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NOTATKA EDUKACYJNA - CUKRZYCA

Pod pojeciem cukrzyca kryje sie wiele patologii, ktérych wspdolnym mianownikiem jest stan
hiperglikemii. Hiperglikemia, czyli podwyzszenie stezenia glukozy we krwi moze by¢ spowodowana
bardzo wieloma mechanizmami. Dzieki opisaniu mechanizmdéw patogenetycznych, ktére leig
u podstaw cukrzycy, WHO (ang. World Health Organization) dokonato podziatu tej jednostki
chorobowej na 4 gtéwne grupy:

1) Cukrzyca typu 1 (w Polsce dotyczy okoto 10% populacji)
2) Cukrzycy typu 2 (85% populacji)

3) Inne specyficzne typy cukrzycy (2-5% populacji)

4) Cukrzyca ciezarnych

Cukrzyca typu 1 przede wszystkim spowodowana jest patologiami zwigzanymi z uktadem
immunologicznym. Organizm cztowieka produkuje przeciwciata przeciwko komérka beta trzustki, co
w konsekwencji prowadzi do braku insuliny i rozwoju cukrzycy. Ten typ cukrzycy nalezy do wiekszej
grupy chordb z autoagresji. Cukrzyca typu 1 dotyczy generalnie oséb miodych i szczuptych. Wyniki
badan pokazuja, ze istnieje wiele mechanizméw, ktére moga wptyna¢ na aktywacje uktadu
odpornosciowego przeciwko komdrkom beta. Jednym z bardziej prawdopodobnych przyczyn
powstania T1D sg zaburzenia w populacjach limfocytéw. Wiadomo, ze witamina D, moze ochronié
przed powstaniem T1D, poniewaz reguluje wzajemne interakcje pomiedzy populacjami limfocytéw,
poprzez co zapobiega mozliwym patologig. W obrebie T1D réwniez mozna znalez¢ wyjatki:

- Cukrzyca LADA, to cukrzyca typu 1 ale pojawiajgca sie u 0séb starszych
- Idiopatyczna cukrzyca typu 1, w ktérej stwierdza sie brak przeciwciat

Cukrzyca typu 2 dotyka wiekszg ilos¢ oséb, poniewaz jest to tzw. cukrzyca cywilizacyjna,
spowodowana czynnikami, Srodowiskowymi, genetycznymi i stylem zycia. Jest to gtéwny typ cukrzycy
wystepujacy w Polsce, bo az 80% diabetykdéw cierpi wtasnie na T2D. Patogeneza tej cukrzycy jest
bardzo ztozona i istnieje wiele mechanizméw, ktére moga do niej prowadzi¢. Gtdwng przyczyng T2D
jest stan insulinoopornosci, czyli trzustka fizjologicznie wydziela insuling, natomiast ta nie moze
wywrzec swojego dziatania regulatorowego w poszczegdlnych tkankach. Tkanki s3 po prostu oporne
na dziatanie tego hormonu. Istniejg 3 typy insulinoopornosci:



1) Insulinoopornos$¢ przedreceptorowa, czyli moze wystgpi¢ mutacja w genie kodujgcym
insuline (zepsuty klucz, a zamek dziata). W tym typie, insulina nie jest rozpoznawana przez
swaj receptor, wiec nie moze wywierac dziatania biologicznego

2) Insulinnoopornos$¢ receptorowa, czyli tym razem mutacja moze dotyczy¢ ktdrego$ biatka
budujgcego receptor insulinowy (klucz prawidtowy, ale zamek jest zepsuty). W tym typie
insulina jest prawidtowa, ale nie moze sie potaczy¢ ze swoim receptorem

3) Insulinoopornosé¢ wewnatrzkomérkowa, czyli przekazywanie sygnaty wewnatrz komoérki jest
uposledzone. Istnieje wiele biatek, ktére przekazujg sygnat, ktérego celem jest aktywacja
GLUT4 na btonie komodrkowej. Mutacja w jednym matym biatku moze zaburzyé caty ten
proces i doprowadzi¢ do tego, ze GLUT4 nie pojawi sie na btonie komérkowej. Réwniez
nadmiar odktadajgcych sie ttuszczow moze uposledzi¢ transdukcje sygnatu.

Poza tymi wszystkimi mechanizmami biochemicznymi istnieje jedno podstawowe wyttumaczenie
powstawania cukrzycy i klasyfikacji jej do choréb cywilizacyjnych. Teoria ostabionego fenotypu,
mowi o tym, ze na drodze ewolucji doszto do zaniku pewnych cech genetycznych. Taki stan rzeczy byt
skutkiem coraz lepszej sytuacji ludzi na ziemi. Tysigce lat temu ludzie walczyli o jedzenie i czesto
przymierali gtodem, wiec wiadomg rzeczg byto, ze ich geny byly ,przyzwyczajone” do takich
warunkéw srodowiska. W miare uptywu tysigcleci ludzie osiggali dobrobyt, poprzez co genu ulegly
swoistemu ostabieniu i dzisiaj w dobie komputeréw i Smieciowego jedzenia organizm nie jest
w stanie utrzymac prawidtowe;j fizjologii i dochodzi do rozwoju chordb takich jak cukrzyca, otytosc¢
itd.

Inne specyficzne typy cukrzycy skupiajg kilkadziesigt rdznych rzadziej wystepujacych cukrzyc. Do tej
grupy mozemy zaliczy¢ miedzy innymi:

1) Cukrzyce mitochondrialng

2) Cukrzyce MODY 1-11

3) Cukrzyce noworodkéw PNDM
4) Cukrzyce wtorne

Sposrdd tych typdw cukrzycy, najczesciej moga wystgpi¢ dwie odmiany MODY:

1) MODY2 — mutacja genu kodujacego kluczowy enzym glikolizy — glukokinaze
2) MODY3 — mutacja hepatocytowego czynnika jgdrowego 1-alfa

Jednym z kluczowych mechanizmdéw wydzielania insuliny przez komérki beta, jest wytworzenie ATP
w procesie glikolizy. ATP powoduje depolaryzacje btony komérkowej i naptyw jonéw wapnia do
wnetrza komdrki. Jony wapniowe powoduja ruchy cytoplazmy i dochodzi do wydzielenia insuliny,
zmagazynowanej w pecherzykach. Brak mozliwosci wytworzenia ATP blokuje te mechanizmy
i uniemozliwia wydzielenie insuliny.

Aktywacja transkrypcji genu insuliny mozliwa jest dzieki czynnikom transkrypcyjnym. Istnieje wiele
rozmaitych czynnikdw transkrypcyjnych, natomiast najczesciej wystepuje w genie HNF-1alfa. Mutacja
nawet w jednym czynniku transkrypcyjnym, w dosc¢ istotny sposéb hamuje ekspresje genu insuliny.

Cukrzyca ciezarnych, réwniez dzieli sie na kilka podtypdéw:

1) Cukrzyca cigzowa GDM (ang. Gestational Diabetes Mellitus)



2) Cukrzyca w cigzy PGDM (ang. Pregestational Diabetes Mellitus)

Do GDM dochodzie na skutek wspétistnienia predyspozycji genetycznej do cukrzycy, zwiekszenia
metabolizmu zwigzanego z cigzg oraz diabetogennego wptywu hormondéw wydzielanych przez
tozysko.

Dziecko matki, ktéra cierpiata obojetnie na jaki podtyp cukrzycy ciezarnych, nigdy nie urodzi sie
z cukrzycg. Cukrzyca moze sie u niego pojawi¢ w pdzniejszym okresie czasu.

Farmakoterapia cukrzycy, w dzisiejszych czasach ma coraz wiecej do zaoferowania diabetykom.
Istnieje kilka gtéwnych grup lekéw przeciwcukrzycowych:

W typie 1 jedynym skutecznym lekiem jest insulina. Chroni ona chorych przed $miercig i umozliwia
w miare normalne zycie.

W typie 2 stosuje sie:

1) Leki hamujace enzymatyczny rozktad disacharydéw w jelicie, poprzez co uniemozliwiajg
wchtanianie glukozy . Taki lek to AKARBOZA.

2) Leki stymulujace trzustke do wydzielania insuliny — POCHODNE SULFONYLOMOCZNIKA oraz
analogi hormondéw inkretynowych — GLP1-ANALOGI. Hormony inkretynowe sg wydzielane
w przewodzie pokarmowym (GLP-1 glukagonopodobny peptyd 1 oraz GIP — glukagonozalezny
insulinopodobny polipeptyd) i po dostarczeniu do organizmu pokarmu, stajg sie
stymulatorami wydzielania insuliny.

3) Leki, ktore zapobiegajg zbyt szybkiemu rozktadowi hormondéw inkretynowych, dzieki czemu
przedtuzajg czas stymulacji trzustki do wydzielania insuliny — DPP-IV BLOKERY (DPP-IV —
diepeptydylopeptydaza-1V jest enzymem rozktadajgcym hormony inkretynowe)

4) Leki hamujgce wchtanianie zwrotne glukozy z nerek — SGLT-2 BLOKERY (SGLT-2 jest
transporterem glukozy w nerkach)

5) Leki zmniejszajace insulino opornos¢ — TIAZOLIDENODIONY. S3 to substancje poprawiajgce
wewnatrzkomérkowe przekaznictwo sygnatu, pochodzacego od receptora insulinowego.

6) Leki zwiekszajace insulinowrazliwos¢ tkanek — METFORMINA.

7) W przypadku, kiedy leki doustne nie wyréwnujg poziomu glikemii, stosuje sie INSULINE.

Nieleczona cukrzyca prowadzi do nieodwracalnych powikfan, dotykajgcych catego organizmu.
Powikfania cukrzycy mozna podzieli¢ na dwie gtéwne grupy:

1) Przewlekte — mikroangiopatie i makroangiopatie
2) Ostre — $pigczki

Mikroangiopatie s3 powikfaniami spowodowanymi uszkodzeniami mikronaczyn. Do takich patologii
prowadzi stan hiperglikemii, ktdry jest toksyczny dla organizmu i powoduje uszkodzenia strukturalne
naczyn, dlatego moéwi sie o glukotoksycznosci. Do zmian o charakterze mikroangiopatycznym
zaliczamy:

1) Cukrzycowg chorobe oczu (retinopatia cukrzycowa), ktore konsekwencjag moze by¢ za¢ma,
jaskra krwotoczna, czy neuropatia w obrebie uktadu wzrokowego



2) Cukrzycowga chorobe nerek (nefropatia cukrzycowa), ktéra moze doprowadzi¢ do skrajnej
niewydolnosci nerek i koniecznosci dializ

3) Neuropatia — uszkodzenie nerwéw i co za tym idzie uposledzenie przewodzenia impulséw
nerwowych. Konsekwencjg tego moze by¢ min. przeczulica, kurcze miesniowe, samoistne
bole itd.

4) Zespot stopy cukrzycowej — najczestsza przyczyna amputacji konczyn u chorych na cukrzyce.
Dochodzi do powstawania ciezko gojacych sie ran, modzel, uposledzenia czucia i ukrwienia
konczyny.

Makroangiopatie dotyczg patologicznych zmian w obrebie duzych naczyn krwionosnych. Patogeneza
tego rodzaju powiktan jest taka sama jak zmian mikroangiopatycznych. Do powikfan
mikroangiopatycznych zaliczamy:

1) Chorobe niedokrwienng serca (cukrzyca = choroba niedokrwienna serca)
2) Chorobe tetnic obwodowych

Ostre powiktania cukrzycy to:

1) Ketonow1 kwasice metaboliczng — spowodowana przez toksyczne dziatanie ciat ketonowych.
Moze doprowadzi¢ do $pigczki ketonowe;j.

2) Kwasica mleczanowa — spowodowana znacznym niedotlenieniem organizmu, badZ jego
zatrucia. Ryzyko zgonu u pacjentéw z kwasicg mleczanowg to 50%.

3) Stan hiperglikemiczno-hipermolarny — spowodowany hiperglikemia, ktéra prowadzi do
odwodnienia organizmu. Nieleczona prowadzi do $pigczki hiperosmolarnej.
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