaCl w celu uzyskania odpowiedniego stężenia Na w surowicy

Zmiana drogi podawania insuliny z dożylnej na podskórną

— rozpocząć podawanie insuliny s.c.

— przerwać wlew insuliny 1 godz.po wstrzyknięciu s.c. insuliny krótkodziałająceji.v.

lub szybkodziałającego analogu

Gdy glikemia obniży się do 17 mmol/l
(300 mg/dl) lub spadek glikemii jest
większy od 5 mmol/l  (> 90 mg/dl)/godz.,
należy:
— zmienić płyn infuzyjny na 0,45% NaCI

i 5% roztwór glukozy
— dostosować tempo wlewu insuliny

(co najmniej w dawce 0,01–0,05 j./kg/
/godz., w zależności od masy ciała
dziecka)

— dostosować objętości NaCI w celu
uzyskania odpowiedniego stężenia Na
w surowicy
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—	rekomendowany	średni	czas	wizyty:	30	minut	dla	
porady	 specjalistycznej	 i	 30–40	minut	 dla	 porady	
zabiegowo-diagnostycznej	(terapia	przy	użyciu	oso-
bistej	pompy	insulinowej);

—	wizyty	edukacyjne	nie	zawsze	stanowią	część	pora-
dy	lekarskiej	i	mogą	być	prowadzone	również	drogą	
elektroniczną;

—	dodatkowo	do	zadań	zespołu	terapeutycznego	nale-
żą:	organizacja	edukacji	dotyczącej	opieki	nad	dzieć-
mi	chorymi	na	cukrzycę	w	placówkach	oświatowych,	
organizacja	obozów/warsztatów	edukacyjnych	oraz	
przygotowywanie	materiałów	informacyjnych.

	 4.	Wyposażenie	poradni	i	oddziału:
—	sprzęt:	 strzykawki	automatyczne,	osobiste	pompy	
insulinowe,	 glukometry,	 system	 do	 ciągłego	 mo-
nitorowania	glikemii,	 holter	 ciśnieniowy,	oftalmo-
skop,	 monofilament,	 waga	 spożywcza,	 zestaw	
komputerowy	do	odczytu	i	wydruku	danych	z	pa-
mięci	systemów	terapeutycznych;	

—	pomieszczenie	i	niezbędne	pomoce	dydaktyczne	do	
prowadzenia	edukacji;

—	oddział,	dodatkowo:	≥	1	stanowisko	intensywnego	
nadzoru	metabolicznego	na	10	łóżek	diabetologicz-
nych	wyposażone	w	pulsoksymetr,	monitor	EKG.

Tabela 22.1. Zalecenia dotyczące opieki diabetologicznej dla dzieci i młodzieży chorych na cukrzycę

Edukacja	zasad	żywieniowych	chorego	 
i	jego	opiekunów

Przy	rozpoznaniu	i	w	trakcie	trwania	choroby;	zależnie	od	oceny

Opieka	psychologiczna	chorego	 
i	jego	opiekunów

Przy	rozpoznaniu	i	w	trakcie	trwania	choroby;	zależnie	od	oceny

Przeciwciała	anty-GAD	oraz	2	 
z	kolejnych:	ICA,	IA2,	IAA1,	ZnT8

Przy	rozpoznaniu	i	rewizji	diagnozy

HbA1c 3–4	razy	w	roku2 

Cholesterol	całkowity,	HDL,	LDL,	 
triglicerydy	w	surowicy	krwi

w	przypadku	obciążonego	wywiadu	rodzinnego	—	od	momentu	 
zachorowania	monitorować	co	roku

Przy	braku	obciążenia	—	ocenić	przy	rozpoznaniu,	jeśli	LDL	<	100	mg/dl	(<	2,6	mmol/l),	
monitorować	co	5	lat,	jeśli	LDL	>	100	mg/dl	(>	2,6	mmol/l)	—	co	roku

Przy	braku	wywiadu	ocenić	przy	rozpoznaniu,	jeśli	LDL	<	100	mg/dl	(<	2,6	mmol/l),	 
monitorować	co	5	lat,	jeśli	LDL	>	100	mg/dl	(>	2,6	mmol/l)	—	co	2	lata

Kreatynina	w	surowicy	krwi Przy	rozpoznaniu	choroby,	następnie:	

u	dzieci	od	11.	rż.	z	2-letnim,	a	od	9.	rż.	z	5-letnim	czasem	trwania	choroby	raz	w	roku

u	dzieci	młodszych	po	każdym	3-letnim	okresie	choroby

Albuminuria Przy	rozpoznaniu	choroby,	następnie:	

u	dzieci	od	11.	rż.	z	2-letnim,	a	od	9.	rż.	z	5-letnim	czasem	trwania	choroby	raz	w	roku

u	dzieci	młodszych	po	każdym	3-letnim	okresie	choroby

Nieprawidłowy	wynik	albuminurii	należy	potwierdzić	przez	oznaczenie	w	2	z	3	kolejnych	
badaniach	moczu

Badanie	ogólne	moczu	(osad,	 
białkomocz)

Raz	w	roku

Ciśnienie	tętnicze W	czasie	każdej	wizyty,	u	dzieci	<	7.	rż.	przynajmniej	2	razy	w	roku

potwierdzenie	nadciśnienia	tętniczego	wymaga	24-godzinnego	ambulatoryjnego	 
monitorowania	

Badanie	okulistyczne Co	1–2	lata,	zależnie	od	decyzji	lekarza

Monitorowanie	masy	ciała	i	wzrostu	 
—	według	siatek	centylowych	 
właściwych	dla	wieku	i	płci

W	czasie	każdej	wizyty	według	siatek	centylowych	właściwych	dla	wieku	i	płci

Monitorowanie	dojrzewania	według	
skali	Tannera	

Według	decyzji	lekarza,	minimum	raz	w	roku	

Monitorowanie	miesiączkowania Kalendarzyk	miesiączek

Badanie	w	kierunku	celiakii Zgodnie	z	wytycznymi	diagnozowania	celiakii	wg	ESPGHN,	przy	braku	objawów	choroby	

badania	przesiewowe	przez	pierwsze	10	lat	choroby	co	1–2	lata

Badanie	oceny	czynności	tarczycy/ 
/diagnostyka	schorzeń

W	momencie	zachorowania:	TSH,	Ft4,	anty	TPO	i	anty	TG	(USG	w	razie	dodatnich	 
przeciwciał	i/lub	niedoczynności	tarczycy),	następnie	co	1–2	lata	(zależnie	od	wskazań):	
TSH	i	anty	TPO	(u	dzieci	<	7	rż.	+	anty	TG)	

Konsultacje	specjalistyczne Zgodnie	ze	wskazaniami	ogólnopediatrycznymi	i	przy	rewizji	diagnozy
1jedynie	przy	rozpoznaniu	choroby,	w	pierwszych	5	dniach	od	rozpoczęcia	insulinoterapii
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23.	Cukrzyca	a	ciąża

VIII.  Dziecko chore na cukrzycę w placówce oświato-
wej, wychowawczej

	 1.	Współpraca	 diabetologicznego	 zespołu	 leczącego	 
z	personelem	pedagogicznym	oraz	rodziną	zapobiega	
stygmatyzacji	chorych	na	cukrzycę:
—	po	rozpoznaniu	cukrzycy	należy	przekazać	persone-
lowi	 pedagogicznemu	pisemną	 informację	 o	 cuk-
rzycy	oraz	sposobie	udzielania	pomocy	w	stanach	
zagrożenia	życia	i	numery	telefonów	kontaktowych	
do	rodziców,	lekarza	i	pielęgniarki	edukacyjnej;

—	odpowiednie	 przygotowanie	 personelu	 pedago-
gicznego	z	zakresu	samoopieki	w	cukrzycy	jest	ko-
nieczne	dla	zapewnienia	bezpieczeństwa	choremu;

—	wymagane	 jest	 stałe	 zabezpieczenie	 placówki	 
w	glukozę	i	glukagon	przez	opiekunów;

—	cukrzyca	 nie	 jest	wskazaniem	 do	 indywidualnego	
toku	nauczania	 i	 zwolnienia	 z	 jakichkolwiek	 zajęć	
(np.	wychowanie	fizyczne,	„zielona	szkoła”).

	 2.	Zadania	personelu	pedagogicznego:
—	wszechstronna	pomoc	mająca	na	celu	szybki	i	bez-
pieczny	 powrót	 chorego	 do	 placówki	 oraz	 pełną	
integrację	ze	środowiskiem	rówieśników;

—	znajomość	 podstawowego	 zakresu	 samoopieki	 
w	cukrzycy;

—	umożliwienie	 prowadzenia	 samokontroli	 w	 pla-
cówkach	 oświatowych	 oraz	 wychowawczych	 dla	
wszystkich	 grup	 wiekowych,	 u	 dzieci	 młodszych	
pod	nadzorem	personelu	szkolnego;

—	ścisła	współpraca	z	diabetologicznym	zespołem	le-
czącym	i	opiekunami	chorego;

—	natychmiastowe	udzielenie	pierwszej	pomocy	dia-
betologicznej	w	stanach	zagrożenia	życia.

IX.  Podróż:
—	do	obowiązków	chorego	i	 jego	opiekunów	należy	
poinformowanie	organizatora	wyjazdu	o	chorobie,	
sposobie	leczenia,	spożywania	posiłków,	udzielania	
pomocy	oraz	podanie	numerów	telefonów	kontak-
towych	do	diabetologicznego	zespołu	terapeutycz-
nego;	

—	w	przypadku	wyjazdu	zagranicznego	należy	przy-
gotować	zaświadczenie	o	chorobie	w	języku	angiel-
skim;

—	insulinę,	glukagon,	glukozę,	glukometr	z	paskami	
testowymi,	zapas	sprzętu	do	pompy,	wstrzykiwacze	
należy	zabezpieczyć	na	okres	podróży	i	przechowy-
wać	w	bagażu	podręcznym.

X.  Wybór zawodu:
—	szczególną	uwagę	należy	przywiązywać	do	kształ-
cenia	młodzieży	 chorej	 na	 cukrzycę	—	powinna	
ona	otrzymać	możliwie	najlepsze	wykształcenie;

—	zadaniem	 zespołu	 diabetologicznego	 jest	 pomoc	
choremu	w	wyborze	zawodu	poprzez	ocenę	stanu	
jego	zdrowia,	obecności	powikłań,	możliwości	inte-
lektualnych	i	psychicznych.

Planowanie	ciąży	w	grupie	wszystkich	kobiet	chorych	
na	cukrzycę	ma	istotny	wpływ	na	jej	przebieg,	redukując	
wystąpienie	 zdarzeń	niepożądanych	u	matki	 i	 płodu/no-
worodka.	

Cukrzyca	w	ciąży	może	występować	jako:
	 1.		Cukrzyca	przedciążowa	(PGDM,	pregestational diabe-

tes mellitus)	—	gdy	w	ciążę	zachodzi	kobieta	chorująca	
już	na	cukrzycę	(niezależnie	od	typu	choroby).

	 2.		Hiperglikemia	po	 raz	pierwszy	 rozpoznana	w	 trakcie	
ciąży.

I.  Antykoncepcja
Kobieta	 chora	 na	 cukrzycę	 może	 stosować	 metody	

barierowe	lub	doustną	antykoncepcję	(OC).
	 1.		Metody	barierowe	[wkładki	wewnątrzmaciczne	(IUD),	

prezerwatywy]	mogą	być	stosowane	z	takimi	samymi	
zastrzeżeniami,	jak	u	pacjentek	bez	cukrzycy.

	 2.		Antykoncepcja	hormonalna	jest	możliwa	u	kobiet	cho-
rych	na	cukrzycę:
—	w	wieku	<	35	lat;
—	niepalących	tytoniu;

—	z	BMI	<	30	kg/m2;
—	z	dobrze	wyrównaną	cukrzycą.
W	przypadku	obecności	powikłań	naczyniowych	przed	

włączeniem	antykoncepcji	hormonalnej	lekarz	musi	ocenić	
ryzyko	powikłań	w	stosunku	do	potencjalnie	uzyskanych	
korzyści.

Zaleca	 się	 stosowanie	 preparatów	 estrogenno-pro-
gestagenowych	o	zawartości	etynyloestradiolu	nie	więk-
szej	niż	35	µg,	które	mają	nieznaczny	wpływ	na	gospo-
darkę	węglowodanową	i	lipidową.	Preferowana	składowa	
progestagenna	to	lewonorgestrel	lub	noretisteron.

Wkładka	wewnątrzmaciczna	ze	wstawką	gestagenną	
(IUDG)	 jest	 metodą	 antykoncepcji	 szczególnie	 polecaną	 
u	otyłych	kobiet	po	35.	roku	życia,	chorych	na	cukrzycę	typu	2, 
	a	także	w	przypadku	istnienia	powikłań	naczyniowych.

II.  Model opieki nad ciężarną chorą na cukrzycę
	 1.	Wszystkie	kobiety	chore	na	cukrzycę	w	okresie	plano-

wania	ciąży,	w	czasie	ciąży	i	podczas	połogu	powinny	
pozostawać	pod	opieką	zespołu	diabetologiczno-po-
łożniczego	mającego	doświadczenie	w	tej	dziedzinie.
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Tabela 23.1. Czynniki ryzyka hiperglikemii w ciąży

—	ciąża	po	35.	roku	życia

—	w	wywiadzie	porody	dzieci	o	dużej	masie	ciała	(>	4000	g)

—	urodzenie	noworodka	z	wadą	rozwojową

—	zgony	wewnątrzmaciczne	w	wywiadzie

—	nadciśnienie	tętnicze	

—	nadwaga	lub	otyłość	

—	rodzinny	wywiad	w	kierunku	cukrzycy	typu	2

—	rozpoznanie	cukrzycy	ciążowej	w	poprzednich	ciążach

—	wielorództwo

	 2.	Celem	takiego	postępowania	jest:
—	optymalizacja	leczenia	cukrzycy;
—	ocena	i	ewentualne	leczenie	przewlekłych	powikłań	
cukrzycy;

—	edukacja	diabetologiczna,	w	tym	dietetyczna;
—	diagnostyka	 funkcji	 tarczycy	 (wykluczenie	 niedo-
czynności	tarczycy);	za	górne	zakresy	norm	dla	TSH	
należy	 uznać	 wartości:	 2,5	 µIU/ml	 w	 pierwszym	
trymestrze	ciąży	i	maksymalnie	3	µIU/ml	w	drugim	 
i	trzecim	trymestrze	ciąży;

—	podczas	ciąży	wizyty	u	diabetologa	powinny	odby-
wać	się	nie	rzadziej	niż	co	miesiąc,	w	uzasadnionych	
przypadkach	co	2–3	tygodnie.	Jest	to	spowodowa-
ne	między	innymi	zmieniającym	się	zapotrzebowa-
niem	 na	 insulinę	 i	 koniecznością	 monitorowania	
masy	ciała,	czynności	nerek,	narządu	wzroku	i	war-
tości	ciśnienia	tętniczego;	

—	u	 kobiet	 z	 cukrzycą	 z	 nadciśnieniem	przewlekłym	
należy	dążyć	do	utrzymania	ciśnienia	skurczowego	
w	granicach	110–129	mm	Hg,	a	rozkurczowego	—	
65–79	mm	Hg	(lekiem	pierwszego	rzutu	w	ciąży	jest	
metyldopa	(Dopegyt).	

	 3.	Ciąża	nie	 jest	zalecana	u	kobiet	chorych	na	cukrzycę	
powikłaną:
—	nefropatią	 ciężkiego	 stopnia	 charakteryzującą	 się	
klirensem	kreatyniny	<	40	ml/min;

—	niekontrolowanym,	opornym	na	leczenie	nadciśnie-
niem	tętniczym;

—	ciężką,	niepoddającą	się	leczeniu	retinopatią	proli-
feracyjną;

—	aktywną,	 zaawansowaną	 chorobą	 niedokrwienną	
serca	lub	przebytym	zawałem	serca;

—	neuropatią	autonomiczną	z	zajęciem	układu	bodźco-
przewodzącego	serca	lub	przewodu	pokarmowego.	

Ostateczna	decyzja	dotycząca	prokreacji	należy	do	pa-
cjentki,	niemniej	musi	być	ona	poinformowana	przez	spe-

cjalistów	z	danej	dziedziny	o	ryzyku	dla	jej	zdrowia	i	życia,	
jakie	niesie	w	tych	przypadkach	ciąża.	

Nie	 wydaje	 się,	 aby	 ciąża	 była	 związana	 z	 poporo-
dowym	pogorszeniem	przebiegu	 przewlekłych	 powikłań	
cukrzycy.	Kobieta	chora	na	cukrzycę	może	dowolnie	plano-
wać	liczbę	potomstwa,	o	ile	nie	istnieją	u	niej	wymienione	
powyżej	przeciwwskazania.

III.  Kryteria rozpoznania i klasyfikacja hiperglikemii po 
raz pierwszy rozpoznanej w ciąży
Wszystkie	ciężarne	powinny	być	diagnozowane	w	kie-

runku	 zaburzeń	 tolerancji	 glukozy.	 Wstępne	 oznaczenie	
stężenia	glukozy	na	czczo	celem	diagnostyki	w	kierunku	
hiperglikemii	ciążowej	powinno	być	zlecone	na	początku	
ciąży,	podczas	pierwszej	wizyty	u	ginekologa.	U	ciężarnych	
z	grupy	ryzyka	(patrz	tab.	23.1)	należy	wykonać	test	diag-
nostyczny	(75	g	OGTT).	Jeśli	nie	stwierdzi	się	nieprawidło-
wych	wartości	glikemii	(patrz	ryc.	23.1),	należy	powtórzyć	
test	 diagnostyczny	między	 24.–28.	 tygodniem	 ciąży	 lub	
gdy	wystąpią	pierwsze	objawy	sugerujące	cukrzycę.	U	ko-
biet	bez	czynników	ryzyka	75	g	OGTT	wykonuje	się	między	
24.	a	28.	tygodniem	ciąży.	

Pierwsza wizyta
u ginekologa podczas ciąży

Wstępne oznaczenie
glukozy na czczo

< 92 mg/dl 92–125 mg/dl > 125 mg/dl

Wynik nieprawidłowy

Pilnie wykonać
75 g OGTT

Pilnie powtórzyć
oznaczenie glikemii na czczo

W razie potwierdzenia nieprawidłowych wartości
glikemii skierować pacjentkę do ośrodka leczącego

cukrzycę wikłającą ciążę

Zaplanować diagnostykę
w 24. 28. tygodniu ciąży–

Grupa ryzyka — jak najszybciej
wykonać .75 g OGTT
Jeżeli wynik testu prawidłowy — diagnostyka
w 24. 28. tygodniu ciąży–

Rycina 23.1.	Wykrywanie	cukrzycy	u	kobiet	w	ciąży.	Zaleca	się	wykonanie	75	g	OGTT	—	diagnostykę	jednostopniową
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Hiperglikemia	po	 raz	pierwszy	 rozpoznana	w	 trakcie	
ciąży	powinna	być	rozpoznawana	i	klasyfikowana	według	
zaleceń	WHO	(2013):

—	Cukrzyca	w	ciąży	—	gdy	spełnione	są	warunki	ogólne	 
rozpoznania	cukrzycy,	to	znaczy:	
•	 glikemia	na	czczo	≥	7,0	mmol/l	(126	mg/dl)
•	 lub	glikemia	w	2.	godz.	75	g	OGTT	≥	11,1	mmol/l	 
(200	mg/dl),

•	 lub	glikemia	przygodna	≥	12,5	mmol/l	(200	mg/dl)	 
i	towarzyszą	jej	objawy	kliniczne	hiperglikemii.

—	Cukrzyca	 ciążowa	 (GDM,	 gestational diabetes 
mellitus)	—	gdy	spełnione	jest	przynajmniej	jedno	 
z	kryteriów	wymienionych	w	tabeli	23.2.	

Po	 porodzie	 u	 większości	 kobiet	 stężenia	 glukozy	
ulegają	 normalizacji,	 jednak	 wszystkie	 kobiety	 powinny	
być	 poddane	 badaniu	 w	 kierunku	 obecności	 zaburzeń	
tolerancji	 glukozy,	 bowiem	 przebycie	 cukrzycy	 w	 ciąży	
jest	czynnikiem	ryzyka	jawnej	cukrzycy	w	dalszych	latach	
życia.	Zaleca	się	wykonanie	75	g	OGTT	6–12	tygodni	po	
porodzie,	 a	 potem	oznaczanie	 glikemii	 na	 czczo	 co	 2–3	
lata.	Przed	planowaną	kolejną	ciążą	należy	wykonać	test	
tolerancji	glukozy	(75	g	OGTT).

IV.  Wielodyscyplinarne, zintegrowane postępowanie 
w cukrzycy przedciążowej i hiperglikemii w ciąży
Hiperglikemia	w	ciąży	zwiększa	ryzyko	powikłań	u	cię-

żarnej	 i	 rozwijającego	 się	 płodu	 oraz	 rzutuje	 na	 dalszy	
rozwój	dziecka.	Dlatego	niezależnie	od	 rodzaju	cukrzycy	
(przedciążowa	czy	hiperglikemia	rozpoznawana	w	czasie	
ciąży)	należy	w	trakcie	terapii	dążyć	do	wartości	glikemii	
stwierdzanych	u	zdrowych	ciężarnych.	Na	obecnym	etapie	
wiedzy	za	docelowe	uznaje	się	następujące	wartości	glike-
mii	w	samokontroli:	

—	na	 czczo	 i	 przed	 posiłkami:	 60–90	 mg/dl	 (3,3– 
–5,0	mmol/l);

—	maksymalna	glikemia	w	1.	godzinie	po	posiłkach:	 
<	120	mg/dl	(<	6,7	mmol/l);

—	między	 godziną	 2.00	 a	 4.00:	>	 60	mg/dl	 (>	 3,3	
mmol/l).

Kobiety	w	ciąży	powinny	wykonywać	pomiary	glikemii	
samodzielnie,	 po	odpowiednim	przeszkoleniu	przez	pie-
lęgniarkę	posiadającą	doświadczenie	w	opiece	nad	chory-
mi	na	cukrzycę.	Liczba	i	pory	oznaczania	stężenia	glukozy	

powinny	być	uzależnione	od	natężenia	zaburzeń	gospo-
darki	węglowodanowej	i	stosowanego	leczenia.	U	kobiet	
leczonych	 CSII	 pomocne	może	 być	 stosowanie	 ciągłego	
podskórnego	monitorowania	 glikemii	 (CGM,	 continuous 
glucose monitoring).

Stężenie	HbA1c	u	kobiet	z	cukrzycą	przedciążową	nale-
ży	oznaczać	co	6	tygodni	i	dążyć	do	wartości	<	6,0%.	Brak	
dowodów	na	użyteczność	HbA1c	jako	narzędzia	monitoro-
wania	kontroli	metabolicznej	w	GDM.
	 1.	Leczenie	dietetyczne:

—	40–50%	węglowodanów	 (ok.	 180	 g	 węglowoda- 
nów/d.),	 preferowanie	 w	 diecie	 węglowodanów	 
o	niskim	indeksie	glikemicznym;

—	30%	białka	(1,3	g/kg	mc.);
—	20–30%	 tłuszczów	 (w	 równych	 częściach	 nasyco-
nych	i	wielonienasyconych);

—	liczba	 kalorii	 zależna	 od	masy	 ciała,	wzrostu,	 ak-
tywności	fizycznej	i	wieku	—	średnie	dobowe	zapo-
trzebowanie	kaloryczne	wynosi	około	35	kcal	na	kg	
należnej	masy	ciała,	czyli	1500–2400	kcal;

—	u	pacjentek	z	nadwagą	zaleca	się	stosowanie	diety	
niskokalorycznej;

—	pożywienie	powinno	zapewniać	prawidłowy	przy-
rost	masy	 ciała	w	 ciąży,	 czyli	 średnio	 o	 8–12	 kg,	 
w	zależności	od	wyjściowej	masy	ciała	(od	ok.	7	kg	 
dla	BMI	>	29,0	kg/m2	do	18	kg	dla	BMI	<	19,8	kg/m2);

—	stosowanie	sztucznych	środków	słodzących	jest	do-
zwolone,	z	wyjątkiem	sacharyny,	która	przechodzi	
przez	łożysko	i	jej	wpływ	na	płód	nie	jest	do	końca	
znany	(patrz	Aneks	5);

—	zaleca	 się	 podawanie	 preparatów	 witaminowych	
ogólnie	 dostępnych	 na	 polskim	 rynku	 farmaceu-
tycznym,	 zgodnie	 z	 zaleceniami	 obowiązującymi	
dla	wszystkich	ciężarnych.

	 2.	Wysiłek	fizyczny:
—	o	 ile	nie	ma	przeciwwskazań,	zaleca	 się	 specjalne	
zestawy	ćwiczeń	gimnastycznych	o	umiarkowanym	
nasileniu.

	 3.	Insulinoterapia	w	PGDM:
—	insuliny	 ludzkie	 są	 od	 dawna	 stosowane	 w	 cią-
ży	 powikłanej	 cukrzycą,	 ich	 bezpieczeństwo	 jest	
udowodnione.	 Bezpieczeństwo	 stosowania	w	 cią-
ży	insulin	analogowych	lispro	i	glarginy	wykazano	 
w	szeregu	badań	obserwacyjnych,	a	insulin	aspart	
i	detemir	także	w	badaniach	randomizowanych;

—	intensywna	 insulinoterapia	metodą	wielokrotnych	
wstrzyknięć	(patrz	rozdz.	11,	p.	3);

—	insulinoterapia	 metodą	 ciągłego	 podskórnego	
wlewu	 insuliny	 (CSII,	 continuous subcutaneous 
insulin infusion)	—	zaleca	się	stosowanie	krótko-
działających	analogów	insulin.	Kwalifikacja	 i	pro-
wadzenie	chorych	na	cukrzycę	przedciążową	przy	
użyciu	osobistej	pompy	 insulinowej	powinny	być	

Tabela 23.2. Kryteria rozpoznania cukrzycy ciążowej na 
podstawie wyników 75 g OGTT według IADPSG 2010  
i WHO 2013 

Czas wykonania  
oznaczenia

Stężenie glukozy w osoczu 

[mg/dl] [mmol/l]

Na	czczo 92–125 5,1–6,9

60.	minuta ≥	180 ≥	10,0

120.	minuta 153–199 8,5–11,0
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24.	Cukrzyca	u	osób	powyżej	65.	roku	życia

I.  Częstość cukrzycy w populacji powyżej 65. roku 
życia sięga 25–30%.

II.  Objawy hiperglikemii u chorych po 65. roku życia 
mogą mieć mniejsze nasilenie niż u młodszych 
osób, co może powodować opóźnienie rozpozna-
nia choroby.

III.  U chorych na cukrzycę w zaawansowanym wieku 
czas przeżycia jest znacznie krótszy, dlatego usta-
lając sposób leczenia, powinno się pamiętać, że za-
pobieganie powikłaniom rozwijającym się po kilku 
lub kilkunastu latach choroby jest mniej istotne niż 
u osób młodszych.

IV.  Cele leczenia cukrzycy u osób > 65. roku życia:
—	nadrzędnym	 celem	 leczenia	 chorych	 na	 cukrzycę	 
w	starszym	wieku	jest	dążenie	do	poprawy	lub	przy-
najmniej	utrzymania	dotychczasowej	jakości	życia.	
Kluczowe	znaczenie	ma	unikanie	hipoglikemii	przy	
jednoczesnym	zmniejszaniu	objawów	hiperglikemii;

—	jeżeli	u	chorego	na	cukrzycę	przewiduje	się	przeżycie	
dłuższe	 niż	 10	 lat,	 realizując	 ogólne	 cele	 leczenia,	
należy	dążyć	do	stopniowego	wyrównania	cukrzycy,	
przyjmując	jako	docelową	wartość	HbA1c £	7%;

—	w	przypadku	chorych	w	wieku	>	70	lat	z	wielolet-
nią	 cukrzycą	 (>	 20	 lat)	 i	 istotnymi	 powikłaniami	 
o	charakterze	makroangiopatii	(przebyty	zawał	ser-
ca	lub	udar	mózgu)	docelową	wartością	HbA1c	jest	
£	8,0%;

—	prowadzenie	 badań	 diagnostycznych	 w	 kierunku	
powikłań	cukrzycy,	zapobieganie	ich	progresji	oraz	
zalecanie	odpowiedniego	leczenia;

—	leczenie	chorób	współistniejących	w	celu	zmniejszenia	
upośledzenia	czynnościowego	i	poprawy	jakości	życia.

V.  Wysiłek fizyczny — po	wstępnym	określeniu	indywi-
dualnego	ryzyka	i	wydolności	chorego	należy	zalecać	
wysiłek	 na	 świeżym	 powietrzu,	 charakteryzujący	 się	
wolnym	początkiem	i	powolnym	zakończeniem,	unika-
niem	ćwiczeń	napinających	i	wstrzymujących	oddech,	
ze	 zwróceniem	 uwagi	 na	 ryzyko	 urazu,	 a	 zwłaszcza	
ryzyko	rozwoju	zespołu	stopy	cukrzycowej.

VI.  Zalecenia dietetyczne — zalecenia	ogólne;	brak	spe-
cyficznych	zaleceń	związanych	z	wiekiem,	modyfikacja	
diety	 jest	mało	 skuteczna	 ze	 względu	 na	 utrwalone	
nawyki	żywieniowe.

VII. Wskazane doustne leki hipoglikemizujące:
—	metformina	 —	 należy	 postępować	 według	 zasad	
podanych	w	 rozdziale	 10,	 punkt	 II	 (opis	 etapu	 1	
leczenia	cukrzycy	typu	2),	należy	także	uwzględnić	
choroby	współistniejące,	 zwiększające	 ryzyko	 roz-
woju	kwasicy	metabolicznej;	szczególną	ostrożność	
należy	zachować	u	chorych,	u	których	eGFR	wynosi	
<	60	ml/min/1,73	m2;	(patrz:	tab.	18.3);

—	pochodne	 sulfonylomocznika	 —	 leczenie	 należy	
rozpoczynać	od	małych	dawek	ze	względu	na	ryzy-
ko	hipoglikemii;

—	inhibitory	DPP-4,	agoniści	receptora	GLP-1,	inhibitor	
a-glukozydazy,	 agonista	 PPAR-g,	 inhibitory	 SGLT-2	 

prowadzone	w	ośrodkach	diabetologicznych	po-
siadających	doświadczenie	w	terapii	CSII.	Terapię	
pompową	 najlepiej	 rozpocząć	 na	 etapie	 plano-
wania	 lub	 we	wczesnej	 ciąży	 (do	 12.	 tygodnia).	
Wyjątkowo	później	u	chorej,	u	której	niemożliwe	
jest	 uzyskanie	 zadowalającego	 wyrównania	 me-
tabolicznego	 metodą	 wielokrotnych	 wstrzyknięć	
insuliny.

	 4.		Insulinoterapia	w	hiperglikemii	 rozpoznanej	w	czasie	
ciąży:
—	zalecaną	 metodą	 jest	 intensywna	 insulinoterapia	
metodą	wielokrotnych	wstrzyknięć;	

—	zapotrzebowanie	 na	 insulinę	 zmniejsza	 się	 gwał-
townie	po	porodzie	 i	u	większości	kobiet	chorych	
na	cukrzycę	ciążową	możliwe	jest	zaprzestanie	po-
dawania	insuliny.

	 5.		Doustne	leki	przeciwcukrzycowe	nie	są	w	obecnie	re-
komendowane	do	leczenia	cukrzycy	w	ciąży.	U	kobiet	
stosujących	doustne	leki	przeciwcukrzycowe	zaleca	się	
w	okresie	planowania	ciąży	 lub	 jak	najszybciej	po	 jej	
rozpoznaniu	rozpocząć	insulinoterapię.

	 6.		System	edukacji:
—	zagadnienia	 kliniczne	—	 zajęcia	 prowadzi	 lekarz,	
pielęgniarka,	dietetyk	posiadający	wiedzę	w	zakre-
sie	terapii	osobistą	pompą	insulinową;

—	zagadnienia	techniczne	dotyczące	obsługi	osobistej	
pompy	insulinowej	—	zajęcia	prowadzi	pielęgniarka	
lub	lekarz	posiadający	certyfikat	trenera	w	zakresie	
szkolenia	technicznego,	lub	pracownik	firmy	produ-
kującej	osobiste	pompy	insulinowe;

—	program	edukacji	realizowany	według	karty	szkole-
nia	stanowiącej	dokumentację	przebiegu	leczenia;

—	program	edukacji	może	być	realizowany	w	warun-
kach	ambulatoryjnych	i/lub	szpitalnych;

—	wdrożenie	terapii	jest	możliwe	w	chwili	opanowa-
nia	przez	pacjentkę	wiedzy	klinicznej	 i	technicznej	
dotyczącej	 CSII	 w	 zakresie	 podstawowym	 (zrozu-
mienie	zasad	terapii,	obsługi	technicznej	dotyczącej	
głównych	funkcji	pompy).

 7.	Karmienie	piersią	powinno	być	szeroko	propagowane	
i	zalecane	u	kobiet	z	cukrzycą	przedciążową	i	ciążową,	
o	ile	nie	istnieją	inne	przeciwwskazania.
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Uwagi	ogólne:
—	zabieg	operacyjny	u	chorego	na	cukrzycę	powinno	
się	zaplanować	odpowiednio	wcześniej;

—	w	szpitalu,	w	którym	pacjent	ma	być	hospitalizo-
wany,	należy	zapewnić	możliwość	stałej	konsultacji	
diabetologa;

—	należy	 przeprowadzić	 badania	 umożliwiające	 
ocenę	 stopnia	 kontroli	 cukrzycy	 i	 obecności	 jej	 
powikłań;

—	chory	na	cukrzycę	przed	planowanym	zabiegiem	ope-
racyjnym	powinien	być	wyrównany	metabolicznie;

—	u	chorych	na	cukrzycę	typu	1	nie	wolno	przerywać	
insulinoterapii.

I.  Niezbędne badania, które powinny być wykonane 
przed planowym zabiegiem chirurgicznym: 
—	dobowy	profil	glikemii	(7	oznaczeń	w	ciągu	doby,	
oraz	ok.	godz.	3.00	w	nocy	w	przypadku	leczenia	
insuliną);

—	HbA1c;
—	skład	morfotyczny	krwi;
—	stężenie	w	surowicy:	kreatyniny,	elektrolitów	(Na+,	
K+),	aktywności	aminotransferaz	(AST,	ALT);

—	wskaźnik	INR,	czas	krwawienia,	APTT;
—	równowaga	kwasowo-zasadowa	(gazometria)	krwi;
—	badanie	ogólne	moczu;
—	ocena	dna	oka;

—	EKG	spoczynkowe	(patrz	uwaga	1);
—	RTG	klatki	piersiowej.
Jeżeli	 u	 chorego	 na	 cukrzycę	 nie	 przeprowadzono	

wszystkich	spośród	powyższych	badań	w	warunkach	am-
bulatoryjnych,	należy	je	bezwzględnie	wykonać,	a	następ-
nie	zinterpretować	bezpośrednio	przed	zabiegiem	opera-
cyjnym.

Uwaga 1:	u	chorych,	u	których	występuje	kilka	czyn-
ników	 ryzyka	 choroby	 niedokrwiennej	 serca,	 z	 dławicą	
piersiową,	 po	 przebyciu	 zawału	 serca,	 z	 niewydolnością	
serca,	a	także	przy	planowaniu	rozległych	zabiegów	(np.	
operacje	na	naczyniach	brzusznych	czy	biodrowych),	nale-
ży	wykonać	pełną	diagnostykę	nieinwazyjną	(próbę	wysił-
kową,	USG	serca,	badanie	EKG	metodą	Holtera).

Uwaga 2:	 jedynie	 u	 chorych	 na	 cukrzycę	 leczonych	
metodą	 intensywnej	 insulinoterapii,	 cechujących	 się	 do-
brym	 wyrównaniem	 metabolicznym,	 można	 planować	
zabieg	operacyjny	przeprowadzony	w	systemie	„jednego	
dnia”.	Niezbędnym	warunkiem	w	 tych	 przypadkach	 jest	
uzyskanie	 prawidłowych	 wyników	 wszystkich	 dodatko-
wych	 badań	 diagnostycznych.	 Również	 chorych	 na	 cuk-
rzycę	 typu	 2	 dotychczas	 skutecznie	 leczonych	 dietą	 lub	
dietą	 i	metforminą	 [glikemia	<	140	mg/dl	 (7,8	mmol/l);	
HbA1c	6,5%]	można	operować	w	tym	systemie,	ponieważ	
zastosowanie	insulinoterapii	w	okresie	okołooperacyjnym	
u	tych	osób	nie	jest	konieczne;	niezbędne	jest	jednak	od-
stawienie	metforminy	 na	 co	 najmniej	 24	 godziny	 przed	

—	 nie	 istnieją	 specyficzne	 przeciwwskazania	 do	
stosowania	tych	leków	dla	osób	>	65.	roku	życia,	
leki	te	mogą	być	szczególnie	korzystne	w	tej	grupie	
wiekowej	 ze	względu	na	 znikome	 ryzyko	 hipogli-
kemii.	Nie	należy	stosować	agonisty	PPAR-g	u	osób	 
z	(nawet	niewielką)	niewydolnością	serca.

VIII.  Insulinoterapia:
—	nie	istnieją	specyficzne	wskazania	lub	przeciwwska-
zania	w	zakresie	insulinoterapii	u	osób	w	starszym	
wieku;	

—	nie	 należy	 zwlekać	 z	 rozpoczynaniem	 stosowania	
insuliny,	jeżeli	są	wskazania;

—	rozpoczynając	lub	modyfikując	insulinoterapię,	na-
leży	wybierać	te	preparaty,	które	charakteryzują	się	
jak	najmniejszym	ryzykiem	hipoglikemii;

—	wiek	>	65	lat	nie	jest	przeciwwskazaniem	do	stoso-
wania	intensywnej	insulinoterapii;

—	u	części	chorych	w	zaawansowanym	wieku	(>	80	lat)	 
może	 być	 skuteczne	 podawanie	 małych	 dawek	

insuliny	 krótkodziałającej	 przed	 głównymi	 po-
siłkami,	 bez	 jednoczesnego	 stosowania	 insuliny	 
o	przedłużonym	czasie	działania	(bazowej).

IX.  Edukacja diabetologiczna	 —	 powinna	 obejmować	
zarówno	chorych,	jak	i	ich	opiekunów.

X.  Leczenie hipotensyjne:
—	wiek	nie	stanowi	kryterium	wyboru	określonej	klasy	
leków	hipotensyjnych;

—	korzyści	wynikające	ze	stosowania	leczenia	hipoten-
syjnego	u	osób	w	wieku	>	65	lat	są	porównywalne	
z	uzyskiwanymi	u	osób	młodszych.

XI.  Leczenie hipolipemizujące:
—	mimo	 braku	 obiektywnych	 danych	 należy	 uznać,	
że	 korzyści	 leczenia	 hipolipemizującego	 zarówno	 
w	 pre	wencji	 pierwotnej,	 jak	 i	 wtórnej	 obserwo-
wane	u	osób	młodszych	dotyczą	również	chorych	 
w	wieku	>	65	lat.

25.	 Zasady	przygotowania	chorego	na	cukrzycę	 
	 	 do	zabiegu	operacyjnego
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planowanym	zabiegiem	operacyjnym.	Pozostałych	chorych	
na	cukrzycę,	niezależnie	od	typu	schorzenia	 i	dotychcza-
sowego	 sposobu	 leczenia,	 w	 okresie	 okołooperacyjnym	
należy	leczyć	insuliną.

II.  Postępowanie w okresie przed planowym zabiegiem 
operacyjnym
1.	Chorego	na	cukrzycę	należy	przyjąć	do	szpitala	na	
2–3	dni	przed	planowanym	zabiegiem	operacyjnym.

2.	Planowy	zabieg	należy	odroczyć	u	pacjenta,	u	któ-
rego	 stwierdza	 się	 niedostateczną	 kontrolę	meta-
boliczną	 (tj.	 utrzymująca	 się	 w	 profilu	 dobowym	
wartość	glikemii	>	250	mg/dl	(13,9	mmol/l),	HbA1c 
>	9%	 i/lub	obecność	cukromoczu	z	 towarzyszącą	
acetonurią).	

3.	 Należy	 zaprzestać	 podawania	 doustnych	 leków	
przeciwcukrzycowych	na	2	dni	przed	zabiegiem.

4.	Należy	zastosować	insulinoterapię	w	modelu	wielo-
krotnych	wstrzyknięć:
—	 dobowa	 dawka	 insuliny	 —	 0,3–0,7	 j./kg	 mc.	
(patrz	uwaga	2):
•	 50–60%	dobowej	 dawki	—	 insulina	 krótko-
działająca	 (szybkodziałająca)	podawana	15–
–30	min	przed	głównymi	posiłkami	według	
schematu:	50–20–30%	dobowej	dawki	insu-
liny	krótkodziałającej	(szybkodziałającej),

•	 40–50%	dobowej	dawki	—	insulina	o	przedłu-
żonym	działaniu	 (NPH)	podawana	w	dwóch	
wstrzyknięciach	—	7.00–8.00	(40%)	i	22.00–
–23.00	(60%)	lub	analog	długodziałający.	

 Dobrze wyszkolony i wyrównany metabo-
licznie chory na cukrzycę, leczony metodą 
intensywnej insulinoterapii, samodzielnie 
dostosowuje dawki insuliny do aktualnych 
potrzeb, dlatego w szpitalu nie należy po-
zbawiać go tej możliwości i rozpoczynać 
leczenia sztywnymi, niemodyfikowalnymi 
dawkami preparatu.

5.	 Jeżeli	przygotowanie	do	zabiegu	operacyjnego	wy-
maga	 zastosowania	 ścisłej	 diety	 w	 dniu	 (dniach)	
poprzedzających	 operację,	 zamiast	 posiłku	 zaleca	
się	 zastosowanie	 dożylnego	 wlewu	 10-procen-
towego	 roztworu	 glukozy,	 insuliny	 i	 potasu	 (10– 
–20	mmol	 KCl).	 Glukoza	 powinna	 być	 stosowana	 
w	iloś	ciach	zapewniających	dowóz	800–1000	kcal	
w	ciągu	doby.

6.	 Uzyskanie	wyrównania	 glikemii:	 w	 okresie	 około-
operacyjnym	 należy	 utrzymywać	 stężenie	 glukozy	
we	krwi	w	bezpiecznych	granicach	100–180	mg/dl	
(5,6–10,0	mmol/l).

7.	 Powiadomienie	 zespołu	 chirurgiczno-anestezjolo-
gicznego	 o	 powikłaniach	 zwiększających	 ryzyko	
operacyjne	 (choroby	 serca	 lub	 nerek,	 neuropatii,	
retinopatii	proliferacyjnej).

Uwaga 3:	 okresowej	 intensywnej	 insulinoterapii	 nie	
wymagają	 chorzy	poddawani	 tak	 zwanemu	małemu	za-
biegowi	operacyjnemu	 (ekstrakcja	 zęba,	nacięcie	 ropnia,	
mała	 amputacja	wykonana	 ambulatoryjnie,	 operacja	 za-
ćmy),	ale	tylko	w	sytuacji,	gdy	przygotowanie	do	zabiegu	
nie	wymaga	zmiany	dotychczasowego	sposobu	odżywiania.	
Przy	 konieczności	 ominięcia	 1	 lub	 2	 posiłków	 w	 związku	 
z	wykonywanym	zabiegiem	operacyjnym	zalecany	jest	do-
żylny	wlew	roztworu	glukozy	z	insuliną	i	potasem	(500	ml	
10%	 roztworu	glukozy	 z	12	 j.	preparatu	 szybkodziałają-
cego	 insuliny	 i	10	mmol	KCl),	 z	prędkością	100–150	ml/ 
/godz.	 Dawkę	 insuliny	 i	 potasu	 należy	 zmodyfikować	 
w	zależności	od	stężenia	glukozy	i	potasu	we	krwi.	

III. Postępowanie w dniu zabiegu operacyjnego
Należy	zastosować:

	 1.		Dożylny	wlew	glukozy,	insuliny	i	potasu	pod	kontrolą	
glikemii:
—	algorytm	1:	u	osób	z	bezwzględnym	niedoborem	
insuliny	zalecany	jest	oddzielny	ciągły	dożylny	wlew	
insuliny	 (stężenie	 roztworu:	 1	 j.	 preparatu	 krót-
kodziałającej	 insuliny	 ludzkiej	w	 1	ml	 0,9%	NaCl)	 
i	 roztworu	 glukozy	 (5–10%)	 za	 pomocą	 pomp	
infuzyjnych.	 Do	 zrównoważenia	 1	 g	 egzogennej	
glukozy	potrzeba	0,3	 j.	 insuliny	 (tab.	25.1).	 Jeżeli	 
w	czasie	zabiegu	wartość	glikemii	wzrośnie	o	30– 
–50	 mg/dl	 powyżej	 180	 mg/dl,	 należy	 zwiększyć	
prędkość	wlewu	insuliny	o	1–2	j./godz.	W	przypad-
ku	glikemii	przekraczającej	250	mg/dl	(13,9	mmol/l)	
należy	 przerwać	 dożylny	 wlew	 roztworu	 glukozy	 
i	 ponowić	dopiero	po	obniżeniu	 stężenia	glukozy	
we	 krwi	 do	 200–250	 mg/dl	 (11,1–13,9	 mmol/l).	
Zaleca	się	równocześnie	zwiększenie	prędkości	do-
żylnego	wlewu	insuliny.	Ten	sposób	postępowania	
powinien	być	kontynuowany	aż	do	czasu	podjęcia	
żywienia	doustnego;

— algorytm	2:	u	chorych	na	cukrzycę	typu	2	z	zacho-
waną	 sekrecją	 insuliny	 można	 opcjonalnie	 podać 
roztwór	glukozy,	 insuliny	 i	potasu	(500	ml	5–10%	
glukozy	zawierającej	8–16	j.	 insuliny	krótkodziała-
jącej	oraz	10–20	mmol	chlorku	potasu):
∑	 należy	 rozważyć	 zastosowanie	 większej	 dawki	
insuliny	(≥	20	j.)	u	osób	otyłych,	gdy	występuje	

Tabela 25.1. Zasady wlewu 10-procentowego roztworu 
glukozy i insuliny w zależności od wartości glikemii

Glikemia 10-procentowy 
roztwór glukozy 

[ml/godz.]

Insulina 
[j/godz.] 

<	90	mg/dl	 
<	5,0	mmol/l

100 Zatrzymać	wlew	 
na	15–30	minut

90–120	mg/dl	 
5,0–6,7	mmol/l

100 0,5–2	 

120–180	mg/dl	 
6,7–10	mmol/l

100 2–3 
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ciężka	 infekcja,	 podczas	 zabiegu	 kardiopulmo-
nologicznego,	u	osób	operowanych	w	stadium	
hipotermii	 lub	gdy	wyjściowe	 stężenie	glukozy	
wynosi	>	180	mg/dl	(10,0	mmol/l),

∑	 należy	 rozważyć	 zastosowanie	 mniejszej	 daw-
ki	 insuliny	 (12	 j.)	 u	 osób	 szczupłych,	 a	 także	 
u	 przyjmujących	 przed	 zabiegiem	 małe	 dawki	
insuliny	lub	doustne	leki	hipoglikemizujące.

	 2.	Dożylny	wlew	glukozy,	insuliny	i	potasu	należy	rozpo-
cząć	 o	godzinie	 8.00	 rano	 i	 kontynuować	w	 sposób	
ciągły,	 z	 szybkością	 80	 ml/godz.,	 do	 czasu	 podjęcia	
normalnego	odżywiania.

	 3.	W	trakcie	dożylnego	wlewu	insuliny	zalecana	jest	kon-
trola	glikemii	 co	1	godzinę,	a	po	 stabilizacji	glikemii	 
w	kolejnych	3	pomiarach	co	2	godziny.	

	 4.	W	 trakcie	 podawania	 dożylnego	wlewu	 glukozy,	 in-
suliny	 i	 potasu	 należy	 utrzymywać	 stężenie	 glukozy	 
w	 osoczu	 krwi	 w	 granicach	 100–180	 mg/dl	 (5,6– 
–10,0	mmol/l):
—	jeżeli	 stężenie	 glukozy	 w	 osoczu	 krwi	 zmniejsza	
się	lub	utrzymuje	w	dolnych	granicach	zalecanych	
wartości,	dawkę	insuliny	należy	zmniejszyć	o	4	j.;

—	zaleca	się	zwiększenie	dawki	insuliny	w	kroplówce	 
o	 2	 j.	 na	 każde	 30	 mg/dl	 (1,6	 mmol/l)	 stężenia	
glukozy	w	osoczu	krwi	>	180	mg/dl	(>	10	mmol/l).

	 5.	Jeżeli	istnieje	możliwość	stałego	nadzoru	nad	operowa-
nym	chorym	na	cukrzycę,	należy	preferować	algorytm	1.

IV.  Postępowanie w okresie pooperacyjnym
	 1.	Leczenie	insuliną	w	modelu	wielokrotnych	wstrzyknięć	 

należy	 rozpocząć	 wraz	 z	 podjęciem	 przez	 chorego	
żywienia	 doustnego	 i	 utrzymywać	 do	 czasu	 zagoje-
nia	 się	 rany.	 Insulinę	należy	podać	podskórnie	około	 
1	godzinę	przed	zakończeniem	wlewu	dożylnego.

	 2.	Jeżeli	przed	zabiegiem	cukrzyca	była	dobrze	wyrówna-
na	metabolicznie,	po	zagojeniu	się	rany	można	powró-
cić	do	stosowanego	wcześniej	modelu	terapii.
Uwaga 4:	u	chorych	na	cukrzycę	leczonych	uprzednio	

insuliną,	operowanych	z	powodu	ostrego	lub	przewlekłe-
go	stanu	zapalnego,	należy	wziąć	pod	uwagę	możliwość	
zmniejszania	dobowego	zapotrzebowania	na	insulinę.

Uwaga 5:	w	przypadku	 chorych	na	 cukrzycę	 typu	2	
leczonych	uprzednio	doustnymi	środkami	hipoglikemizują-
cymi	i	przy	dobowym	zapotrzebowaniu	na	insulinę	mniej-
szym	od	30	j.	można	powrócić	do	ich	stosowania,	jeśli	ich	
stan	jest	wyrównany	metabolicznie.

V.  Postępowanie związane z zabiegiem operacyjnym 
— odrębności u dzieci (tab. 25.2)

VI.  Operacja ze wskazań nagłych
U	chorych	na	cukrzycę	czasami	konieczne	jest	przepro-

wadzenie	zabiegu	operacyjnego	w	trybie	pilnym.
W	tych	przypadkach	należy	wcześniej	wykluczyć	moż-

liwość	występowania	objawów	otrzewnowych	w	następ-
stwie	 kwasicy	 ketonowej	 towarzyszącej	 zaburzeniom	
meta	bolicznym	cukrzycy.	Dlatego	przy	występowaniu	ob-
jawów	„ostrego	brzucha”	z	towarzyszącą	kwasicą	cukrzy-
cową	(aceton	w	moczu	i	wykładniki	kwasicy	metabolicznej	
w	badaniu	gazometrycznym)	należy	niezwłocznie	podjąć	
działania	zmierzające	do	wyrównania	zaburzeń	równowa-
gi	kwasowo-zasadowej.
 1. W	przypadku	kwasicy	ketonowej	(BE	<	–12;	pH	<	7,3)	 

lub	stanu	hiperglikemiczno-hiperosmolarnego	koniecz-
ne	jest	uprzednie	wyrównanie	metaboliczne,	zgodnie	 
z	ogólnie	przyjętymi	zasadami.

	 2.	Jeśli	nie	stwierdza	się	wykładników	ostrych	powikłań	
cukrzycy	 i	 pacjent	 przyjął	 poranną	 dawkę	 insuliny,	 
w	trakcie	zabiegu	należy	stosować	dożylny	wlew	insu-
liny	według	podanego	wyżej	schematu.

Tabela 25.2. Postępowanie podczas zabiegu operacyjnego u dzieci. Algorytm dożylnej podaży insuliny w zależności od 
stężenia glukozy we krwi

Wlew	roztworu	zawierającego	1	j.	insuliny	w	1	ml	(50	j.	insuliny	należy	dodać	 
do	50	ml	0,9-procentowego	roztworu	NaCl)	przy	użyciu	pompy	strzykawkowej

Glikemia [mg/dl]/[mmol/l] Prędkość wlewu insuliny Nawadnianie

<	90/5,0 Zatrzymanie	wlewu	insuliny	na	10–15	min Rodzaj płynów:

90–110/5–6,1 0,02	ml/kg/godz. •	glikemia	>	250	mg/dl:	0,9%	lub	0,45	NaCl

110–126/6,1–7,0 0,025	ml/kg/godz.	(wlew	podstawowy) •	glikemia	<	250	mg/dl:	5–10%	glukoza

127–143/7,0–8,0 0,035	ml/kg/godz. Przepływ:

144–217/8,0–12,1 0,05	ml/kg/godz. •	4	ml/godz./pierwsze	10	kg	mc.

217–271/12,1–15,1 0,075	ml/kg/godz. •	dodać	2	ml/godz./11–20	kg	mc.

>	271/>	15,1 0,1	ml/kg/godz. •	dodać	1	ml/godz./>	20	kg	mc.

Maksymalnie	2000–2500	ml/d.
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26.	Szczepienia	ochronne	u	chorych	na	cukrzycę	

Każde	dziecko	chore	na	cukrzycę	powinno	być	szcze-
pione	zgodnie	z	aktualnym	programem	szczepień	ochron-
nych	(PSO).	Według	PSO	2014	obowiązkowe	są	szczepie-
nia	przeciwko	Streptococcus pneumoniae	od	2.	do	5.	roku	
życia	(szczepionką	10-	lub	13-walentną)	oraz	zalecane	od	
6.	roku	życia	do	starości	szczepionką	13-walentną.	Zaleca	
się	coroczne	szczepienie	dzieci	powyżej	6.	miesiąca	życia	
i	 osób	 dorosłych	 przeciwko	 grypie.	 Należy	 zachęcać	 do	
szczepienia	 przeciwko	ospie	wietrznej,	 ponieważ	 zacho-
rowanie	na	nią	może	być	przyczyną	poważnej	dekompen-
sacji	cukrzycy.

Od	1996	roku	wszystkie	urodzone	dzieci	są	objęte	szcze-
pieniem	przeciwko	WZW	typu	B,	a	od	2000	roku	szczepiona	
jest	także	młodzież	w	14.	roku	życia.	Szczepienie	jest	zaleca-
ne	wszystkim	chorym.	Obowiązuje	aktywne	wychwytywanie	
osób	niezaszczepionych	w	każdym	wieku	i	szczepienie	we-
dług	schematu	0,	1,	6	miesięcy.	W	sytuacji	gdy	u	wcześniej	
zaszczepionych	 stwierdza	 się	 miano	 przeciwciał	 anty-HBs	 
<	10	j.m./l,	zaleca	się	rewakcynacje	1–3	dawek	szczepionki.	
Jeżeli	nie	uzyska	się	ochronnego	stężenia	przeciwciał	po	po-
daniu	1–3	dawek	szczepionki	(4–12	tyg.	od	ostatniego	szcze-
pienia),	odstępuje	się	od	dalszych	szczepień.	Przed	każdym	
szczepieniem	obowiązuje	badanie	lekarskie.

27.	Zalecenia	dotyczące	aktywności	zawodowej	chorych	na	cukrzycę

Każda osoba chora na cukrzycę — leczona insuliną 
lub nie — może podejmować dowolną pracę, do której 
wykonywania posiada kwalifikacje.
	 1.	Uzasadnienie	ograniczeń	zawodowych	dla	chorych	na	

cukrzycę	jest	dwojakie	i	wynika	ono	z:
—	możliwości	 wystąpienia	 epizodu	 hipoglikemii	 
i	zwią	zanych	z	nim	zaburzeń	świadomości;

—	możliwości	rozwoju	późnych	powikłań	cukrzycy	upo-
śledzających	zdolność	do	wykonywania	danej	pracy.

	 2.	Poza	nielicznymi,	określonymi	sytuacjami	nie	ma	po-
wodu,	aby	chorych	na	cukrzycę	dotykały	ograniczenia	
zawodowe.

	 3.		Ryzyko	wystąpienia	hipoglikemii.	Incydenty	hipoglike-
mii	najczęściej	występują	u	pacjentów	leczonych	insuli-
ną	oraz	—	rzadziej	—	pochodnymi	sulfonylomocznika.	
Do	zawodów,	w	odniesieniu	do	których	należy	wziąć	
pod	uwagę	fakt	chorowania	przez	pracownika	na	cuk-
rzycę,	należą	m.in.:
—	zawodowe	 kierowanie	 pojazdami:	 pojazdy	 cięża-
rowe	(typu	TIR),	przewozy	pasażerskie,	kierowanie	
pociągami	naziemnymi	i	kolei	podziemnej	(metro),	
kierowca	zawodowy,	taksówkarz;

—	służby	mundurowe	i	ratownicze:	siły	zbrojne	(woj-
ska	 lądowe,	 marynarka,	 lotnictwo),	 policja,	 straż	
pożarna,	ratownictwo,	żegluga	morska,	służba	wię-
zienna,	służby	ochroniarskie;

—	 lotnictwo	 cywilne:	piloci	 i	 inżynierowie	 lotnictwa,	
personel	pokładowy,	kontroler	ruchu	lotniczego;

—	zawody	niebezpieczne:	platformy	wiertnicze,	pra-
ca	 przy	maszynach	w	 ruchu,	 praca	 przy	 piecach,	 
w	wysokiej	temperaturze,	spalarniach,	hutach	itp.,	

na	torach	kolejowych,	w	górnictwie,	praca	na	wy-
sokościach	(rusztowania,	dźwigi).

	 4.	Jakiekolwiek ograniczenia zawodowe powinny być 
nakładane na pacjenta po starannym przeanalizo-
waniu jego indywidualnej sytuacji i stanu zdrowia. 
Wszystkie wątpliwości i ewentualne przeciwwskaza-
nia powinny być oceniane i rozstrzygane na podsta-
wie wspólnej opinii lekarza medycyny pracy i lekarza 
diabetologa, znającego pacjenta i jego problemy.

	 5.	Szczególnej	 staranności	 wymaga	 wybór	 zawodu	 
u	osób,	u	których	stwierdza	się	zaburzenia	dotyczące	
odczuwania	hipoglikemii	 („nieświadomość	hipoglike-
mii”),	co	może	być	bezpośrednią	przyczyną	wystąpie-
nia	 zaburzeń	 świadomości	 bez	 współistnienia	 obja-
wów	prodromalnych.

	 6.	Powikłania	cukrzycy.	Pacjenci	cechujący	się	obecnoś-
cią	zaawansowanych	powikłań	przewlekłych	cukrzycy	
nie	mogą	wykonywać	 prac,	 w	 których	 uszkodzenie	
danego	narządu,	należące	do	obrazu	powikłań	cuk-
rzycy,	 mogłoby	 mieć	 wpływ	 na	 jakość	 danej	 pracy	
i	 jej	 wydajność.	 Nie	 powinno	 to	 jednak	 przeszka-
dzać	 w	 podejmowaniu	 pracy	 o	 innym	 charakterze	 
—	takiej,	dla	której	dane	powikłanie	nie	będzie	miało	
znaczenia.	 Jednocześnie	 charakter	 pracy,	 jej	 uciążli-
wość	 nie	 powinny	 utrudniać	 osiągnięcia	 wyrówna-
nia	 metabolicznego	 cukrzycy,	 a	 co	 się	 z	 tym	 wiąże	 
—	ochrony	pacjenta	przed	rozwojem	przewlekłych	po-
wikłań	choroby.

	 7.	Jest	 niedopuszczalne,	 aby	 sam	 fakt	 chorowania	 na	
cukrzycę	stanowił	przyczynę	dyskryminacji	lub	nierów-
nego	traktowania.
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Osoby	osadzone	w	instytucjach	penitencjarnych	(wię-
zieniach,	aresztach,	domach	poprawczych)	powinny	mieć	
zagwarantowany	 dostęp	 do	 takiego	 samego	 poziomu	
opieki	medycznej,	w	tym	diabetologicznej,	jaki	jest	ofero-
wany	ogółowi	chorych.

Personel	 zakładu	 powinien	 być	 poinformowany,	 że	
osadzony	 jest	 chory	 na	 cukrzycę,	 a	 także	 powinien	 być		
przeszkolony	w	zakresie	rozpoznawania	stanów	hipergli-
kemii	 i	hipoglikemii	oraz	postępowania	w	przypadku	ich	
wystąpienia	lub	w	innych	nagłych	sytuacjach.

28.	Opieka	diabetologiczna	w	instytucjach	penitencjarnych

29.	Chirurgia	metaboliczna

Chirurgia	metaboliczna	jest	efektywną	metodą	lecze-
nia	 otyłości	 i	 schorzeń	 towarzyszących,	w	 szczególności	
cukrzycy	 typu	 2.	 Wielodyscyplinarne	 podejście	 pozwala	
na	właściwą	kwalifikację	pacjentów	do	zabiegu	chirurgii	
metabolicznej	oraz	dobór	właściwej	techniki	zabiegu.	

I.  Zasady kwalifikacji do zabiegów z zakresu chirurgii 
metabolicznej

	 1.	Zabieg	z	zakresu	chirurgii	metabolicznej	należy	rozwa-
żyć	u	każdego	chorego	na	cukrzycę	typu	2	ze	wskaź-
nikiem	masy	ciała	(BMI,	body mass index)	>	35	kg/m2,	
zwłaszcza	przy	współistnieniu	dodatkowych	schorzeń	
towarzyszących,	 na	 przykład	 nadciśnienia	 tętniczego	 
i	zaburzeń	lipidowych.	W	szczególności	należy	rozważyć	 
kwalifikację	do	zabiegów	z	zakresu	chirurgii	metabo-
licznej,	gdy	cukrzyca	typu	2	i	otyłość	słabo	poddają	się	
terapii	farmakologicznej	i	behawioralnej.

	 2.	Kwalifikację	do	zabiegu	z	zakresu	chirurgii	metabolicznej	 
rekomenduje	się	u	każdego	chorego	z	BMI	>	40	kg/m2 
i	cukrzycą	typu	2.

	 3.	Do	zabiegów	z	zakresu	chirurgii	metabolicznej	u	osób	
chorujących	na	cukrzycę	typu	2	kwalifikuje	się	pacjen-
tów	pomiędzy	18.	a	65.	rokiem	życia.	Górna	granica	
wieku	może	być	w	uzasadnionych	przypadkach	prze-
sunięta	do	70.	roku	życia,	o	 ile	 indywidualnie	rozpa-
trzone	ryzyko	zabiegu	operacyjnego	jest	mniejsze	niż	
potencjalnie	możliwe	do	osiągnięcia	korzyści	z	wyko-
nanej	operacji.

	 4.	Kwalifikacja	do	zabiegu	bariatrycznego	powinna	być	do-
konywana	przez	zespół	lekarzy,	w	skład	których	wchodzi	
co	 najmniej	 diabetolog	 i	 chirurg	 ogólny	 z	 dużym	 do-
świadczeniem	w	zakresie	chirurgii	metabolicznej.	Reko-
menduje	się,	by	w	wielodyscyplinarnym	zespole	specjali-
stów	biorących	udział	w	postępowaniu	kwalifikacyjnym	
znajdował	się	ponadto	kardiolog,	pulmonolog,	psycho-
log	lub	psychiatra,	anestezjolog	i	dietetyk.

	 5.	Choć	 wyniki	 niektórych	 badań	 klinicznych	 z	 rando-
mizacją	dowodzą	skuteczności	chirurgicznych	metod	
leczenia	cukrzycy	typu	2	u	osób	z	BMI	30–35	kg/m2,	nie	

ma	obecnie	podstaw	do	rekomendowania	wykonywa-
nia	zabiegów	z	zakresu	chirurgii	metabolicznej	u	osób	
z	wartościami	BMI	w	tym	przedziale.

II.  Rodzaje wykonywanych zabiegów operacyjnych
	 1.	Zaleca	się,	by	chorzy	byli	kwalifikowani	do	zabiegów	

operacyjnych	 wykonywanych	 technikami	 minimalnie	
inwazyjnymi	(laparoskopia).

	 2.	W	świetle	dostępnych	wyników	badań	u	chorych	na	
cukrzycę	typu	2	rekomenduje	się	w	pierwszym	rzędzie	
kwalifikację	do	laparoskopowego	zabiegu	wyłączenia	
żołądkowego	 (laparoscopic Rouex-en-Y gastric by-
-pass),	 laparoskopowego	zabiegu	rękawowej	 resekcji	
żołądka	 (laparoscopic sleeve gastrectomy)	oraz	 lapa-
roskopowego	 zabiegu	wyłączenia	 żółciowo-trzustko-
wego	(laparoscopic biliopancreatic diversion).	

	 3.	Decyzja	 o	 rodzaju	 wykonywanego	 zabiegu	 powinna	
być	podjęta	po	konsultacji	chirurgicznej	i	indywidual-
nym	rozważeniu	zalet	i	wad	każdej	z	wyżej	wymienio-
nych	metod	chirurgii	metabolicznej.	

	 4.	Zaleca	 się,	 by	 przed	 podjęciem	 decyzji	 o	 zabiegu	 
z	zakresu	chirurgii	metabolicznej	chorzy	zapoznali	się	
z	formularzami	świadomej	zgody	na	zabieg	przygoto-
wanymi	przez	 Sekcję	Chirurgii	Metabolicznej	 i	 Baria-
trycznej	Towarzystwa	Chirurgów	Polskich.	

III.  Powikłania związane z chirurgicznym leczeniem 
cukrzycy typu 2
W	okresie	30	dni	od	operacji	śmiertelność	związana	

z	wykonaniem	zabiegu	z	zakresu	chirurgii	metabolicznej	
wiąże	się	z	wyliczonym	na	0,1–0,3%	ryzykiem	śmiertel-
ności,	 które	 jest	 identyczne	 z	 ryzykiem	 śmiertelności	
dla	laparoskopowej	cholecystektomii	i	należy	je	określić	
jako	niskie.	Wśród	najczęściej	występujących	powikłań	
po	 zabiegach	 z	 zakresu	 chirurgii	 metabolicznej	 nale-
ży	wymienić:	 nieszczelność	 linii	 szycia	 (3,1%),	 zakaże-
nie	miejsca	operowanego	(2,3%),	powikłania	ze	strony	
układu	 oddechowego	 (2,3%),	 krwawienie	 z	 przewodu	
pokarmowego	(1,7%).
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IV.  Ocena wyników chirurgicznego leczenia cukrzycy 
typu 2
Cukrzyca	 typu	 2	 ustępuje	 w	 zależności	 od	 czasu	 jej	

trwania,	stopnia	wyjściowej	otyłości	oraz	rodzaju	wykona-
nego	zabiegu	chirurgicznego	u	40–95%	pacjentów.	

Rekomenduje	się	następujący	sposób	oceny	wyników	
chirurgicznego	leczenia	cukrzycy	typu	2:
	 1.	Ustąpienie	choroby	i	schorzeń	towarzyszących
	 	O	ustąpieniu	choroby	można	mówić	po	odstawieniu	

farmakoterapii,	gdy:	
—	stężenie	HbA1c	wynosi	<	6,5%;
—	u	chorego	nie	występują	epizody	hipoglikemii;
—	stężenie	cholesterolu	całkowitego	wynosi	<	4	mmol/l,	 
cholesterolu	LDL	<	2	mmol/l;

—	stężenie	trójglicerydów	wynosi	<	2,2	mmol/l;
—	wartości	 ciśnienia	 tętniczego	 wynoszą	 <	 135/ 
/85	mm	Hg;

—	utrata	masy	 ciała	 wynosi	 >	 15%	w	 stosunku	 do	
stanu	w	chwili	kwalifikacji	do	operacji.

	 2.	Poprawa	przebiegu	choroby
O	poprawie	przebiegu	choroby	po	zabiegu	z	zakresu	

chirurgii	metabolicznej	można	mówić,	gdy	po	zmniejsze-
niu	dawek	przyjmowanych	przed	operacją	leków:

—	stężenie	HbA1c	ulega	obniżeniu	o	>	20%;
—	stężenie	cholesterolu	LDL	wynosi	<	2,3	mmol/l;
—	wartości	 ciśnienia	 tętniczego	 wynoszą	 <	 135/ 
/85	mm	Hg.

V.  Zalecenia po zabiegu chirurgicznego leczenia cuk-
rzycy typu 2

	 1.	Każdy	chory	po	zabiegu	chirurgicznego	leczenia	cuk-
rzycy	powinien	na	stałe	pozostawać	pod	opieką	leka-
rza	diabetologa	i	chirurga	ogólnego.

	 2.	Konieczna	jest	stała	suplementacja	witamin	i	mikroele-
mentów	w	celu	zapobiegnięcia	ich	niedoborom.

VI.  Ciąża a zabiegi chirurgii metabolicznej
	 1.	Brak	 przeciwwskazań	 do	 zachodzenia	w	 ciążę	 u	 ko-

biet	 po	 zabiegach	 z	 zakresu	 chirurgii	 metabolicznej	
po	 upływie	 24	miesięcy	 od	 daty	wykonania	 zabiegu	
bariatrycznego.

	 2.	Przed	zajściem	w	ciążę,	a	także	w	czasie	jej	trwania	re-
komenduje	się	stały	kontakt	z	prowadzącym	pacjentkę	
lekarzem	diabetologiem.	

VII.  Przeciwwskazania do kwalifikacji chorych z cukrzycą 
typu 2 do zabiegów z zakresu chirurgii metabolicznej

	 1.	Brak	akceptacji	przez	chorego	chirurgicznego	leczenia	
cukrzycy	typu	2.

	 2.	Uzależnienie	od	alkoholu	lub	narkotyków.
	 3.	Schorzenie	psychiatryczne,	którego	przebiegu	nie	moż-

na	kontrolować	farmakologicznie.
	 4.	Duże	ryzyko	sercowo-naczyniowe	związane	z	wykona-

niem	zabiegu.
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Aneks 1

Zalecenia dotyczące przekazywania chorego na cukrzycę typu 1  
spod opieki pediatrycznej pod opiekę internistyczną

Okres przechodzenia spod opieki diabetologa pediatry 
pod opiekę diabetologa internisty jest momentem szcze-
gólnym w życiu młodego chorego na cukrzycę typu 1. Na-
czelną zasadą w przekazaniu chorego pod opiekę poradni 
diabetologicznej dla dorosłych powinno być utrzymanie 
ciągłości opieki lekarskiej, bez powstawania istotnej prze-
rwy między opuszczeniem poradni pediatrycznej a rozpo-
częciem leczenia w poradni internistycznej. Aby proces 
ten przebiegał bez zakłóceń, wskazane jest przestrzeganie 
następujących zaleceń:
 1. Moment przekazania opieki nad chorym na cukrzycę 

z poradni pediatrycznej do poradni diabetologicznej 
dla dorosłych powinien być ustalany indywidualnie, 
tak aby proces ten nie zakłócał przebiegu terapii.  
W zależności od rozwoju emocjonalnego pacjenta, 
jego sytuacji rodzinnej i edukacyjnej oraz innych uwa-
runkowań optymalny okres przekazania opieki to wiek 
16–21 lat.

 2. Pacjent powinien być przygotowywany przez lekarza 
pediatrę do przejścia pod opiekę internistyczną przez 
co najmniej rok.

 3. Na ostatniej wizycie w diabetologicznej poradni pe-
diatrycznej, odbywającej się nie później niż 6 miesięcy 
przed przekazaniem opieki, pacjent powinien być kie-
rowany na wizytę w diabetologicznej poradni interni-
stycznej w sposób skoordynowany, co w szczególności 
oznacza:
— ustalenie terminu wizyty w poradni internistycznej 

— po wcześniejszym porozumieniu z daną porad-
nią, jej koordynatorem i, optymalnie, z konkretnym 
lekarzem;

— przekazanie choremu Karty Informacyjnej Opieki 
Pediatrycznej, sporządzonej według wzoru (patrz 
str. A52), zawierającej wszelkie istotne informacje 
dotyczące przebiegu leczenia cukrzycy w placówce 
pediatrycznej;

— przesłanie pocztą (tradycyjną lub elektroniczną) 
kompletu informacji (w tym danych tzw. wrażli-
wych, np. dotyczących trudności w leczeniu danego 
chorego, jego trudnej sytuacji rodzinnej itp.) do 
poradni przejmującej opiekę nad chorym;

— powiadomienie poradni internistycznej (np. drogą 
elektroniczną) o zakończeniu opieki pediatrycznej  
i przekazaniu chorego pod opiekę internistyczną.

 4. Pacjent powinien zostać objęty opieką internistyczną 
najpóźniej 6 miesięcy po zakończeniu opieki pedia-
trycznej.

 5. Wskazane jest tworzenie regionalnych sieci współpra-
cujących poradni pediatrycznych i internistycznych, 
między którymi ustalono by zasady stałego kontaktu  
i przekazywania pacjentów. Współpraca ta powinna 
polegać między innymi na:
— tworzeniu z rocznym wyprzedzeniem przez porad-

nię pediatryczną listy pacjentów, którzy opuszczą tę 
poradnię, i jej regularnym przekazywaniu do porad-
ni dla dorosłych;

— opracowaniu i zaakceptowaniu wspólnych wzorów 
dokumentacji, między innymi Karty Informacyjnej 
Opieki Pediatrycznej;

— ustaleniu niezawodnych kanałów komunikacji, tak-
że drogą elektroniczną.

 6. W przypadku dużej liczby przekazywanych pacjentów 
wskazane jest utworzenie — zarówno w poradni pe-
diatrycznej, jak i internistycznej — funkcji koordynato-
ra ds. przekazywania opieki, którego zadaniem byłoby 
regulowanie procesu kierowania i przejmowania cho-
rych, ustalanie terminów wizyt, zapewnienie sprawne-
go przepływu informacji itd.

 7. Tworzenie odrębnych dni przyjęć dla pacjentów prze-
chodzących pod opiekę poradni dla dorosłych nie jest 
niezbędne, ale może być pomocne, np. ze względów 
organizacyjnych. W planowaniu pracy poradni inter-
nistycznej należy bowiem uwzględnić fakt znacznie 
większej czasochłonności wizyt pacjentów przecho-
dzących spod opieki pediatrycznej, zwłaszcza jeżeli są 
oni leczeni za pomocą osobistej pompy insulinowej.

Opracował zespół:
Leszek Czupryniak, Przemysława Jarosz-Chobot, Tomasz 
Klupa, Małgorzata Myśliwiec, Agnieszka Szadkowska,  
Bogna Wierusz-Wysocka, Bogumił Wolnik
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Aneks 2 
Postępowanie orzecznicze wobec kierowców  

z zaburzeniami tolerancji węglowodanów i cukrzycą

 Postępowanie orzecznicze wobec kierowców z za-
burzeniami tolerancji węglowodanów i cukrzycą regulu-
je załącznik do rozporządzenia ministra zdrowia z dnia  
7 stycznia 2004 r. w sprawie badań lekarskich kierowców 
i osób ubiegających się o uprawnienia do kierowania po-
jazdami (DzU z 2004 r. nr 2, poz. 15 ze zm.) pt. „Sposób 
oceny stanu zdrowia osoby chorej na cukrzycę w celu 
stwierdzenia istnienia lub braku przeciwwskazań zdrowot-
nych do kierowania pojazdami”. Niniejszy aneks, traktują-
cy wyżej wymienione rozporządzenie jako podstawę praw-
ną, zawiera praktyczne zalecenia dotyczące postępowania 
orzeczniczego, przygotowane na podstawie opracowania 
specjalistów z Instytutu Medycyny Pracy.
 1. Na podstawie przeprowadzonego badania lekarskie-

go, wyników badań dodatkowych oraz wniosków  
z konsultacji uprawniony do badań kierowców lekarz 
ocenia ryzyko dla bezpieczeństwa ruchu drogowego, 
uwzględniając je w orzeczeniu lekarskim.

 2. Zgodnie z punktami 3, 4.4 oraz 6.1 wymienionego 
wyżej załącznika do rozporządzenia obowiązek uzy-
skania opinii specjalisty diabetologa dotyczy osób 
ubiegających się o lub posiadających:
— prawo jazdy kategorii A, A1, B, B1, B+E, T w przy-

padku insulinoterapii;
— prawo jazdy kategorii A, A1, B, B1, B+E, T, kieru-

jących samochodami w ramach obowiązków służ-
bowych w każdym przypadku cukrzycy leczonej 
farmakologicznie (lekami doustnymi i/lub insuliną);

— prawo jazdy kategorii C, C1, D, D1, C+E, C1+E, 
D+E, D1+E w każdym przypadku cukrzycy leczonej 
farmakologicznie (lekami doustnymi i/lub insuliną).

 3. Lekarz uprawniony do badań kierowców, w przypadku 
wątpliwości diagnostyczno-orzeczniczych, może zlecić 
również konsultację diabetologiczną w przypadku, 
gdy:
— wiedza pacjenta dotycząca cukrzycy, jej leczenia  

i możliwych powikłań jest niedostateczna;
— pacjent nie stosuje się do zaleceń lekarskich,  

a w szczególności nie prowadzi samokontroli glike-
mii lub nie stosuje zleconej farmakoterapii;

— w udokumentowanej samokontroli glikemia niższa 
niż 70 mg/dl stanowi powyżej 10% wszystkich wy-
ników;

— nie ma wyrównania metabolicznego choroby (HbA1c 
> 8%).

 4. Zgodnie z punktem 8 wymienionego wyżej załącznika 
konsultacja diabetologiczna powinna się zakończyć 
wydaniem opinii w formie karty konsultacyjnej dia-
betologicznej, według wzoru określonego we wspo-
mnianym powyżej załączniku (patrz dalej).

 5. W ramach konsultacji diabetolog powinien:
— ocenić wiedzę pacjenta dotyczącą jego choroby, 

leczenia i możliwych powikłań w skali: wysoka, do-
stateczna lub niedostateczna;

— ocenić umiejętności kontrolowania glikemii w skali: 
dobra, akceptowalna lub niska;

— ocenić świadomość hipoglikemii u pacjenta, umie-
jętność jej zapobiegania i przeciwdziałania rozwo-
jowi w skali: dobra lub niedostateczna;

— potwierdzić występowanie lub wskazać na brak 
odczuwania prodromalnych objawów hipoglikemii;

— określić ryzyko wystąpienia hipoglikemii w skali: 
niskie, akceptowalne lub wysokie;

— wskazać obecność przewlekłych powikłań cukrzycy 
ze strony narządu wzroku, układu nerwowego oraz 
ze strony układu sercowo-naczyniowego;

— podać dodatkowe uwagi dotyczące stwierdzonego 
stanu zdrowia pacjenta, istotne dla oceny ryzyka 
zagrożenia dla bezpieczeństwa ruchu drogowego.

 6. Konsultujący lekarz diabetolog powinien również,  
w odpowiedniej rubryce karty konsultacyjnej, ocenić 
zdolność chorego do prowadzenia pojazdu. Postępo-
wanie związane z zaburzeniami gospodarki węglowo-
danowej może mieć następujący wpływ na ostateczną 
decyzję orzeczniczą:
— brak przeciwwskazań zdrowotnych do kierowa-

nia pojazdami silnikowymi:
• bez ograniczeń czasowych wynikających  

z przeprowadzonej diagnostyki zaburzeń gospo-
darki węglowodanowej,

• ze wskazaniem ograniczeń czasowych wyni-
kających ze stwierdzonych zaburzeń gospodarki 
węglowodanowej (odpowiadających niskiemu 
lub zwiększonemu ryzyku dla bezpieczeństwa 
ruchu drogowego);

— przeciwwskazania zdrowotne do kierowania 
pojazdami silnikowymi wynikające ze stwierdzo-
nych zaburzeń gospodarki węglowodanowej:
• względne, ze wskazaniem 6-miesięcznego ter-

minu, po którym pacjent ponownie będzie mógł 

Opracowano we współpracy z dr. n. med. Andrzejem Marcinkiewiczem na podstawie: Marcinkiewicz A., Szosland D. 
Orzecznictwo lekarskie u kierowców chorych na cukrzycę — wskazówki metodyczne dotyczące postępowania w stosunku 
do kandydatów na kierowców i kierowców. Instytut Medycyny Pracy, Łódź 2012
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przystąpić do kwalifikacji lekarskiej (odpowia-
dające wysokiemu ryzyku dla bezpieczeństwa 
ruchu drogowego z możliwością ponownego 
badania kwalifikującego);

• bezwzględne przeciwwskazania zdrowotne do 
kierowania pojazdami silnikowymi (odpowia-
dające wysokiemu ryzyku dla bezpieczeństwa 
ruchu drogowego bez zaznaczenia terminu po-
nownego badania kwalifikującego).

 7. Zalecenia dotyczące decyzji orzeczniczej wobec osób  
z zaburzeniami gospodarki węglowodanowej podzie-
lono na dwie grupy, odnoszące się do:
— kierowców grupy I, tj. posiadających prawo jazdy 

kategorii: A, A1, B, B1, B+E, T (patrz tab. 1);
— kierowców grupy II, tj. posiadających prawo jazdy 

kategorii C, C1, D, D1, C+E, C1+E, D+E, D1+E oraz 
tych kierowców pojazdów kategorii A, A1, B, B1, 
B+E, T, którzy wykorzystują prawo jazdy do celów 
zawodowych (patrz tab. 2).

 8. Bezwzględne przeciwwskazania do kierowania pojaz-
dami są następujące:
— w grupie I (patrz tab. 1):

• nawracająca ciężka hipoglikemia (tj. co najmniej 
dwa przypadki ciężkiej hipoglikemii w okresie 
ostatnich 12 miesięcy),

• nieświadomość hipoglikemii;
— w grupie II (patrz tab. 2):

• jakikolwiek przypadek ciężkiej hipoglikemii,
• nieświadomość hipoglikemii,
• inne powikłania związane z cukrzycą, wyklucza-

jące możliwość kierowania pojazdami.
 9. Wypełnioną kartę konsultacyjną specjalista dia-

betolog przekazuje za pośrednictwem pacjenta 
le karzowi uprawnionemu do badań kierowców.  
W przypadku negatywnej opinii o możliwości kiero-

wania pojazdami zaleca się przekazanie przez diabe-
tologa takiej informacji bezpośrednio orzecznikowi, 
który skierował na konsultację.

 10. Uprawnionym do przeprowadzenia konsultacji dia-
betologicznej jest lekarz ze specjalizacją w dziedzi-
nie diabetologii.

 11. Przed wykonaniem konsultacji diabetologicznej le-
karz uprawniony do badań kierowców powinien 
skierować pacjenta do lekarza prowadzącego cuk-
rzycę w celu udokumentowania kontroli nad przebie-
giem choroby. W szczególnych przypadkach, zgodnie 
z punktami 3 i 6.5 wymienionego wyżej załącznika 
do rozporządzenia, uzyskanie informacji od lekarza 
prowadzącego chorego na cukrzycę jest obowiąz-
kowe i dotyczy osób leczonych farmakologicznie 
(zarówno insuliną, jak i doustnie), ubiegających się 
o albo posiadających:
— prawo jazdy kategorii C, C1, D, D1, C+E, C1+E, 

D+E, D1+E, pozwolenie na kierowanie tramwajem 
lub świadectwo kwalifikacji zawodowej;

— prawo jazdy kategorii A, A1, B, B1, B+E, T, ale kierują-
cych pojazdami w ramach obowiązków służbowych.

 12. Kierując się w procesie orzeczniczym przepisami praw-
nymi oraz obowiązującymi zaleceniami, należy jedno-
cześnie pamiętać o potrzebie indywidualnego podej-
ścia do każdego chorego na cukrzycę. W przypadku 
wątpliwości orzeczniczych kluczowa dla decyzji lekarza 
powinna być postawa samego pacjenta. Każda osoba 
chorująca na cukrzycę, niezależnie od typu i sposobu 
terapii, musi aktywnie współuczestniczyć w leczeniu 
swojej choroby. Właściwa edukacja pacjenta umożli-
wia mu kontrolowanie przebiegu choroby, unikanie 
hipo- i hiperglikemii dzięki ścisłemu przestrzeganiu 
zaleceń dotyczących farmakoterapii, diety oraz prowa-
dzeniu odpowiedniej samokontroli.
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 Karta konsultacyjna diabetologiczna do badań  
 lekarskich kierowców i osób ubiegających się  
 o uprawnienia do kierowania pojazdami

Dane osobowe pacjenta

Imię i nazwisko badanego  
  

PESEL Nazwa i numer dokumentu tożsamości  
  osoby, której nie nadano PESEL  
  

Adres zamieszkania: Miejscowość Kod pocztowy
  

Ulica  Numer domu/mieszkania  
  

 Kandydat na kierowcę Kierowca         Rok uzyskania prawa jazdy  
  
 Kategoria prawa jazdy: A, A1, B, B1, T, B+E (kierowanie motocyklem, samochodem osobowym) 

  C, C1, D, D1, C+E, D+E, C1+E, D1+E (kierowanie samochodem ciężarowym,  
  autobusem, tramwajem) 
  
Cukrzyca: Data  Typ  Lekarz  podstawowej  poradni  
 rozpoznania cukrzycy prowadzący: opieki  diabetologicznej 
    zdrowotnej 
  
Wiedza pacjenta dotycząca jego choroby,  wysoka dostateczna niedostateczna 
leczenia i powikłań:    
  
Umiejętność kontrolowania glikemii: dobra akceptowalna niska 
 
  
Świadomość hipoglikemii; umiejętność  dobra niedostateczna 
zapobiegania i przeciwdziałania:    
  
Występowanie prodromalnych  tak nie 
objawów hipoglikemii:   
  
Ryzyko hipoglikemii: niskie akceptowalne wysokie 
 
  
  
 Obecność przewlekłych powikłań cukrzycy:  Brak przewlekłych powikłań cukrzycy 
  
 ze strony narządu wzroku ze strony układu nerwowego ze strony układu sercowo- 
   -naczyniowego 
 
  
Uwagi dotyczące przewlekłych powikłań cukrzycy: 

.........................................................................................................................................................................................................

.........................................................................................................................................................................................................

Ocena zdolności do prowadzenia pojazdu: 

 Brak przeciwwskazań zdrowotnych do kierowania pojazdem ww. kategorii

 Bezwzględne przeciwwskazania zdrowotne do kierowania pojazdem ww. kategorii

 Czasowe przeciwwskazania zdrowotne do kierowania pojazdem ww. kategorii na okres:  .............................................................
  
Inne uwagi:

.........................................................................................................................................................................................................  

...............................................................................................................................................................................................................
 

 Data Pieczątka i podpis specjalisty diabetologa

Pieczątka zakładu opieki zdrowotnej lub praktyki lekarskiej
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Aneks 3 
Karta Praw i Obowiązków Pracodawcy i Pracownika

Cukrzyca to przewlekła choroba metaboliczna, doty
kająca coraz większej liczby osób. Szacuje się, że w Polsce 
na cukrzycę choruje około 2,6 miliona ludzi, z czego 
cukrzyca rozpoznana i leczona stanowi 60% przypad
ków. Obecna skala i fakt nasilania się zapadalności na 
cukrzycę, zarówno typu 1, jak i 2, przekładają się na 
bardzo wymierne konsekwencje nie tylko medyczne, ale 
i społecznoekonomiczne, a problemy prewencji i efek
tywnego leczenia cukrzycy i jej powikłań wykraczają poza 
obszar odpowiedzialności środowiska medycznego i sa
mych pacjentów.

Cukrzyca, według szacunków Banku Światowego, 
stanowi, po chorobie niedokrwiennej serca, drugie pod 
względem wielkości obciążenie ekonomiczne społeczeń
stwa. Na te nakłady składają się nie tylko koszty diag
nostyki i leczenia cukrzycy, w tym leczenia jej powikłań, 
ale i koszty wynikające z przedwczesnego zaprzestania 
działalności zawodowej: niezdolność do pracy i w jej 
następstwie świadczenia rentowe, a także bezrobocie, 
które szczególnie dotkliwie dotyka osoby chorujące na 
cukrzycę.

Z uwagi na fakt, że:

• skala bezrobocia wśród chorujących na cukrzycę 
jest ponad dwukrotnie wyższa niż wśród zdrowych,  
a wynikająca z tego ich gorsza sytuacja ekonomiczna  
może utrudniać właściwą kontrolę choroby,

• miejsce pracy jest ważnym ogniwem w procesie 
prewencji chorób cywilizacyjnych,

 a jednocześnie, będąc przekonanymi, że:

• leki stosowane współcześnie w terapii cukrzycy, jak  
i rosnąca świadomość pacjentów w zakresie sa
mokontroli prowadzą do coraz dłużej i skuteczniej 
utrzymywanego dobrego stanu zdrowia chorych  
i możliwości pozostania aktywnymi zawodowo

• oraz że sam fakt chorowania na cukrzycę nie czyni au
tomatycznie z danej osoby pracownika gorszej jakości

 w nawiązaniu do licznych inicjatyw podejmowanych 
na gruncie europejskim, których celem jest zarów-
no prewencja, wczesne wykrywanie i odpowiednie 
leczenie, jak i poprawa jakości życia chorych z cuk-
rzycą, w tym do Rezolucji Parlamentu Europejskiego 
z 13 marca 2012 roku w sprawie podjęcia walki  
z epidemią cukrzycy w UE oraz Mapy Kopenhaskiej, 
przyjętej podczas Europejskiego Forum Cukrzycy  
w Kopenhadze w dniach 25–26 kwietnia 2012 roku,

 w przeddzień Światowego Dnia Cukrzycy 2012 syg-
natariusze niniejszego dokumentu, reprezentują-
cy środowisko medyczne, środowisko chorych na 
cukrzycę oraz środowisko pracodawców, postulują 
spisanie praw i obowiązków chorych na cukrzycę 
oraz ich potencjalnych pracodawców tak, aby z jed-
nej strony wzmocnić poczucie odpowiedzialności 
pacjentów oraz ich pozycję jako pracowników,  
a z drugiej przeciwdziałać wykluczaniu chorych na 
cukrzycę z rynku pracy.
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Prawa i obowiązki pracownika z cukrzycą

1. Każdy chorujący na cukrzycę powinien być  świadomy,  
że efektywna kontrola cukrzycy odbywa się zarów
no w domu, jak i w pracy.

2. Pracownik z cukrzycą obowiązany jest przestrzegać  
w pracy tych samych zasad, jakie stosuje w celu 
kontrolowania choroby w domu, tj.: okresowego 
pomiaru glikemii, przyjmowania leków zgodnie  
z zaleceniem lekarza, przestrzegania godzin posiłków  
i stosowania diety.

3. Pracownik z cukrzycą powinien poinformować pra
codawcę o chorobie i w miarę możliwości samo
dzielnie dostosować tryb i godziny pracy tak, aby 
kontrola choroby była możliwa.

4. Chorujący na cukrzycę powinien być świadomy ist
nienia przeciwwskazań do wykonywania pewnych 
zawodów (m.in. pilot, kierowca transportu publicz
nego, praca na wysokościach, praca wymagająca 
wyjątkowo intensywnego wysiłku fizycznego) i jeśli 
zajmuje którekolwiek z tych stanowisk, zawiadomić 
o tym swojego pracodawcę.

5. Pracownik z cukrzycą powinien poinformować  
o swojej chorobie najbliższych współpracowników 
tak, aby w przypadku incydentu hiper lub hipoglike
mii koledzy mogli udzielić mu pomocy we właściwy 
sposób oraz zadbać o utrzymanie ciągłości wykony
wanej pracy.

Prawa i obowiązki pracodawcy

1. Każdy pracodawca powinien być świadomy, że cuk
rzyca nie dyskwalifikuje osób z tą chorobą z podej

w imieniu sygnatariuszy 
prof. Leszek Czupryniak

prezes PTD

Warszawa, 13 listopada 2012 r.

mowania pracy w ramach aktywności zawodowej, 
a wszelka dyskryminacja pracownika z powodu wy
stąpienia lub występowania u niego cukrzycy jest 
niedopuszczalna. Kluczem do zrozumienia sytuacji 
chorego na cukrzycę jest posiadanie przez praco
dawcę podstawowej wiedzy o tej chorobie.

2. Pracodawca, by móc wywiązywać się z ciążących na 
nim zobowiązań, w tym obowiązku zapewnienia 
bezpiecznych i higienicznych warunków pracy, ma 
prawo i powinien wiedzieć, kto z jego pracowników 
choruje na cukrzycę.

3. Pracodawca powinien umożliwić pracownikowi z cuk
rzycą przestrzeganie zasad kontrolowania choroby  
w miejscu pracy i motywować go do odpowiedzial
nego zachowania, gwarantującego bezpieczeństwo 
pracy choremu, a także jego współpracownikom. 

4. Pracodawca powinien, w miarę możliwości, za
pewnić pracownikowi z cukrzycą stanowisko, które 
umożliwia optymalną kontrolę choroby (m.in. moż
liwość rezygnacji ze zmianowego trybu pracy, krót
kie przerwy na dodatkowe posiłki).

5. Pracodawca powinien, w miarę możliwości, zapew
nić pracownikowi z nowo zdiagnozowaną cukrzycą 
inne/równorzędne stanowisko pracy, jeśli dotychczas 
zajmowane mogłoby wiązać się z zagrożeniem bez
pieczeństwa w miejscu pracy lub utrudniało pracow
nikowi kontrolowanie choroby.

6. Pracodawca powinien, w miarę możliwości, promować 
w miejscu pracy zasady zdrowego trybu życia, zachęca
jąc pracowników do aktywności fizycznej, zbilansowa
nej diety oraz poddawania się badaniom profilaktycz
nym.
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Aneks 4
Zalecenia Polskiego Towarzystwa Endokrynologicznego  

i Polskiego Towarzystwa Diabetologicznego dotyczące badań  
przesiewowych w kierunku zaburzeń funkcji tarczycy  

w cukrzycy typu 1 i cukrzycy typu 2

Cukrzyca typu 1
 1. W trakcie każdej wizyty pacjenta u diabetologa konieczne 

jest przeprowadzenie badania klinicznego w kierunku 
chorób tarczycy — w przypadku podejrzenia występo-
wania dysfunkcji tarczycy należy oznaczyć stężenie TSH.

 2. Zaleca się oznaczenie stężenia hormonu tyreotropowe-
go (TSH, thyroid-stimulating hormone) i miana prze-
ciwciał przeciwko tyreoperoksydazie (TPOAb, autoa-
ntibodies to thyroid peroxidase) u każdego pacjenta 
z nowo rozpoznaną cukrzycą typu 1 i u pacjentów  
z trwającą już chorobą, u których do tej pory nie wyko
nywano badań w kierunku oceny czynności hormonal-
nej tarczycy.

 3. U pacjentów z mianem TPOAb powyżej wartości refe-
rencyjnych i stężeniem TSH ≥ 2,0 mIU/l oznaczenie TSH 
należy powtarzać raz w roku.

 4. U pacjentów z mianem TPOAb w zakresie wartości 
referencyjnych i stężeniem TSH ≥ 2,0 mIU/l zaleca się 
oznaczenie stężenia wolnej tyroksyny (fT4, free thy-
roxine), a ponadto u tych chorych co 2 lata należy 
powtarzać oznaczenie stężenia TSH.

 5. U pacjentów z mianem TPOAb w zakresie wartości 
referencyjnych i stężeniem TSH < 2,0 mIU/l oznaczenie 
stężenia TSH należy powtarzać co 5 lat.

 6. U pacjentów z dodatnim wywiadem rodzinnym w kie-
runku niedoczynności tarczycy w przebiegu przewle-
kłego autoimmunologicznego zapalenia tarczycy raz 
w roku należy oznaczyć stężenie TSH.

 7. U chorych na cukrzycę z niewyrównaną gospodarką 
lipidową należy oznaczyć stężenie TSH.

 8. U każdej pacjentki planującej ciążę (szczególnie  
w przypadku niekorzystnego wywiadu położniczego) 
zaleca się oznaczenie stężenia TSH i miana TPOAb.

 9. U każdej pacjentki w 4.–8. tygodniu ciąży (pierwsza 
wizyta położnicza) zaleca się oznaczenie stężenia TSH 
oraz miana TPOAb.

 10. U każdej pacjentki w ciąży z wywiadem choroby Gra-
vesaBasedowa zaleca się oznaczenie stężenia TSH 
oraz miana przeciwciał przeciwko receptorowi dla TSH 
(TRAb, thyrotropin receptor antibody) w 4.–8. tygo-
dniu ciąży (pierwsza wizyta położnicza). Zaleca się 
ponadto powtórny pomiar miana TRAb pod koniec  
II trymestru ciąży (przed 22. tygodniem ciąży).

Cukrzyca typu 2
 1. W trakcie każdej wizyty pacjenta u diabetologa ko-

nieczne jest przeprowadzenie badania klinicznego  

w kierunku chorób tarczycy, a w przypadku odchyleń 
w badaniu przedmiotowym — oznaczenie stężenia TSH.

 2. U każdego pacjenta z nowo rozpoznaną cukrzycą typu 2  
i u pacjentów z trwającą już chorobą, u których do 
tej pory nie wykonywano badań w kierunku oceny 
czynności hormonalnej tarczycy, zaleca się oznaczenie 
stężenia TSH.

 3. U pacjentów ze stężeniem TSH ≥ 2,0 mIU/l należy 
oznaczyć miano TPOAb.

 4. W przypadku stwierdzenia miana TPOAb powyżej war-
tości referencyjnych należy zweryfikować typologię 
cukrzycy, przede wszystkim poprzez oznaczenie miana 
przeciwciał przeciwko dekarboksylazie kwasu glutami-
nowego (antyGAD, anti-glutamic acid decarboxylase 
autoantibody).

 5. U pacjentów z mianem TPOAb powyżej wartości re-
ferencyjnych i stężeniem TSH ≥ 2,0 mIU/l zaleca się 
oznaczenie stężenia fT4, a ponadto u tych chorych raz 
w roku należy powtarzać badanie stężenia TSH.

 6. U pacjentów z mianem TPOAb w zakresie wartości 
referencyjnych i stężeniem TSH ≥ 2,0 mIU/l zaleca się 
powtarzanie badania stężenia TSH co 2 lata.

 7. U pacjentów z mianem TPOAb w zakresie wartości 
referencyjnych i stężeniem TSH < 2,0 mIU/l zaleca się 
oznaczanie stężenia TSH co 5 lat.

 8. U chorych na cukrzycę z niewyrównaną gospodarką 
lipidową zaleca się oznaczenie stężenia TSH.

 9. U każdej pacjentki planującej ciążę zaleca się oznacze-
nie stężenia TSH.

 10. U każdej pacjentki w 4.–8. tygodniu ciąży (pierwsza 
wizyta położnicza) zaleca się oznaczenie stężenia TSH 
oraz miana TPOAb.

 11. U każdej pacjentki w ciąży z wywiadem choroby Gra-
vesaBasedowa zaleca się oznaczenie stężenia TSH oraz 
miana TRAb w 4.–8. tygodniu ciąży (pierwsza wizy-
ta położnicza). Zaleca się ponadto powtórny pomiar 
miana TRAb pod koniec II trymestru ciąży (przed 22. 
tygodniem).

Według: J. Sowiński, L. Czupryniak, A. Milewicz,  
A. Hubalewska-Dydejczyk, M. Szelachowska, M. Ruchała, 
A. Lewiński, M. Górska, K. Siewko, E. Wender-Ożegowska, 
D. Zozulińska-Ziółkiewicz, R. Junik, N. Sawicka, P. Gutaj; 
Zalecenia Polskiego Towarzystwa Endokrynologicznego 
oraz Polskiego Towarzystwa Diabetologicznego dotyczące 
diagnostyki i leczenia zaburzeń funkcji tarczycy w cukrzycy 
typu 1 i 2
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Aneks 5 
Stanowisko Polskiego Towarzystwa Badań nad Otyłością 

i Polskiego Towarzystwa Diabetologicznego w sprawie stosowania  
niskokalorycznych substancji słodzących

Jednym z największych wyzwań współczesnej medy-
cyny jest wzrost częstości występowania nadwagi i oty-
łości oraz ich powikłań, głównie cukrzycy typu 2 i chorób 
układu krążenia. Otyłość została zaliczona przez WHO do 
epidemii XXI wieku. Przyczyną epidemii otyłości są zmiany 
stylu życia, takie jak brak aktywności fizycznej i nadmierne 
spożycie wysokoprzetworzonej żywności o wysokiej gę-
stości energetycznej, prowadzące do dodatniego bilansu 
energetycznego.

Skuteczne zapobieganie i leczenie nadwagi i otyłości 
oraz ich powikłań wymaga trwałych zmian stylu życia, 
co jest trudne ze względu na liczne czynniki wewnętrzne  
i zewnętrzne, które z czasem zmniejszają motywację osoby 
zmuszonej do odmawiania sobie spożywania pokarmów  
o ulubionym smaku. Zmniejszenie gęstości energetycznej  
dostępnej żywności, poprzez zmianę procesów tech-
nologicznych jej wytwarzania i składu, jest ważnym 
elementem działań profilaktycznych podejmowanych 
na poziomie społecznym. Jednak wprowadzenie takich 
zmian wymaga akceptacji konsumentów, którzy muszą 
dokonać wyboru produktu o obniżonej kaloryczności, co 
wymaga od producentów zachowania atrakcyjności sma-
kowej. Preferencje słodkiego smaku kształtują się u czło-
wieka już w okresie dzieciństwa, ponieważ mleko matki 
zawierające laktozę ma lekko słodki smak. W celu zaspoko-
jenia upodobań konsumentów do słodkiego smaku i jed-
noczesnego obniżenia kaloryczności pokarmów i napojów 
przemysł spożywczy stosuje niskokaloryczne substancje 
słodzące (słodziki).

Niskokaloryczne substancje słodzące to związki  
o słodkim smaku oraz o zerowej lub nieprzekraczającej 
kilku kilokalorii energetyczności. Ponieważ są to związki, 
których słodki smak jest bardzo intensywny, można je do-
dawać do produktów spożywczych w bardzo małych iloś-
ciach. Obecnie słodziki są stosowane w produkcji napojów 

bezalkoholowych, słodyczy, mrożonych deserów, jogurtów 
i budyni, a także wielu leków.

Do pieczenia i gotowania może być stosowana nisko-
kaloryczna substancja słodząca pochodzenia naturalnego 
— stewia, która jest oporna na wysoką temperaturę, do 
200 °C.

Na obszarze Unii Europejskiej, na podstawie badań 
nad bezpieczeństwem i pozytywnych opinii Europejskiego 
Urzędu ds. Bezpieczeństwa Żywności i Zespołu ds. Dodat-
ków do Żywności i Składników Pokarmowych, do stoso-
wania dopuszczono jedenaście niskokalorycznych substan-
cji słodzących: acesulfam-K (E950), aspartam (E951), sól 
aspartam–acesulfam (E962), cyklaminian (E952), neohe-
sperydynę DC (E959), sacharynę (E954), sukralozę (E955), 
taumatynę (E957), neotam (E961), erytrytol (E968) oraz 
glikozydy stewiolowe (E960). Zgodnie z rozporządzeniem 
UE nr 1333/2008 w sprawie dodatków do żywności wy-
magane jest dodatkowe etykietowanie produktów spo-
żywczych zawierających te substancje. Ponadto w rozpo-
rządzeniu nr 1333/2008 określono maksymalną zawartość 
poszczególnych niskokalorycznych substancji słodzących  
w określonej kategorii produktów żywnościowych.

W procesie rejestracji niskokalorycznych substancji 
słodzących określane jest również dopuszczalne dzienne 
spożycie w mg/kg masy ciała/dobę (ADI, acceptable daily 
intake), czyli taka jej ilość, która może być bezpiecznie co-
dziennie przyjmowana przez całe życie bez niekorzystnego 
wpływu na stan zdrowia. Wartość ADI dla poszczególnych 
niskokalorycznych substancji słodzących przedstawiono 
w tabeli 1.

Pozostałe substancje są bardzo rzadko stosowane w prze-
myśle spożywczym, dlatego nie wyznaczono dla nich ADI.

Wyniki badań przeprowadzonych w Europie wskazują, 
że spożycie wszystkich niskokalorycznych substancji słodzą-
cych jest niższe niż ich dopuszczalne dzienne spożycie.

Tabela 1. Wartość ADI dla poszczególnych niskokalorycznych substancji słodzących

Substancja Oznaczenie na produkcie żywnościowym ADI [mg/kg mc./d.]

Sól potasowa acetosulfamu E950 0–15

Aspartam E951 0–40

Cyklaminian E952 0–7

Sacharyna E954 0–5

Sukraloza E955 0–15

Neotam E961 0–2

Glikozydy stewiolowe E960 0–4
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Odnosząc się do doniesień dotyczących rzekome-
go zwiększonego ryzyka niektórych nowotworów  
u zwierząt doświadczalnych, którym podawano sa-
charynę, aspartam i cyklaminian, należy podkreślić, że 
wyniki ostatnich badań przeprowadzonych u ludzi nie 
potwierdziły tych tez.

Biorąc pod uwagę powyższe dane, Polskie Towarzy-
stwo Badań nad Otyłością i Polskie Towarzystwo Diabe-
tologiczne potwierdzają bezpieczeństwo stosowania 
niskokalorycznych substancji słodzących w produktach 
żywnościowych i rekomendują zastępowanie nimi sa-
charozy przez osoby z rozpoznaniem nadwagi i otyło-
ści, a szczególnie w sytuacji występowania zaburzeń 
gospodarki węglowodanowej (nieprawidłowej glike-
mii na czczo, nietolerancji glukozy i cukrzycy typu 2).

Należy podkreślić, że korzystne działanie niskokalo-
rycznych substancji słodzących na masę ciała u dzieci  
i młodzieży zostało w ostatnim okresie potwierdzone  
w randomizowanych badaniach opublikowanych w New 
England Journal of Medicine.

Odrębnym problemem jest stosowanie niskokalorycz-
nych substancji słodzących w okresie ciąży. Sacharyna,  
z uwagi na przechodzenie przez łożysko i nie do koń-
ca poznany wpływ na płód, nie powinna być stosowana  
w ciąży, natomiast pozostałe słodziki mogą być stosowane.

Polskie Towarzystwo Badań nad Otyłością i Polskie To-
warzystwo Diabetologiczne pragną zwrócić uwagę pacjen-
tów i lekarzy na konieczność analizowania kaloryczności 
produktów, w których cukier zastąpiono niskokalorycznymi 
substancjami słodzącymi i które są reklamowane w han-

dlu jako bezpieczne do spożycia przez osoby chorujące na 
cukrzycę, ponieważ nie wpływają istotnie na poposiłkowe 
stężenia glukozy i insuliny. Mimo tej modyfikacji niektóre  
z nich mogą nadal cechować się wysoką energetycznością 
z powodu zawartości tłuszczów i przyczyniać się do przy-
rostu masy ciała, a przez to pogarszać kontrolę glikemii. 
Aby się upewnić, że produkt, w którym cukier zastąpiono 
niskokalorycznymi substancjami słodzącymi, jest rzeczy-
wiście niskoenergetyczny, najlepiej porównać jego kalo-
ryczność z takim samym produktem zawierającym cukier,  
a także zwrócić uwagę na zawartość tłuszczu.

Polskie Towarzystwo Badań nad Otyłością i Polskie 
Towarzystwo Diabetologiczne podkreślają, że spoży-
wanie produktów spożywczych, których kaloryczność 
została obniżona dzięki zastosowaniu niskokalorycz-
nych substancji słodzących, nie może być jedynym 
elementem zmian stylu życia. Jest to tylko sposób na 
zaspokojenie potrzeby odczuwania słodkiego smaku, bez 
spożywania mono- i disacharydów, co może ułatwić reali-
zację zaleceń dietetycznych i kontrolę glikemii. W rozwoju 
nadwagi oraz otyłości i jej powikłań istotną rolę odgrywa 
również spożycie tłuszczów, zwłaszcza nasyconych, któ-
rych ilość w diecie również powinna zostać ograniczona. 
Należy także podkreślić, że samo ograniczenie energetycz-
ności diety powoduje nie tylko ubytek masy tłuszczu, ale 
również masy mięśniowej. Dlatego, by zapobiec ubytkowi 
masy mięśni szkieletowych, konieczna jest regularna ak-
tywność fizyczna (minimum 5 razy w tygodniu 30 minut 
ćwiczeń tlenowych, np.: marsz, jazda na rowerze, pływa-
nie na basenie).

Magdalena Olszanecka-Glinianowicz
Prezes Polskiego Towarzystwa Badań nad Otyłością

 Leszek Czupryniak
Prezes Polskiego Towarzystwa Diabetologicznego 
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Zalecenia kliniczne dotyczące postępowania u chorych na cukrzycę, 2014

Załącznik 1
Wymogi dotyczące programu komputerowego do sczytywania pamięci pompy:

 — aktualne bazy (wszystkie możliwe z jednego sczytania pompy, na wykresach lub w tabelach dokładna dawka,  
 czas z dokładnością podawania bazy przez pompę);

 — stosowane wartości przeliczników z ustalonymi przedziałami czasu w kalkulatorach bolusów, 
 — historia bolusów (dokładnie podany rodzaj bolusa, dawka, i godzina ich podania);
 — historia wypełnień drenu;
 — wykresy dzienne, na których muszą być przedstawione: 
   • stosowana w danym dniu baza podstawowa,
   • czasowa zmiana bazy,
   • zaznaczenie momentu zatrzymania i włączenia pompy,
   • wszystkie podane bolusy z rozróżnieniem rodzaju i oznaczeniem czasu podania bolusa, w tym przedłużonego,
   • wyniki glikemii przesłane ze współpracującego glukometru;
 — historia alarmów;
 — udostępnienie programu pacjentom na życzenie bezpłatnie;
 — program do sczytywania danych z pompy powinien mieć jednocześnie możliwość sczytywania danych 
        glukometrycznych oraz integracji obu informacji.

Załącznik 2
Wymagane informacje zawarte na stronie internetowej:

 — numer infolinii, pod którym osoby korzystające z pomp otrzymają całodobową informacje dotycząca problemów  
 technicznych związanych z korzystaniem z pompy insulinowej;

 — telefony lokalnych przedstawicieli z godzinami ich pracy;
 — dane dotyczące osprzętu do pomp (rodzaje wkłuć, strzykawek, baterii i ich cen itp.).

REKOMENDOWANE DODATKOWE OPCJE
 1. Współpraca z glukometrem; bezprzewodowo, z co najmniej 1 glukometrem; możliwość wyłączenia i włączenia  

 opcji przesyłania danych z glukometru do pompy; możliwość zarejestrowania wartości glikemii przy funkcji  
 kalkulatora bolusa włączonej lub wyłączonej. 

 2.  Pompy insulinowe, w przypadku których istnieje dedykowany glukometr stanowiący element systemu, powinny być  
 z nim dystrybuowane.

 3. Alarmy przypominające bolusy lub pomiary glikemii w czasie ustalonym przez użytkownika.
 4. Możliwość bezprzewodowej współpracy pompy z kilkoma glukometrami.
 5. Cena zestawów infuzyjnych oraz strzykawek. 

Do osobnego pakietu dla dzieci/dorosłych z nawracającymi niedocukrzeniami: osobista pompa insulinowa  
i system CGM:
 — 1 transmiter na każde 5/10 pomp oraz 2 sensory do każdego transmitera.

UWAGA DODATKOWA
W ocenie pompy w przetargu koszt pompy powinien stanowić 60% oceny, a dodatkowe funkcje — 40%.
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Wskazania do refundacji przez Narodowy Fundusz 
Zdrowia (NFZ) zakupu osobistej pompy insulinowej 
dla chorych na cukrzycę dzieci, młodzieży i młodych 
dorosłych poniżej 26. roku życia

 1. „Efekt o brzasku” u chorych na cukrzycę typu 1 po 
zakończonym okresie remisji*.

 2. Częste hipoglikemie u chorych na cukrzycę typu 1 po 
zakończonym okresie remisji*:
a) ciężkie hipoglikemie częściej niż 1 na rok;
b) hipoglikemie £ 70 mg/dl, niewymagające pomocy 

innej osoby częściej niż 4 na tydzień;
c) brak możliwości osiągnięcia docelowej wartości 

hemoglobiny glikowanej (HbA1c) bez częstych epi-
zodów hipoglikemii częściej niż 4 na tydzień;

d) zaburzenie odczuwanie typowych objawów hipo-
glikemii.

 3. Utrzymujące się podwyższone wartości HbA1c > 6,5%, 
ale < 9,0%, mimo intensyfikacji leczenia u pacjenta 
dobrze wyedukowanego w zakresie zasad intensyw-
nej czynnościowej insulinoterapii, współpracującego 
z zespołem diabetologicznym oraz przestrzegającego 
zasad samokontroli (≥ 4 pomiary glikemii/d.).

 4. Osoby pracujące w trybie zmianowym, których ak-
tywność szkolna lub zawodowa jest nieregularna albo 
odbywające częste podróże ze zmianą strefy czasowej, 
z wartością HbA1c < 9,0%.

 5. Osoby uprawiające sport wyczynowo lub regularnie 
trenujące w klubie sportowym, z wartością HbA1c  
< 9,0%.

 6. Dzieci do 10. roku życia chore na cukrzycę typu 1.

W szczególnych przypadkach decyzję o refunda-
cji pompy insulinowej może podjąć konsultant woje-
wódzki w dziedzinie diabetologii po zapoznaniu się  
z dokumentacją chorego i zasięgnięciu opinii leczące-
go lekarza diabetologa (m.in. nt. chorób towarzyszą-
cych, terapii kortykosteroidami).

Przeciwwskazania do refundacji zakupu osobistej 
pompy insulinowej dla chorych na cukrzycę dzieci, 
młodzieży i młodych dorosłych poniżej 26. roku życia

 1. HbA1c > 9,0% — średnia wartość z ostatniego roku.
 2. Choroby psychiczne — psychozy, ciężka depresja, także 

u rodziców dzieci do 10. roku życia.
 3. Zaburzenia intelektualne, także u rodziców dzieci do 

10. roku życia, uniemożliwiające zrozumienie zasad 
intensywnej insulinoterapii i obsługi pompy.

 4. Zaburzenia odżywiania.

 5. Uzależnienia, także u rodziców dzieci do 10. roku ży-
cia.

 6. Nieusprawiedliwione nieobecności na wizytach lekar-
skich (obecność tylko na 1 wizycie w ciągu roku lub 
brak wizyty) w poradni diabetologicznej.

 7. Nieprzestrzeganie lub nierozumienie zasad intensyw-
nej czynnościowej insulinoterapii (brak odpowiedniej 
samokontroli glikemii, brak kontroli obecności ciał ke-
tonowych w sytuacjach przedłużającej się hiperglikemii, 
nieprecyzyjne szacowanie dawki insuliny posiłkowej).

 8. Więcej niż 1 epizod kwasicy ketonowej w ciągu roku.
 9. Ciężka, szybko postępująca retinopatia proliferacyjna 

przed laseroterapią lub w trakcie laseroterapii.
 10. Brak akceptacji choroby mimo pełnej opieki diabeto-

logicznej i pomocy psychologicznej (pisemna opinia 
psychologa mającego doświadczenie w diabetologii).

 11. Nieprzestrzeganie zasad higieny osobistej.
 12. Regularna ekspozycja na silne pole magnetyczne.

Przeciwwskazania do kontynuacji leczenia za po-
mocą osobistej pompy insulinowej** lub do refundacji 
oprzyrządowania*** u dzieci, młodzieży i młodych do-
rosłych poniżej 26. roku życia

 1. Brak poprawy lub pogorszenie wyrównania metabo-
licznego cukrzycy ocenianych po roku leczenia za po-
mocą osobistej pompy insulinowej (OPI).

 2. Więcej niż 1 epizod cukrzycowej kwasicy ketonowej  
w ciągu roku.

 3. Więcej epizodów ciężkiej hipoglikemii niż podczas le-
czenia za pomocą wstrzykiwaczy typu pen.

 4. Nieprzestrzeganie zasad intensywnej czynnościowej 
insulinoterapii, niedostateczna wiedza pacjenta (< 70% 
poprawnych odpowiedzi w teście wiedzy o cukrzycy).

 5. Nasilone odczyny skórne w miejscu implantacji zestawów 
infuzyjnych mimo próby zmiany rodzaju zestawu.

 6. Nieregularna wymiana zestawów infuzyjnych (rzadziej 
niż co 3 dni).

 7. Nieusprawiedliwione nieobecności na wizytach lekar-
skich (obecność tylko na 1 wizycie w ciągu roku lub 
brak wizyty).

 8. Utrzymująca się wartość hemoglobiny glikowanej 
(HbA1c) > 9,0% (2 kolejne oznaczenia).
Lekarz diabetolog wnioskuje o refundację zakupu 

pompy insulinowej dla pacjenta do ośrodka realizującego 
to świadczenie.

*Kryteria remisji według Schölin A i wsp. Diabet. Med. 2011; 28: 156: 
Prawidłowe wartości glikemii w profilu dobowym przy zapotrzebowaniu na 
insulinę < 0,3 j./kg mc./dobę oraz stężenie peptydu C > 0,5 ng/ml.

**Pacjenci dotychczas leczeni za pomocą osobistej pompy insulinowej, 
których pompa uległa uszkodzeniu lub skończył się czas jej pracy, pod-
legają tej samej kwalifikacji, co pacjenci rozpoczynający terapię. Wcześ-
niejsze leczenie za pomocą pompy nie oznacza automatycznej refundacji 
nowego urządzenia.

***Zlecenie na zaopatrzenie w środki pomocnicze — oprzyrządowanie  
do osobistej pompy insulinowej wystawia wyłącznie lekarz zatrudniony  
w poradni diabetologicznej lub na oddziale szpitalnym.
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Pacjent zgłaszający się do ośrodka realizującego świad-
czenie refundacji przedkłada:

• systematycznie prowadzony dzienniczek samokon-
troli z ostatnich 3 miesięcy zawierający zapisane: 

co najmniej 4 pomiary glikemii/dobę, dawki insuliny, 
spożywane posiłki, informacje dotyczące szczegól-
nych zdarzeń (infekcja, stres, aktywność fizyczna);

• wniosek prowadzącego lekarza diabetologa.

Refundacja zakupu osobistej pompy insulinowej dla dzieci, młodzieży i młodych dorosłych poniżej 26. roku życia

Zasady kierowania pacjentów

1. Wskazania do terapii za pomocą osobistej pompy
insulinowej (OPI)
Potwierdzenie „efektu o brzasku” na podstawie
wielokrotnych pomiarów nocnych,
udokumentowane częste hipoglikemie (> 4/tydz.)

NIE
Leczenie za pomocą wstrzykiwaczy wystarczające

TAK

2. Wykluczone przeciwwskazania do terapii
za pomocą OPI

TAK

3. Dokumentacja samokontroli glikemii prowadzonej
co najmniej 4 razy/dobę (raport z glukometru),
spożywanych posiłków, dawek insuliny podawanej
przed posiłkami, dawek insuliny o przedłużonym
działaniu, szczególnych zdarzeń (infekcja, stres,
aktywność fizyczna)

NIE
Nie w pełni wykorzystane możliwości dotychczasowego leczenia

TAK

4. Brak różnicy między średnimi wartościami
glikemii i HbA (raport z glukometru)1c

NIE Konieczne dokładne prowadzenie samokontroli glikemii
i przestrzeganie zasad metody intensywnej czynnościowej
insulinoterapii

TAK

Skierowanie pacjenta do ośrodka diabetologicznego
refundującego leczenie za pomocą pompy insulinowej




