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Od Wydawcy
Leczenie cukrzycy wiąże się zʨnieustannym podejmowaniem szeregu decyzji, coʨwymaga 
zaangażowania iʨczasu. Traktując codzienne wybory jako inwestycję wʨjutro, podejmuj 
je świadomie iʨrozsądnie. Codziennie ucz się własnego organizmu. Obserwuj jego 
reakcje na różne zdarzenia. Wiedza iʨdoświadczenie oraz umiejętne wyciąganie 
wniosków zʨzaistniałych sytuacji są nośnikami przyszłych sukcesów wʨosiąganiu 
prawidłowych glikemii.
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25 lutego 2025 r.

W imieniu Sekcji Pediatrycznej Polskiego Towarzystwa Diabetologicznego 
rekomenduję Państwu poradnik dla pacjenta i opiekuna „TERAPIA CUKRZYCY 
TYPU 1 W PRAKTYCE”, jako wartościowe narzędzie wspierające edukację 
zdrowotną. Podręcznik stanowi nieocenioną pomoc zarówno dla pacjentów nowo 
zdiagnozowanych, jak i dłużej chorujących, a także dla ich rodziców opiekunów. 

Poradnik wyróżnia się rzetelną wiedzą medyczną oraz praktycznymi wskazówkami, 
dotyczącymi codziennego zarządzania chorobą. 

Prezentowane treści są zgodne z aktualnymi wytycznymi Polskiego Towarzystwa 
Diabetologicznego oraz międzynarodowych towarzystw naukowych. Zostały 
opracowane przez specjalistów w dziedzinie diabetologii oraz dietetyki i psychologii.

Poradnik stanowi praktyczne źródło wiedzy dla pacjentów i ich rodzin. 
W sposób kompleksowy i przystępny pomaga zrozumieć istotę choroby i skutecznie 
kontrolować jej przebieg. Z pewnością będzie przydatny w podejmowaniu 
przez pacjentów i ich opiekunów świadomych decyzji dotyczących samokontroli 
cukrzycy oraz przyczyni się do poprawy jakości ich życia.

Przewodnicząca Sekcji Pediatrycznej

Polskiego Towarzystwa Diabetologicznego

Prof. dr hab. n. med. Agnieszka Szadkowska



7Defi nicja i rodzaje cukrzycy

Słowo „cukrzyca” określa szereg chorób 
charakteryzujących się wysokim stęże-
niem glukozy (cukru) we krwi. Wʨzależ-
ności od przyczyny iʨprzebiegu choroby 
wyróżnia się różne typy cukrzycy. Różne 
typy cukrzycy stanowią różne choroby 
iʨwymagają odmiennego leczenia. Oznacza 
to, że leczenie iʨprzebieg cukrzycy uʨdo-
rosłego otyłego kuzyna będzie zapewne 
odmienne od leczenia iʨprzebiegu cukrzycy 
uʨprzedszkolaka, gdyż są to różne choroby 
pomimo podobnego nazewnictwa. 

Klasyfi kacja cukrzycy według Świato-
wej Organizacji Zdrowia (World Health 
Organization, WHO): 

1.  Cukrzyca typu 1,

2.  Cukrzyca typu 2,

3.  Inne specyficzne typy cukrzycy 
spowodowane m.in. defektem ge-
netycznym, lekami, infekcjami czy 
substancjami chemicznymi,  

4. Hiperglikemia w ciąży.

Te podobieństwa wʨnazewnictwie czę-
sto są przyczyną nieporozumień. Najczę-
ściej mylona jest cukrzyca typu 2 zʨcu-
krzycą typuʨ1. Dlatego warto wiedzieć, 
na czym polegają różnice pomiędzy nimi 
iʨumieć je wytłumaczyć osobom zʨoto-
czenia chorego.

Cukrzyca typu 1
Cukrzyca typuʨ1 (Diabetes mellitus type 1), 
dawniej określana jako cukrzyca insulino-
zależna, spowodowana jest nieprawidłową 
reakcją układu odpornościowego (immu-
nologicznego), który rozpoznaje własne 
komórki produkujące insulinę jako obce 
iʨje niszczy. Cukrzyca typuʨ1 wymaga le-
czenia insuliną już od rozpoznania. 

Na tę chorobę chorują najczęściej dzieci 
iʨludzie młodzi, ale można zachorować 
przez całe życie. Uʨmłodych dorosłych, 
zwykle powyżej 35.ʨroku życia, rozpozna-
wana jest późno ujawniająca się cukrzyca 
typuʨ1 zʨautoagresją oʨpowolnym prze-
biegu, tzw. cukrzyca typu LADA (Latent 
autoimmune diabetes in adults). Zgodnie 
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zʨszacunkami Międzynarodowej Federa-
cji Cukrzycowej (International Diabetes 
Federation, IDF) wʨ2021ʨroku liczba dzieci 
poniżej 15. roku życia chorych na cukrzycę 
typuʨ1 przekroczyła na świecie 650 ty-
sięcy, zaś szacowana liczba dzieci iʨmło-
dych dorosłych ogółem zʨcukrzycą wynosi 
1,2ʨmiliona. Obserwujemy na świecie około 
3-proc. roczny wzrost częstości zachoro-
wań na cukrzycę typuʨ1, natomiast chorzy 
stanowią tylko około 9% ogólnej liczby 
osób zʨcukrzycą. 

Cukrzyca typuʨ1 jest zaliczana do grupy 
chorób autoagresywnych, podobnie jak 
np. choroby tarczycy (Hashimoto, Graves-
-Basedowa), reumatoidalne zapalenie sta-
wów, toczeń, stwardnienie rozsiane czy 
niedokrwistość złośliwa. Obraz chorób 
zʨautoagresji jest bardzo różnorodny, ale 
wszystkie je łączy to, że ich powodem jest 
atak układu odpornościowego na własne 
komórki. Nie jest wiadome, dlaczego układ 
odpornościowy atakuje własne zdrowe 
komórki. Wciąż trwają badania nad roz-
wiązaniem tego problemu. 

Cukrzyca typu 2
Na cukrzycę typu 2 (Diabetes mellitus 
type 2) chorują głównie dorośli. Jest to naj-
częstsza postać cukrzycy, która występuje 
uʨponad 80% osób zʨcukrzycą. Międzyna-
rodowa Federacja Cukrzycowa określiła 
wʨ2021 roku liczbę chorych na cukrzycę 
wʨwieku 20–79 lat na 537 milionów – liczba 
ta ma sięgnąć 643 milionów do 2030 roku, 
aʨ783 milionów do roku 2045. Choroba ta 
została uznana przez Światową Organiza-
cję Zdrowia (World Health Organization, 
WHO) za epidemię XXI wieku. 

Na cukrzycę typu 2 chorują zwykle 
osoby dorosłe zʨnadwagą lub otyłością. 
Początkowo rozwija się uʨnich insulino-
oporność – organizm nie reaguje prawi-
dłowo na insulinę, co powoduje istotną 
jej nadprodukcję iʨwtórnie prowadzi do 
uszkodzenia komórek produkujących 
ten hormon iʨjego niedobór. Osoby cho-
re na cukrzycę typu 2 wymagają zwykle 
początkowo leczenia dietą, zwiększoną 
aktywnością fi zyczną iʨlekami doustnymi. 
Zʨczasem wiele spośród tych osób musi 
zacząć przyjmować insulinę. Dzieci rzadko 
chorują na cukrzycę typu 2, ale około 30% 
dzieci cierpi na nadwagę i/lub otyłość, 
aʨotyłość zwiększa uʨdziecka ryzyko roz-
woju insulinooporności iʨzachorowania na 
cukrzycę typu 2 po 10. roku życia.

Inne specyfi czne typy 
cukrzycy
Bardzo rzadko obserwujemy przypadki 
cukrzycy monogenowej. Cukrzyca mo-
nogenowa stanowi około 1–2% wszystkich 
przypadków cukrzycy. Wʨwiększości spo-
wodowana jest nieprawidłowym wydziela-
niem insuliny na skutek defektu genetycz-
nego. Uʨnoworodków może się pojawiać 
cukrzyca wrodzona lub przejściowa. 

Utrwalona cukrzyca noworodkowa na-
leży do grupy cukrzyc monogenowych, 
czyli spowodowanych jedną mutacją 
wʨkonkretnym genie. Choroba ujawnia się 
bardzo wcześnie, uʨniemowląt do 9ʨmiesią-
ca życia. Konieczne jest wykonanie badania 
genetycznego wʨcelu potwierdzenia wy-
stępowania choroby. Najczęściej stwierdza 
się mutację wʨgenie KCNJ11 kodującym 
białko Kir6.2; znajdowane też są mutacje 
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wʨgenach insuliny czy ABCC8 kodującym 
białko SUR1. Odnalezienie niektórych mu-
tacji pozwala na podjęcie próby leczenia 
lekami doustnymi, pochodnymi sulfony-
lomocznika. 

Cukrzyca przejściowa noworodków jest 
spowodowana niedojrzałością komórek 
beta iʨpojawia się uʨdzieci zʨwewnątrzma-
cicznym zahamowaniem wzrastania oraz 
uʨwcześniaków. Dzieci leczone są począt-
kowo insuliną, ale choroba ma charakter 
przemijający iʨzwykle ustępuje po kilku 
tygodniach lub miesiącach. 

Jedną zʨpostaci cukrzyc monogenowych 
jest cukrzyca MODY (Maturity onset dia-
betes in youth), autosomalna dominująca 
cukrzyca oʨwczesnym początku zacho-
rowania, spowodowana upośledzeniem 
wydzielania insuliny. Charakterystyczne 
dla niej są zachorowania kilku członków 
rodziny wʨtrzech kolejnych pokoleniach. 
Najczęściej obserwujemy mutację wʨge-
nie glukokinazy. Charakterystyczna dla 
tej mutacji jest podwyższona glikemia na 
czczo: 99–144ʨmg/dl (5,5–8,0ʨmmol/l). 
Zwykle leczenie polega na przestrzeganiu 
zasad zdrowego żywienia, farmakotera-
pia jest zazwyczaj nieskuteczna, wartość 
HbA1c nie przekracza 7,5%. Natomiast 
osoby zʨcukrzycą monogenową spowo-
dowaną mutacją wʨgenie HNF1A wymagają 
podawania leków doustnych, początko-
wo pochodnych sulfonylomocznika, aʨpo 
wyczerpaniu ich skuteczności – terapii 
skojarzonej. Ta grupa pacjentów nara-
żona jest na rozwój przewlekłych powi-
kłań cukrzycy. Znamy kilkanaście typów 
cukrzycy MODY, wʨcelu potwierdzenia 
choroby konieczne jest wykonanie badania 
genetycznego. 

Cukrzyca związana zʨmukowiscydo-
zą występuje uʨokoło 20% nastolatków 
iʨ40–50% dorosłych zʨmukowiscydozą. 
Leczeniem zʨwyboru jest insulina. Roczne 
badania wʨkierunku cukrzycy przeprowa-
dza się uʨosób zʨmukowiscydozą wʨokresie 
dobrego zdrowia, wʨwieku powyżej 10 lat. 

Hiperglikemia w ciąży
Cukrzyca wʨciąży może być rozpoznana 
uʨkobiety chorej na cukrzycę przed ciążą 
lub rozpoznana wʨtrakcie ciąży – po raz 
pierwszy – jako hiperglikemia. Czynniki 
zwiększające ryzyko hiperglikemii wʨciąży 
to między innymi ciąża po 35.ʨroku ży-
cia, porody dzieci oʨmasie ciała powyżej 
4000ʨg, zgony wewnątrzmaciczne, uro-
dzenie noworodka zʨwadą rozwojową, 
nadciśnienie tętnicze, nadwaga iʨotyłość, 
cukrzyca typu 2 wʨrodzinie, zespół policy-
stycznych jajników czy rozpoznanie hiper-
glikemii wʨpoprzednich ciążach. Obecnie 
uʨwszystkich kobiet wʨciąży rutynowo 
monitoruje się poziom glukozy we krwi, 
ponieważ bardzo ważne jest odpowiednio 
wczesne rozpoczęcie leczenia. Terapia 
polega na stosowaniu diety, aʨwʨniektórych 
przypadkach konieczne jest podawanie 
insuliny. Uʨkobiet zʨhiperglikemią stwier-
dzoną po raz pierwszy wʨciąży zwykle 
dochodzi do normalizacji glikemii po po-
rodzie, aʨwtedy można odstawić insulinę. 
Uʨkobiet, które przebyły hiperglikemię 
wʨciąży, występuje zwiększone ryzyko 
ujawnienia cukrzycy typu 2 wʨprzyszłości, 
dlatego muszą one kontrolować stężenie 
glukozy. 
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Dlaczego zachorowałem, 
czyli jaka jest patogeneza 
cukrzycy typu 1?
Cukrzyca typuʨ1 ma wieloczynnikową etio-
logię, determinowaną czynnikami gene-
tycznymi iʨśrodowiskowymi. Genetyczna 
predyspozycja do zachorowania na cukrzy-

cę typuʨ1 oznacza, że układ odpornościo-
wy (immunologiczny) danego dziecka nie 
potrafi  nauczyć się prawidłowego rozpo-
znawania komórek własnego ciała, aʨco za 
tym idzie – nie umie ich nie niszczyć. Pra-
widłowo działający układ odpornościowy 
broni naszego organizmu przed bakteriami 
iʨwirusami, dzięki czemu jesteśmy zdrowi.

 2.  Jak powstaje 
cukrzyca

Jak działa układ odpornościowy?
Prawidłowa reakcja układu odpornościowego polega na rozpoznawaniu i niszcze-
niu nieprawidłowych, szkodliwych dla organizmu komórek np. bakterii, wirusów.

Wojownicy układu odpornościowego 
rozpoznają i niszczą nieprawidłowe komórki.

Strażnicy układu odpornościowego 
rozpoznają prawidłowe komórki i chronią je 
przed niszczeniem oraz uczą Wojowników, 
których komórek nie należy niszczyć.

W warunkach prawidłowych wytwarza się równowaga 
między Wojownikami i Strażnikami.



Jak powstaje cukrzyca 11

Wojownicy stają się nadmiernie waleczni.

Wojownicy rozpoznają komórki 
beta trzustki, które produkują insulinę, 
jako wroga i je niszczą.

Dochodzi do zaburzenia równowagi w układzie odpornościowym.

Dlaczego dochodzi do zachorowania na cukrzycę typu 1? 
Cukrzyca typuʨ1 jest spowodowana niszczeniem przez własny układ odpornościowy 
komórek beta trzustki, które produkują insulinę.

Trochę informacji o genach
Ryzyko zachorowania na cukrzycę typuʨ1 
wʨpopulacji europejskiej wynosi około 
0,4%. Istnieje co najmniej 50 znanych 
regionów genomu, których zmienność 
genetyczna jest związana zʨryzykiem cho-
roby. Najważniejszy zʨnich znajduje się 
wʨregionie HLA DR-DQ chromosomuʨ6. 
Niemowlęta zʨgenotypem HLA DR3/DR-
4-DQ8 lub DR4-DQ8/DR4-DQ8 mają ry-
zyko zachorowania wysokości około 5%. 
Jeżeli na cukrzycę choruje ojciec, ryzyko 
pojawienia się choroby uʨjego dziecka wy-
nosi około 6%, aʨwʨprzypadku gdy chora 
jest matka, ryzyko wynosi około 3%. Jeżeli 
choroba występuje rodzinnie (rodzice, 
rodzeństwo), ryzyko zachorowania wy-
nosi około 10%. Najczęściej rozpoznanie 
cukrzycy typuʨ1 uʨdziecka jest pierwszą 

diagnozą tej choroby wʨrodzinie. Czasem 
wʨdanej rodzinie występują inne choroby 
z autoagresji (celiakia, choroba Hashi-
moto, Gravesa-Basedowa, reumatoidalne 
zapalenie stawów lub inne choroby leczo-
ne przez lekarza reumatologa, łysienie 
plackowate, bielactwo, choroba Addisona-
-Biermera lub inne). 

Cukrzyca typu 1 przez 
wiele lat może przebiegać 
bezobjawowo
Niestety nie wiemy, kiedy dziecko za-
chorowało na cukrzycę typuʨ1, nie znamy 
także czynnika, który aktywował chorobę. 
Choroba przebiega początkowo bezobja-
wowo iʨmożna ją wykryć jedynie na pod-
stawie potwierdzenia obecności wʨkrwi 
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przeciwciał typowych dla cukrzycy typuʨ1 
(GADA, IA-2A, IAA, ICA iʨZnT8A). Objawy 
cukrzycy pojawiają się, gdy znaczna część 
komórek produkujących insulinę (około 
80%) jest już zniszczona. Komórki beta 
mają zdolność do nadprodukcji insuliny. 
Dzięki temu potrafi ą wyprodukować do-
stateczną ilość insuliny, nawet jeżeli pewna 
ich część została zniszczona. Szybkość 
niszczenia komórek beta trzustki jest bar-
dzo różna iʨuʨkażdej osoby inna. Bywa, że 
już po kilku tygodniach czy miesiącach 
pojawia się pełnoobjawowa cukrzyca, uʨin-

nych do rozwoju pełnoobjawowej cukrzycy 
dochodzi po wielu latach chorowania.

Wʨdużych międzynarodowych badaniach 
stwierdzono wyraźny szczyt pojawiania się 
przeciwciał typowych dla cukrzycy, czyli 
zachorowania na początkową fazę cukrzy-
cy typuʨ1, już uʨmałych dzieci wʨwieku od 
9ʨmiesięcy do 3 lat. Wʨjednym zʨbadań 
przez wiele lat obserwowano ponad 13ʨty-
sięcy dzieci, uʨktórych pełnoobjawowa 
cukrzyca typuʨ1 rozwinęła się przed 20ʨro-
kiem życia. Okazało się, że wʨtej grupie aż 
uʨ80% dzieci przed ukończeniem 5. roku 

Faza pierwsza:  
stężenie glukozy 
jest prawidłowe, 

obecne przeciwciała 
(GADA, IA2A, ZnT8, 

ICA, IAA)

Faza druga:
okresowe 

hiperglikemie, 
obecne przeciwciała 

(GADA, IA2A, ZnT8, 
ICA, IAA)

Faza trzecia:  
pełnoobjawowa 

cukrzyca, 
obecne przeciwciała 

(GADA, IA2A, ZnT8, 
ICA, IAA)

Ryc. 2.1. Przebieg procesu niszczenia komórek beta produkujących insulinę

Ryc. 2.2. Nasilenie pojawiania się przeciwciał typowych dla cukrzycy typu 1 w korelacji 
z wiekiem
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życia stwierdzono przeciwciała typowe 
dla cukrzycy typuʨ1, czyli potwierdzono 
aktywację autoagresji wʨbardzo młodym 
wieku. Prawie wszystkie dzieci, uʨktórych 
rozwinęły się liczne przeciwciała typo-
we dla cukrzycy typuʨ1, zachorowały na 
pełnoobjawową cukrzycę. Im wcześniej 
rozpoczęła się autoagresja, tym szybciej 
postępowało niszczenie komórek beta 
iʨrozwój pełnoobjawowej cukrzycy typuʨ1. 

Rola czynników 
środowiskowych w aktywacji 
autoagresji 
Uważa się, że światowy wzrost zapadal-
ności na cukrzycę typuʨ1 spowodowany 
jest skutkiem wpływu czynników środowi-
skowych iʨgwałtownej zmiany stylu życia. 
Czynniki środowiskowe mogą aktywować 
autoagresję uʨosoby zʨgenetyczną predys-
pozycją do cukrzycy lub nasilać proces 
autoagresji iʨprzyspieszyć rozwój pełnoob-
jawowej cukrzycy uʨdziecka. Wymienia się 
różne czynniki środowiskowe, wśród nich:

 Infekcje wirusowe – ich rolę sugeruje 
sezonowość występowania zachorowań 
na cukrzycę typuʨ1. Wirusy mogą działać 
pośrednio – aktywując układ immunolo-
giczny, lub bezpośrednio – uszkadzając 
komórki beta. Potwierdzono obecność en-
terowirusów wʨtrzustce osób dorosłych 
zʨnowo rozpoznaną cukrzycą. Ponadto 
znaleziono receptory dla wirusów Coxsa-
ckie iʨadenowirusa wʨtrzustce. Lokalizacja 
receptorów przyczynia się do wyjątkowej 
wrażliwości ludzkich komórek beta na in-
fekcję enterowirusową. Badania wskazują 
na szczególną rolę przewlekłych infekcji 

enterowirusowych wʨaktywacji autoagre-
sji. Infekcje wywołane enterowirusami są 
bardzo powszechne uʨdzieci, jedną zʨnich 
jest bostonka, będąca potoczną nazwą dla 
choroby dłoni, stóp iʨjamy ustnej (hand, 
foot, and mouth disease).

 Teoria akceleracji opisuje wpływ gwał-
townego, nadmiernego przyrostu masy 
ciała na zachorowanie na cukrzycę typuʨ1. 
Nadwaga iʨotyłość jest obecnie istotnym 
problemem uʨdzieci. Sugeruje się, że nad-
mierny przyrost masy ciała we wczesnym 
dzieciństwie powoduje insulinooporność, 
zwiększenie produkcji własnej insuli-
ny. Znaczne wydzielanie insuliny może 
sprawiać, że komórki beta są „bardziej 
widoczne” dla układu odpornościowego 
iʨłatwiej dochodzi do aktywacji autoagresji. 
Badania obecności przeciwciał typowych 
dla cukrzycy typuʨ1 uʨdzieci do 6.ʨroku 
życia wykazały związek między otyło-
ścią aʨobecnością przeciwciał. Ponadto 
nadmierny przyrost masy ciała uʨdziec-
ka zʨaktywną autoagresją iʨbezobjawową 
cukrzycą zwiększa zapotrzebowanie na 
insulinę iʨpowoduje szybsze pojawienie 
się objawów choroby. Obecnie uważa się, 
że otyłość zwiększa ryzyko wystąpienia 
pełnoobjawowej cukrzycy typuʨ1 uʨdzieci. 

 Dysbioza, czyli nieprawidłowa fl ora 
przewodu pokarmowego, stwierdzana 
jest uʨdzieci zʨpełnoobjawową cukrzycą 
typuʨ1. Ostatnie badania pokazują, że do 
dysbiozy dochodzi już przed zachorowa-
niem na cukrzycę typuʨ1. Zmiany wʨskła-
dzie fl ory bakteryjnej jelit generują stan 
zapalny błony śluzowej iʨzmniejszają jej 
szczelność. Ułatwia to przenikanie przez 
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błonę śluzową jelit różnych cząsteczek, 
które mogą aktywować układ immunolo-
giczny. Ponadto stwierdzono, że niektóre 
wirusy iʨbakterie są podobne do cząsteczki 
insuliny, co również może aktywować au-
toagresję. Wʨjednym zʨbadań wykazano, że 
wczesne – wʨciągu pierwszych 27 dni życia 
dziecka – podawanie probiotyków wiązało 
ze zmniejszeniem ryzyka autoimmunizacji 
wysp trzustkowych wśród dzieci, które 
miały genetycznie zwiększone ryzyko cu-
krzycy typuʨ1 (genotyp DR3/4).

 Cięcie cesarskie zwiększa ryzyko cu-
krzycy typuʨ1 uʨdziecka.

 Niedobór witaminy D jest ostatnio bar-
dzo powszechny wśród dzieci iʨdorosłych. 
Witamina D wpływa nie tylko na utrzyma-
nie zdrowych kości iʨzębów, ale również ma 
wpływ na funkcje układu odpornościowe-
go. Jej niedobór prowadzi do zwiększenia 
stężenia prozapalnych cząsteczek (cytokin) 
oraz zaburzenia pracy układu odporno-
ściowego, co może aktywować autoagresję.

Ryc. 2.3. Warstwa śluzowa jelita - z prawidłową fl orą bakteryjną oraz z dysbiozą

Ryc. 2.4. Wpływ niedoboru witaminy D na zwiększenie ryzyka wystąpienia cukrzycy 
typu 1 i cukrzycy typu 2
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 Stres spowodowany ciężkimi przeży-
ciami, takimi jak śmierć, choroba czy roz-
wód rodziców, zwiększa ryzyko cukrzycy 
typuʨ1 uʨdziecka. Stres zwiększa uwalnianie 
hormonów działających przeciwstawnie 
do insuliny, które podnoszą poziom glu-
kozy we krwi iʨzmuszają komórki beta do 
zwiększenia produkcji insuliny. Poza tym 
stres wpływa niekorzystnie na układ od-
pornościowy. 

 Żywność przetworzona, produkty oʨwy-
sokim indeksie glikemicznym, substancje 
chemiczne dodawane do żywności czy nad-
mierne spożycie glutenu zwiększa ryzyko 
zachorowania na cukrzycę typuʨ1. Wʨjednym 
zʨbadań wykazano, że uʨdzieci, które nigdy 
nie były karmione piersią, występowało 
dwukrotnie większe ryzyko cukrzycy wʨpo-
równaniu zʨdziećmi, które były karmione 
piersią, natomiast czas karmienia piersią nie 
odgrywał wʨtym kontekście roli. Niektóre 
badania wskazywały na wczesne wpro-
wadzanie do diety białek mleka krowiego 
wʨaktywacji autoagresji, ale duże badania 
nie potwierdziły tej zależności.

 Teoria higieny mówi, że zmniejszony 
kontakt układu odpornościowego zʨdrob-
noustrojami powoduje jego większą wrażli-
wość na różne bodźce, co zwiększa ryzyko 
autoagresji.

Mechanizmy działania czynników, które 
mogą zapoczątkować proces uszkadzania 
komórek beta trzustki, nadal nie są znane. 
Wiele hipotez próbuje odpowiedzieć na 
pytanie: dlaczego rozwija się choroba? Są 
one mniej lub bardziej trafne. Pewne jest 
jedno. Zachorowanie na cukrzycę nie wy-
nika zʨwiny chorego ani jego bliskich.  Czy 
można znaleźć „winowajcę”? Niestety nie 
jest to możliwe, zazwyczaj jest to bowiem 
kilka czynników.

Czy można zapobiec 
zachorowaniu?
Niestety, wʨchwili obecnej nie potrafi my 
całkowicie zatrzymać niszczenia komó-
rek beta trzustki. Układ immunologiczny 
ma bardzo dobrą pamięć, dzięki czemu 
odporność na niektóre patogeny utrzy-
muje się przez całe życie. Obecnie nie jest 

Ryc. 2.5. Czynniki środowiskowe związane z cukrzycą typu 1
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zatwierdzona żadna skuteczna metoda 
zapobiegania zachorowaniu na cukrzycę 
typuʨ1. Prowadzone są badania dotyczą-
ce prewencji cukrzycy typuʨ1 wʨróżnych 
okresach trwania choroby (prewencja 
wtórna, oʨktórej szerzej wʨrozdz.ʨ21) lub 
uʨosób zdrowych, zʨpredyspozycją ge-
netyczną do zachorowania na cukrzycę 
typuʨ1 (prewencja pierwotna). 

 Obiecujące wyniki zmniejszenia szyb-
kości niszczenia komórek beta trzustki 
uzyskano wʨbadaniu zʨzastosowaniem te-
plizumabu (przeciwciała monoklonalne-
go anty-CD3), który modyfi kuje działanie 
białych krwinek układu odpornościowego. 
Krewnym pacjentów zʨcukrzycą typuʨ1, 
którzy nie chorowali na cukrzycę, ale byli 
wʨgrupie wysokiego ryzyka rozwoju choro-
by, podawano teplizumab. Mediana czasu 
do rozpoznania cukrzycy typuʨ1 wyniosła 
48,4 miesiąca wʨgrupie otrzymującej tepli-
zumab iʨ24,4 miesiąca wʨgrupie kontrolnej, 
która nie otrzymywała leku. Oznacza to, 
że badaczom udało się wydłużyć oʨokoło 
2ʨlata wystąpienie pełnoobjawowej cukrzy-
cy iʨwłączenie leczenia insuliną. 

 Trwają też prace nad różnymi terapiami 
komórkowymi. Polscy badacze zʨośrodka 
wʨGdańsku uzyskali spowolnienie niszcze-
nia komórek beta trzustki poprzez poda-
wanie limfocytów T regulatorowych (Tre-
gs). Limfocyty T regulatorowe odpowiadają 
za tłumienie zbyt nasilonej odpowiedzi 
układu immunologicznego. Dotychczas 
terapia była prowadzona uʨdzieci zʨpełno-
objawową cukrzycą – uzyskano wydłuże-
nie czasu szczątkowej produkcji własnej 
insuliny, ale pacjenci musieli być leczeni 

insuliną podawaną wʨiniekcjach. Być może 
wprowadzenie terapii we wcześniejszych 
etapach cukrzycy, gdy jest jeszcze zacho-
wana znaczna produkcja własnej insuli-
ny, będzie szansą na wydłużenie czasu do 
pojawienia się pełnoobjawowej cukrzycy 
iʨkonieczności włączenia leczenia insuliną.

 Tempo spadku wydzielania insuliny 
po rozpoznaniu cukrzycy typuʨ1 różni się 
znacznie uʨposzczególnych osób. Stwier-
dzono, że różnice wʨszybkości niszcze-
nia komórek beta są związane zʨwiekiem 
wʨmomencie rozpoznania cukrzycy, ale 
mechanizm stojący za tymi różnicami nie 
jest dobrze poznany. Stwierdzono, że pa-
cjenci, którzy szybciej utracili wydzielanie 
insuliny, charakteryzowali się wyższym 
poziomem limfocytów B (grupa białych 
krwinek) iʨniższym poziomem neutrofi lów 
(grupa białych krwinek). Sugeruje się, że 
terapia rytuksymabem (przeciwciało mo-
noklonalne anty-CD20), który oddziałuje 
na komórki B, byłaby najskuteczniejsza 
uʨmłodych pacjentów zʨwysokim pozio-
mem komórek B przed leczeniem. Być 
może wʨprzyszłości terapie komórkowe 
będą spersonalizowane iʨdostosowane do 
potrzeb konkretnego pacjenta. 

 Prowadzone są badania wʨkierunku 
prewencji cukrzycy typuʨ1 uʨniemowląt 
zʨpotwierdzoną predyspozycją genetycz-
ną do zachorowania na cukrzycę, ale bez 
aktywnej autoagresji. Wʨbadaniu POInT 
(Primary Oral Insulin Trial) próbuje się za-
blokować aktywację układu odpornościo-
wego poprzez podawanie niemowlętom 
zʨpredyspozycją genetyczną do cukrzycy 
typuʨ1 doustnej insuliny. Badacze mają 
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nadzieję na nauczenie układu immuno-
logicznego tolerancji dla własnej insuliny, 
ale na wynik badania musimy poczekać. 
Rozpoczęto także badanie SINT1A (Sup-
plementation with B. Infantis for Mitigation 
of Type 1 Diabetes Autoimmunity), wʨktó-
rym od okresu noworodkowego podaje 
się probiotyk Bifi dobacterium infantis, aby 
wspomóc prawidłowe dojrzewanie fl ory 
przewodu pokarmowego dziecka iʨdzięki 
temu zablokować aktywację autoagresji. 

 Obecnie pracuje się również nad przesz-
czepami komórek beta pozyskiwanymi np. 
zʨludzkich komórek macierzystych. Poszu-
kuje się pozawątrobowch miejsc implanta-
cji (np. podskórnie lub domięśniowo) oraz 
szuka się sposobów na uzyskanie tolerancji 
takiego przeszczepu przez organizm go-
spodarza, np. poprzez stosowanie otoczek 
na przeszczepiane komórki. Dzięki temu 
nie byłoby konieczności przyjmowania 
leków immunosupresyjnych. Obecnie 
przeszczepy wysp trzustkowych pozostają 
wciąż wʨkręgu fazy eksperymentalnej. Ze 
względu na niedoskonałość technik izo-
lacji wysp beta biorcy często wymagają 
wielokrotnych transplantacji. Wʨzwiązku 
zʨmożliwością odrzucenia przeszczepu 
pacjenci muszą do końca życia przyjmo-
wać leki immunosupresyjne (powodują one 
liczne efekty uboczne). Trwają też prace 
nad bioniczną trzustką – wydrukowanym 
wʨtechnologii biodruku 3D narządem zbu-
dowanym zʨżywych komórek pacjenta 
iʨwysp trzustkowych. 

Niestety, pomimo licznych badań nie 
potrafi my jeszcze całkowicie zahamować 
autoagresji iʨwyleczyć cukrzycy. Natomiast 

potrafi my wcześnie rozpoznać choro-
bę, aʨwczesna diagnoza cukrzycy typuʨ1 
jest bardzo ważna, gdyż daje możliwość 
wczesnego zastosowania działań prewen-
cyjnych. Im większa liczba komórek beta 
zachowana jest wʨmomencie rozpoznania 
choroby, tym większa szansa na wydziela-
nie dużych ilości własnej insuliny. Wczesne 
rozpoznanie cukrzycy umożliwia podanie 
małych dawek insuliny wʨcelu zapobiegania 
hiperglikemiom. Wysokie stężenia glukozy 
przyspieszają obumieranie komórek beta, 
szybkie włączenie insuliny daje szansę na 
wydłużenie czasu ich przeżycia, zachowa-
nie częściowej produkcji insuliny, lepsze 
wyrównanie cukrzycy iʨmniejsze ryzyko 
rozwoju przewlekłych powikłań. Wszyscy 
pacjenci po rozpoznaniu pełnoobjawowej 
cukrzycy otrzymują leczenie insuliną.

Rola insuliny w organizmie 
człowieka
Trzustka położona jest wʨgórnej części 
jamy brzusznej, wʨpobliżu wątroby. Produ-
kuje ona sok trzustkowy, który dostarcza 
do jelita enzymy umożliwiające trawienie 
pożywienia (białka, węglowodany iʨtłusz-
cze). Ponadto wʨtrzustce produkowane są 

Ryc. 2.6. Położenie trzustki u człowieka
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hormony regulujące poziom glukozy we 
krwi – insulina iʨglukagon. Insulina jest 
hormonem produkowanym tylko wʨjednym 
miejscu wʨorganizmie człowieka – wʨko-
mórkach beta trzustki. Wʨsytuacji, gdy 
komórki beta trzustki ulegają zniszczeniu, 
żaden inny narząd nie potrafi  wyprodu-
kować insuliny. 

Komórki beta trzustki znajdują się wʨwy-
sepkach trzustkowych zwanych wysep-
kami Langerhansa. Wysepki Langerhan-
sa są skupiskami komórek rozrzuconych 
wʨmiąższu trzustki – najwięcej zʨnich wy-
stępuje wʨogonie trzustki. Najważniejszą 
częścią wysepek są komórki beta produ-
kujące insulinę oraz komórki alfa wydzie-
lające glukagon. Uʨosoby zʨcukrzycą typuʨ1 
uszkodzone są jedynie komórki beta, ale po 
latach trwania cukrzycy dochodzi również 
do uszkodzenia komórek alfa.

Budowa cząsteczki insuliny
Insulina jest hormonem składającym się 
zʨdwóch łańcuchów peptydowych połączo-
nych mostkami siarczkowymi. Wʨtrakcie 

Ryc. 2.7. Lokalizacja komórek beta i alfa 

produkcji insuliny odcinany jest fragment 
jej łańcucha zwany C-peptydem (ryc.ʨ2.8). 
PeptydʨC iʨinsulina są produkowane wʨtych 
samych ilościach (1 : 1). Dlatego do oceny 
produkcji własnej insuliny przez osobę 
zʨcukrzycą typuʨ1 stosuje się oznaczenie 
C-peptydu. Insulina ma budowę prze-
strzenną. Prawidłowa budowa cząsteczki 
insuliny jest konieczna do połączenia się 
zʨreceptorem na komórkach ciała. Insulina 
musi pasować do receptora jak klucz do 
zamka (ryc. 2.10).

Ryc. 2.8. Budowa cząsteczki insuliny, 
odcinanie C-peptydu

COOH

łańcuch A
S S

S

S

S

S
łańcuch B

C-peptyd

NH
2

trzustka
woreczek 
żółciowy

dwunastnica

ogon trzustki
komórki alfa

komórki betawysepki trzustkowe 
Langerhansa



Jak powstaje cukrzyca 19

Wydzielanie insuliny 
przez komórki beta
Uʨosób bez cukrzycy insulina wydziela-
na jest wʨodpowiedzi na wzrost stężenia 
glukozy we krwi wʨsposób pulsacyjny, 
dwufazowo. Początkowa, pierwsza faza 
wydzielania insuliny trwa krótko iʨwyni-
ka zʨuwalniania insuliny zmagazynowanej 
wʨkomórkach beta, po niej zaś następuje 
druga, dłuższa faza produkcji iʨwydziela-
nia insuliny. Insulina produkowana jest na 
bieżąco wʨilości, która jest wʨdanej chwili 
potrzebna. Insulina wydzielana jest wʨoko-

Ryc. 2.9. Wydzielanie insuliny 
przez komórki beta

Ryc. 2.10. Działanie insuliny

lice wątroby, wʨdorzecze żyły wrotnej. Po 
rozpoznaniu cukrzycy insulina jest poda-
wana do tkanki podskórnej. 

W jaki sposób działa insulina?
Insulina łączy się ze swoim receptorem, 
zlokalizowanym na komórkach naszego 
ciała. Po połączeniu insuliny zʨreceptorem 
glukoza jest transportowana do wnętrza 
komórki (ryc. 2.10). Komórki spalają glu-
kozę, aʨwytworzoną energię zużywają 
na wykonywanie czynności życiowych. 
Zwiększanie transportu glukozy do wnę-
trza komórek powoduje obniżanie stę-
żenia glukozy we krwi. Ponadto insulina 
stymuluje odkładanie nadmiaru glukozy 
wʨformie zapasów wʨwątrobie iʨmięśniach 
pod postacią wielocukru zwanego gliko-
genem oraz powoduje tworzenie zapasów 
tłuszczów iʨbiałek. Insulina jest hormonem 
budulcowym, dzięki niej rośniemy, buduje-
my masę mięśniową. Organizm człowieka 
bez przerwy, dniem iʨnocą, pracuje, utrzy-
muje stabilną temperaturę ciała. Cały czas 
bije serce, pracuje przewód pokarmowy 
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iʨinne narządy. Aby mogły trwać czynno-
ści życiowe, nieustannie pobierana jest 
energia ze spalania glukozy iʨzużywana 
jest insulina. Niestety, uʨosoby chorej na 
cukrzycę insulina musi być podawana 
zʨominięciem drogi doustnej, insulina 
jest bowiem białkiem, po zjedzeniu ulega 
strawieniu wʨprzewodzie pokarmowym 
iʨtraci swoje właściwości. 

Jak organizm utrzymuje 
prawidłowe stężenie glukozy 
we krwi?
Glukagon i insulina to dwa hormony, które 
działają przeciwstawnie na stężenie gluko-
zy we krwi. Glukagon podwyższa stężenie 
glukozy, aʨinsulina je obniża (ryc. 2.11). 
Dzięki współpracy komórek alfa iʨbeta 
osoba bez cukrzycy utrzymuje stałe stę-
żenie glukozy we krwi, bez hipoglikemii 
iʨhiperglikemii. Bodźcem do produkcji in-
suliny jest wzrost stężenia glukozy. Wzrost 
stężenia glukozy po posiłku powoduje 
wzrost wydzielania insuliny, wʨktórego 

efekcie stężenie glukozy obniża się, ale nie 
dochodzi do hipoglikemii. Gdy stężenie 
glukozy jest przy dolnej granicy normy, 
komórki beta przestają wydzielać insu-
linę. Zaczynają pracować komórki alfa, 
które produkują glukagon. Glukagon po-
woduje napływ glukozy do krwi zʨzapasów 
zgromadzonych wʨwątrobie, tym samym 
podnosząc stężenie glukozy. Dzięki temu 
współdziałaniu komórek beta iʨalfa oso-
ba bez cukrzycy utrzymuje prawidłowe 
stężenie glukozy zarówno wʨdzień, gdy 
przyjmuje pożywienie, jak również wʨnocy 
czy wʨczasie głodówki. Utrzymanie pra-
widłowego stężenia glukozy jest ważne 
dla pracy narządów, szczególnie mózgu. 
Mózg człowieka nie ma zapasów glukozy 
iʨmusi mieć zapewniony jej ciągły dopływ. 
Uʨosoby zʨcukrzycą komórki beta są znisz-
czone, więc autoregulacja stężenia glukozy 
nie jest możliwa. Dlatego aby uzyskać pra-
widłowe stężenie glukozy we krwi, trze-
ba bardzo precyzyjnie podawać insulinę, 
biorąc przy tym pod uwagę różne czynniki 
wpływające na stężenie glukozy. 

Ryc. 2.11. Działanie komórek beta i alfa

wysepka Langerhansa
komórka alfa uwolnienie 

glukagonu

uwolnienie
insuliny

podniesienie 
poziomu cukru

obniżenie 
poziomu cukrukomórka beta
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Wątroba głównym źródłem 
glukozy
Wątroba pełni ważną funkcję wʨutrzyma-
niu prawidłowego stężenia glukozy. Insu-
lina hamuje uwalnianie glukozy zʨwątroby 
iʨsprzyja magazynowaniu jej wʨwątrobie 
pod postacią wielocukru zwanego gliko-
genem wątrobowym. Zapas glukozy wʨwą-
trobie jest stale uzupełniany. Natomiast 
hormony, takie jak glukagon, kortyzol, 
adrenalina iʨhormon wzrostu, powodują 
uwalnianie glukozy zʨglikogenu wątrobo-
wego iʨwzrost stężenia glukozy we krwi. 
Glukoza uwalniana jest zʨwątroby wʨczasie 
przerw między posiłkami, dzięki czemu 
przez cały czas utrzymywane jest stałe 
stężenie glukozy we krwi nawet wʨprzy-
padku przedłużającej się głodówki. Wzro-
stu stężenia glukozy można się spodziewać 
wʨczasie stresu, gdy wyrzut adrenaliny 
spowoduje uwolnienie glukozy zʨwątroby. 
Uwalnianie hormonu wzrostu nad ranem 
również powoduje wzrost stężenia gluko-
zy, zwany objawem brzasku. 

Skąd płynie glukoza do krwi?
Każdy napływ glukozy do krwi powoduje 
uwalnianie insuliny zʨkomórek beta trzust-
ki. Wʨczasie między posiłkami glukoza jest 
uwalniana zʨwątroby. Insulina wydzielana 
wʨodpowiedzi na napływ glukozy zʨwą-
troby zabezpiecza zapotrzebowanie pod-
stawowe organizmu. Uzyskana wówczas 
energia jest wykorzystywana między inny-
mi na utrzymanie stałej temperatury ciała, 
pracę mózgu, serca. Insulina jest także 
wydzielana wʨodpowiedzi na napływ glu-
kozy zʨposiłków. Każdy zjedzony produkt, 

który zawiera kilokalorie, wymaga uwol-
nienia insuliny. Wʨzależności od rodzaju 
posiłku, do krwi dostają się wʨjednostce 
czasu różne ilości glukozy. 

Objawy niedoboru insuliny 
Istotny niedobór insuliny powoduje 
wzrost stężenia glukozy we krwi. Krew 
staje się lepka od nadmiaru cukru. Jeże-
li stężenie glukozy we krwi przekroczy 
wartość 180ʨmg/dl (10 mmol/l), organizm 
zacznie wydalać nadmiar glukozy zʨmo-
czem. Zwiększa się pragnienie, co za tym 
idzie – także wydalanie moczu. Nasilo-

Ryc. 2.12. Wzmożone pragnienie może być 
jednym z objawów cukrzycy typu 1
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ne wydalanie moczu wiąże się zʨczęstym 
chodzeniem do toalety – zarówno wʨciągu 
dnia, jak iʨwʨnocy. Może nawet pojawić się 
moczenie nocne. 

Przedłużający się brak insuliny unie-
możliwia pobieranie energii zʨglukozy. 
Uruchamiane są alternatywne źródła 
energii ze spalania własnego tłuszczu, 
aʨspalanie tłuszczu powoduje nagły ubytek 
masy ciała. Dziecko może wʨtakim przy-
padku schudnąć nawet 10 kg. Wʨtrakcie 

spalania tłuszczu produkowane są cia-
ła ketonowe, aʨorganizm wydala ketony 
przez układ oddechowy zʨwydychanym 
powietrzem – wyczuwalny jest wtedy 
zapach ketonów (acetonu, zgniłych ja-
błek). Ketony obniżają kwasowość krwi, 
wʨzwiązku zʨczym stopniowo rozwija się 
cukrzycowa kwasica ketonowa. Dołączają 
się wymioty, ból brzucha, odwodnienie, 
ciężki oddech, zaburzenia świadomości 
iʨśpiączka cukrzycowa. 

Objawy cukrzycy typu 1:

  nasilone pragnienie, 

  częste oddawanie dużej ilości 
moczu, 

  moczenie nocne,

  chudnięcie,

  ogólne osłabienie, 

  sucha skóra,

  zakażenia drożdżakami 
(zewnętrznych narządów 
płciowych, zajady).

Objawy cukrzycowej
 kwasicy ketonowej:

  zapach acetonu (zgniłych jabłek) 
w wydychanym powietrzu,

  osłabienie i senność,

  ból brzucha,

  nudności i wymioty,

  przyśpieszony i pogłębiony oddech 
tzw. oddech Kussmaula,

  zaburzenia świadomości,

  śpiączka cukrzycowa.



23

DR N. MED. LIDIA GROELE

Cele leczenia

Celem leczenia cukrzycy typu 1 u dzie-
ci i młodzieży jest: 

1.  Uzyskanie i utrzymanie wysokiej ja-
kości życia, prawidłowego, harmonij-
nego rozwoju fi zycznego i przebiegu 
okresu dojrzewania przy jednocze-
snym zapewnieniu komfortu życia 
dziecka i całej rodziny. Dziecko choru-
jące na cukrzycę powinno w przyszło-
ści móc podejmować takie aktywno-
ści i osiągać takie cele zawodowe, jak 
osoby bez cukrzycy.

2.   Prewencja ostrych i przewlekłych 
powikłań cukrzycy.

3.  Osiągnięcie dobrego wyrównania 
metabolicznego w celu zmniejsze-
nia ryzyka powikłań naczyniowych 
w przyszłości. Pod pojęciem dobrego 
wyrównania metabolicznego rozu-
mie się uzyskanie wartości docelo-
wych w zakresie: glikemii, lipidogra-
mu, ciśnienia tętniczego, masy ciała.

 3. Cele leczenia

Ryc. 3.1. Jednym z podstawowych celów 
leczenia cukrzycy typu 1 jest uzyskanie 
wysokiej jakości życia
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Kryteria wyrównania gospodarki węglo-
wodanowej uʨdzieci iʨmłodzieży:
  czas wʨzakresie docelowym: 70–180 mg/dl: 
pod warunkiem nie zwiększenia ryzyka 
wystąpienia hipoglikemii,

  HbA1c (hemoglobina glikowana): ≤ 6,5% 
(≤ 48 mmol/mol),

  stabilne glikemie,
  minimalizacja epizodów hipoglikemii 
– czas spędzony przy wartościach glu-
kozy niższych niż 70 mg/dl: < 4%, wʨtym 
poniżej 54 mg/dl: < 1%,

  glikemia na czczo iʨprzed posiłkami: 
70–110 mg/dl (3,9–6,1ʨmmol/l),

  glikemia 2 godziny po rozpoczęciu po-
siłku < 140 mg/dl (7,8ʨmmol/l).

Wʨ ogólnych kryteriach dotyczących 
wszystkich pacjentów zʨcukrzycą docelo-
wa wartość HbA1c wynosi ≤ 7% (≤ 53 mmol/
mol), ale uʨdzieci iʨmłodzieży, niezależnie 

od typu choroby, kryterium HbA1c wynosi 
≤ 6,5%, oʨile nie wiąże się ze zwiększonym 
ryzykiem hipoglikemii iʨpogorszeniem ja-
kości życia. Dążenie do wartości glikemii 
zbliżonych do fi zjologicznych ma na celu 
zmniejszenie ryzyka pojawienia się powi-
kłań przy długim okresie przeżycia, jaki 
jest oczekiwany uʨmałych pacjentów.

Oceniając profi l glikemii wʨodniesieniu 
do docelowych wartości HbA1c, należy 
kierować się przelicznikiem podanym 
wʨtab.ʨ3.1, odnoszącym stężenie HbA1c 
do średniej dobowej iʨzakresu stężeń glu-
kozy we krwi.

Trzeba dodać, że obecnie ważniejsze jest 
utrzymanie stabilnych poziomów glikemii 
oʨmałych wahaniach (wskaźnik zmienności 
CV < 36% lub odchylenie standardowe SD 
< 50ʨmg/dl) niż uzyskanie zalecanego śred-
niego poziomu glukozy. Czas wʨzakresie 
docelowym oraz poniżej zakresu docelo-

Tab. 3.1. Związek między stężeniem HbA1c a średnim stężeniem glukozy w osoczu

HbA1c Średnie glukozy 
(mg/dl)

Średnia glikemia 
na czczo 
(mg/dl)

Średnia glikemia 
przed posiłkiem 

(mg/dl)

Średnia glikemia 
po posiłku 

(mg/dl)

6,0 126 — — —

<6,5 — 122 118 144

6,5–6,99 — 142 139 164

7,0 154 — — —

7,0–7,49 — 152 152 176

7,5–7,99 — 167 155 189

8,0 183 — — —

8,0–8,5 — 178 179 206

9,0 212 — — —

10,0 240 — — —

11,0 269 — — —

12,0 298 — — —
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wego oceniany jest na podstawie systemów 
ciągłego podskórnego pomiaru glukozy 
wʨczasie rzeczywistym (CGM – continuous 
glucose monitoring). Uʨpacjentów stosują-
cych system ciągłego monitorowania stęże-
nia glukozy CGM jednym zʨpodstawowych 
parametrów oceny wyrównania cukrzycy 
powinien być czas spędzony wʨzakresie 
docelowym glikemii (TIR). Szczegółowe 
zalecenia dotyczące TIR wʨzależności od 
typu cukrzycy przedstawiono na ryc.ʨ3.2.

Uʨosób stosujących systemy automatycz-
nego podawania insuliny (tzw. pętle, zob. 
s.ʨ39) rozważa się zawężenie zakresu do-
celowego do 70–140 mg/dl oraz CVʨ<33%.

Kryteria wyrównania gospodarki lipido-
wej:
  stężenie cholesterolu całkowitego 
< 170ʨmg/dl (< 4,4 mmol/l),

  stężenie cholesterolu LDL < 100 mg/dl 
(< 2,6 mmol/l),

  stężenie trójglicerydów < 100 mg/dl 
(< 1,1ʨmmol/l);

Ciśnienie tętnicze:
  < 90 centyla dla płci, wieku iʨwzrostu, 
aʨod 13. roku życia: < 120/80 mmHg;

Masa ciała:
  < 85 centyla dla płci iʨwieku.

Ryc. 3.2. Docelowe parametry glikemii u osób z cukrzycą typu 1 i 2 oraz u kobiet w ciąży 
stosujących systematycznie CGM

Cukrzyca typu 1 i 2 Kobiety w ciąży z cukrzycą typu 1

1 w tym glukoza >250 mg/dl

>250 mg/dl

>180

Zakres
docelowy

70–180 mg/dl

<70 mg/dl
<54 mg/dl

Cel
<5% (<1 godz. 15 min)

<25%1 (<6 godz.)

>70% (>16 godz. 45 min)
>80%3 (>19 godz.)

<4%2 (<1 godz.)
<1% (<15 min)

>140 mg/dl

Zakres docelowy
63-140 mg/dl

<63 mg/dl
<54 mg/dl

Cel

<25%

>70%

<4%
<1%

2 w tym glukoza <54 mg/dl 3  wg PTD u dzieci z ct1, pod warunkiem braku 
zwiększonego ryzyka wystąpienia hipoglikemii
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Bardzo ważne jest również przestrzeganie 
higienicznego trybu życia:
  aktywność fi zyczna oʨminimum umiarko-
wanej intensywności >1 godzina dziennie,

  długość snu: dzieci wʨwieku 5–13 lat: 
>9ʨgodzin, 14–17 lat: >8 godzin,

  niepalenie tytoniu.

We współczesnej diabetologii obowiązuje 
zasada indywidualizacji celów iʨintensy-
fi kacji terapii. Obowiązuje także zasada 
leczenia ze współudziałem iʨakceptacją 
sposobu terapii przez pacjenta, aʨwʨprzy-
padku dzieci – także przez rodzinę. Okre-
ślając cele iʨwybierając strategię leczenia, 
uwzględnia się: postawę pacjenta iʨjego 
rodziny/opiekunów, spodziewane zaanga-
żowanie wʨedukację, zarządzanie cukrzy-
cą iʨleczenie, stopień ryzyka wystąpienia 
ostrych powikłań, zwłaszcza hipoglike-

mii iʨjej ewentualnych konsekwencji, czas 
trwania cukrzycy, występowanie chorób 
towarzyszących, relacje korzyści iʨryzyka 
uzyskania określonych wartości docelo-
wych terapii.

Celem zespołowej współpracy tera-
peutycznej jest zbudowanie wʨpacjen-
cie (iʨopiekunach) poczucia wpływu na 
przebieg choroby oraz kształtowanie 
iʨutrzymywanie stylu radzenia sobie zʨnią. 
Wiedza diabetologiczna jest warunkiem 
samodzielności iʨniezależności pacjenta/
opiekuna, dlatego kluczowym elementem 
terapii cukrzycy typu 1 jest odpowiednia 
edukacja iʨzdobycie przez pacjenta/opie-
kuna umiejętności:
  kontroli poziomu glukozy przy pomocy 
glukometru, systemów monitorowania 
glukozy CGM, aʨtakże interpretacji wy-
ników iʨwyciągania wniosków;

Ryc. 3.3. Cele wyrównania metabolicznego

Glikemia

HbA1c: ≤ 6,5%

TIR>80%

na czczo: 70–110 mg%

2h po posiłku: <140 mg%

Stabilność glikemii

Redukcja hipoglikemii

Ciśnienie tętnicze:

<90 centyla 

od 13 r.ż.: 
<120/80 mmHg

 u dorosłych: 
<130/80 mmHg

Lipogram

Cholesterol <70 mg/dl

LDL <100 mg/dl

TG <100 mg/dl

Masa ciała

<85 centyla
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  pomiaru ketonów wʨkrwi oraz moczu 
iʨprawidłowej analizy wyniku;

  modyfi kowania dawek insuliny wʨza-
leżności od zawartości węglowodanów 
wʨposiłkach, wyjściowej glikemii, pla-
nowanej aktywności fi zycznej, oceny 
wpływu białek iʨtłuszczów na glikemię;

  posługiwania się penami;
  zakładania iʨwymiany wkłuć wʨprzy-
padku leczenia ciągłym podskórnym 
wlewem insuliny (pompą insulinową);

  zakładania systemu ciągłego pomiaru 
glukozy, gdy pacjent stosuje monitoro-
wanie za pomocą CGM.

Stały kontakt zʨzespołem diabetologicz-
nym, wsparcie otoczenia, wiedza, dostęp 
do analogów insuliny, nowoczesnych me-
tod leczenia iʨmonitorowania ułatwiają 
osiąganie celów leczenia cukrzycy, czyli: 
dobrego wyrównania metabolicznego, 
zmniejszenia ryzyka powikłań ostrych 
iʨprzewlekłych oraz zapewnienia wyso-
kiej jakości życia iʨsamorealizacji wʨżyciu 
osobistym, rodzinnym iʨspołecznym. 

Ryc. 3.4. We współczesnej diabetologii 
obowiązuje zasada leczenia 
ze współudziałem i akceptacją sposobu 
terapii przez pacjenta
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Metody leczenia insuliną

Fizjologicznie uʨosób bez cukrzycy trzust-
ka wydziela insulinę podczas posiłków oraz 
przez całą dobę, wʨramach tak zwanego 
zapotrzebowania podstawowego. 

Leczenie cukrzycy typu 1 polega na na-
śladowaniu funkcji komórek beta trzust-
ki iʨpodawaniu insuliny, gdyż organizm 
przestał ją wydzielać. Insulina jest biał-
kiem, aʨto oznacza, że podana doustnie 
utraciłaby swoje właściwości wskutek 
działania soku żołądkowego iʨenzymów 
proteolitycznych wʨprzewodzie pokarmo-
wym, dlatego podawana jest podskórnie 
za pomocą penów lub pompy insulinowej. 
Insulinę podajemy do posiłków, na korektę 

iʨna zapotrzebowanie podstawowe. Era le-
czenia insuliną rozpoczęła się wʨ1922 roku, 
kiedy to wʨToronto dwóch naukowców, 
Frederick Banting iʨCharles Best, odkryli 
cząsteczkę insuliny iʨpodali ją 14-letniemu 
Thomsonowi chorującemu na cukrzycę 
typu 1. 

Wʨleczeniu stosuje się insulinę ludzką 
lub analogi insuliny ludzkiej. Produkcja 
insuliny polega na wprowadzeniu genu 
insuliny do komórek bakterii Escherichia 
coli lub drożdży piekarskich, które na pod-
stawie informacji zawartych weʨwprowa-
dzonym genie produkują białko insuliny 
identyczne zʨinsuliną wytwarzaną przez 

 4.  Metody leczenia 
insuliną

Ryc. 4.1. Wydzielanie insuliny u zdrowego 
czowieka

Ryc. 4.2. Dawka podstawowa a fi zjolo-
giczne zapotrzebowanie na insulinę

6.00 14.00

śniadanie

obiad

kolacja dawka podstawowa

fi zjologiczne zapotrze-
bowanie na insulinę

Pora dnia Pora dnia
20.00 2.00 6.00 0.00 4.00 8.00 12.00 16.00 20.00 0.00
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trzustkę człowieka. Analogi insuliny zosta-
ły natomiast stworzone przez naukowców 
poprzez wprowadzenie niewielkich zmian 
wʨcząsteczce insuliny ludzkiej. Uzyskano 
wʨten sposób cząsteczki:
  analogów szybko- iʨultraszybko dzia-
łających, które wchłaniają się szybko 
iʨmają krótki czas działania – podawane 
są do posiłków;

  analogów długo- iʨultradługo działają-
cych, które wchłaniają się bardzo stabilnie 
iʨmają długi czas działania – pokrywają 
podstawowe zapotrzebowanie na insulinę.

Wʨleczeniu dostępne są preparaty insulin 
produkowane przez różne fi rmy, które 
podaje się do posiłków oraz na zapotrze-
bowanie podstawowe. 

Do insulin posiłkowych zalicza się:
  insulinę ludzką (Regular) – preparaty: 
Actrapid, Humulin R, Insuman R, Gensu-
lin R, które zaczynają działać po 30ʨmi-
nutach od podania zastrzyku, aʨszczyt 
działania występuje około 2,5 godziny od 
podania, przy czym czas działania wy-
nosi 6–8 godzin, wʨzależności od wiel-

Tab. 4.1. Rodzaje insuliny i preparaty

RODZAJE INSULINY I PREPARATY
DZIAŁANIE

początkowe maksymalne zakres

analogi 
insuliny szybko 

działające

aspart: NovoRapid Penfi ll, 
Novo Rapid, 

Insulin Aspart Sanofi 
10-20 min 1-3 godz. 3-5 godz.

fast aspart: Fiasp 10 min 1-2 godz. 3-4 godz.

glulizyna: Apidra, 
Apidra SoloStar 10-20 min 1-2 godz. 3-5 godz.

lispro: Humalog, Insulin Lispro 
Sanofi , Liprolog, Liprolog Junior 

KwikPen, Liprolog KwikPen 
(200 j/ml)

15 min 40-60 min 3-5 godz.

insuliny  krótko 
działające

ludzka (Regular): Actrapid 
Penfi ll, Gensulin R, Humulin R, 

Insuman Rapid, Insuman Rapid 
SoloStar, Polhumin R

30 min 1-3 godz. 6-8 h

insuliny  średnio 
długo działające

izofanowa (NPH): Gensulin N, 
Humulin N, Insulatard Penfi l, 

Insuman Basal, Insuman Basal 
SoloStar,  Polhumin N

0,5-1,5 godz. 4-12 godz. 18-20 godz.

analogi insuliny 
długo działające

detemir: Levemir 1,5-2 godz. 3 (4)-14 godz. ≤24 godz.

glargina: Abasaglar, Lantus, 
Lantus SoloStar, Toujeo 

(300 j/ml)
1,5-2 godz. bezszczytowa 24 godz.

degludec: Tresiba 
(100 i 200 j/ml) — bezszczytowa 48-72 godz.

Wszystkie preparaty, przy których nie podano ich stężenia, występują w stężeniu 100 j/ml
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kości dawki (większa dawka wchłania się 
dłużej niż mała);

  analogi szybko działające – Aspart (No-
voRapid), Lispro (Humalog, Liprolog), 
Glulizyna (Apidra); analog ultraszybko 
działający – Aspart (Fiasp). Początek ich 
działania występuje już po 5–15 minu-
tach od wstrzyknięcia, aʨszczyt działania 
występuje między 1 aʨ2 godziną od po-
dania, przy czym działają do 3–5ʨgodzin. 
Najszybciej działającym analogiem jest 
preparat Fiasp, który zaczyna wchłaniać 
się do krwi już po 5 minutach, szyb-
ciej osiąga szczyt działania iʨdziała do 
4 godzin.

Insuliny bazowe to: 
  insulina ludzka NPH, izofanowa, oʨprze-
dłużonym czasie działania – preparaty: 
Insulatard, Humulin N, Insuman N, Gen-
sulin N, które zaczynają się wchłaniać 
do krwi po 30 minutach, aʨszczyt ich 
działania występuje między 4 aʨ12 go-
dziną od podania, przy czym działają 
przez 18–20 godzin;

  analogi długo działające – Glargina U100 
(Abasaglar, Lantus), Glargina U300 (To-
ujeo), Detemir (Levemir), Deglutec (Tre-
siba). Początek ich działania występuje 
po 1,5–2 godzin od podania. Insulina De-
temir ma szczyt działania między 3–4 aʨ14 
godziną iʨdziała krócej niż 24ʨgodziny, po-
zostałe insuliny są bezszczytowe, działają 
24 godziny lub dłużej. Insulina Glargina 
U300 iʨDegludec, nazywane ultradługo 
działającymi analogami, działają nawet 
do 36 godzin (Glargina U300) lub 48–72 
godzin (Degludec). Daje to jednolite iʨsta-
bilne stężenie insuliny wʨorganizmie, co 
zmniejsza ryzyko niedocukrzeń. 

Najbezpieczniejszą iʨnajbardziej precyzyjną 
drogą podania insuliny jest iniekcja pod-
skórna. Zalecane miejsca wstrzykiwania to: 
podskórna tkanka tłuszczowa brzucha po 
obu stronach pępka (zʨzachowaniem odstę-
pu ok. 2– 2,5 cm od pępka), górny zewnętrz-
ny kwadrant ramion, boczna część ud oraz 
górny zewnętrzny kwadrant pośladków 
(aʨtakże między łopatkami iʨnad pośladkami). 

Ryc. 4.3. Działanie różnych rodzajów insuliny
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Ultraszybko działająca insulina: Aspart (Fiasp)
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Wchłanianie zʨtkanki podskórnej jest naj-
bardziej przewidywalne, najmniej podatne 
na czynniki zewnętrzne, aczkolwiek miejsce 
podania, występowanie zrostów czy stopień 
ogrzania miejsca zastrzyku także wpływają 
na szybkość wchłaniania do krwi.

MODELE 
INSULINOTERAPII

Insulinoterapia 
funkcjonalna
Zalecanym modelem leczenia jest inten-
sywna funkcjonalna insulinoterapia przy 
zastosowaniu wielokrotnych podskórnych 
dawek insuliny lub ciągłego podskórne-
go wlewu insuliny (CPWI), prowadzonego 
za pomocą osobistej pompy insulinowej. 
Preferowane jest stosowanie analogów in-
suliny ze względu na mniejsze ryzyko hipo-
glikemii iʨwiększy komfort życia. Obecnie 
obowiązuje tzw. indywidualizacja leczenia, 
co oznacza, że sposób leczenia dostoso-
wywany jest do każdego pacjenta wʨpo-
rozumieniu zʨnim bądź jego opiekunami.

Zastosowanie systemów ciągłego mo-
nitorowania glukozy wʨczasie rzeczy-
wistym (rtCGM) poprawia skuteczność 
iʨbezpieczeństwo insulinoterapii. Inten-
sywna funkcjonalna insulinoterapia zʨza-
stosowaniem insulin analogowych umoż-
liwia osiągnięcie najwyższej jakości życia 
iʨelastyczności wʨcodziennych zajęciach, 
wolności zjadania posiłków wʨróżnych ilo-
ściach, oʨróżnym składzie iʨróżnych porach 
dnia, aʨtakże uprawianie sportu, także wy-
czynowego, przy jednoczesnym osiąganiu 
bardzo dobrego wyrównania metabolicz-
nego, co zabezpiecza przed powikłaniami 
ostrymi iʨprzewlekłymi. 

Aby wʨpełni korzystać zʨfunkcjonalnej 
insulinoterapii, osoba zʨcukrzycą lub opie-
kunowie powinni:
  wiedzieć, na czym polega iʨjak przebiega 
choroba, jakie są zasady leczenia, żywie-
nia oraz postępowania wʨróżnych sytu-
acjach życiowych (np.: choroba, wysiłek 
fi zyczny, stres),

  mieć określone cele leczenia, m.in. doce-
lowe wartości stężenia glukozy (aʨtakże 
oczekiwane: ciśnienie tętnicze, masę 
ciała, poziom cholesterolu),

Ryc. 4.4. Model terapii analogiem insuliny długo działającej (baza) oraz analogiem 
insuliny szybko działającej (posiłkowa)
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  stosować rtCGM lub wielokrotnie ozna-
czać poziom glukozy,

  samodzielnie podejmować decyzje 
oʨmodyfi kacji dawki insuliny iʨewentu-
alnych dawkach dodatkowych, wʨzależ-
ności od wartości oznaczonej glikemii, 
zapotrzebowania energetycznego iʨak-
tywności fi zycznej,

  obserwować reakcje organizmu na de-
cyzje terapeutyczne,

  być zmotywowani iʨzaangażowani wʨpro-
ces leczenia,

  mieć możliwość szybkiego kontaktu 
zʨzespołem prowadzącym leczenie.

Pamiętaj, że:

  każdy posiłek powinien był poprze-
dzony sprawdzeniem glikemii i po-
daniem insuliny. Po podaniu insuliny 
trzeba zjeść cały posiłek, aby zapo-
biec hipoglikemii. Jeżeli nie zjesz ca-
łego posiłku, musisz zjeść pozostałą 
ilość węglowodanów w innej postaci 
(np. owoc, kanapka); 

  przekąski bez insuliny powodują 
istotne hiperglikemie.

Nie ma jedzenia bez cukru zmierzenia 
i insuliny wprowadzenia!

Insulinoterapia 
konwencjonalna

Polega na jedno- lub (częściej) dwukrotnym 
wstrzyknięciu insuliny wʨciągu doby. Stosuje 
się insulinę oʨprzedłużonym okresie działa-
nia, podając ją raz wʨgodzinach wieczornych 
lub dwukrotnie: rano (2/3 dobowej dawki) 
iʨwieczorem (1/3 dawki). Można stosować 
mieszanki insulinowe zawierające wʨjednej 
fi olce insuliny krótko działające iʨoʨprze-
dłużonym działaniu wʨróżnych propor-
cjach. Ten model insulinoterapii wymaga 
zachowania stałych godzin oraz wielkości 
spożywanych posiłków. Stosuje się go na 
dalszym etapie leczenia cukrzycy typu 2. 
Insulinoterapii konwencjonalnej nie reko-
menduje się do leczenia cukrzycy typuʨ1.

Ryc. 4.5. Insulinoterapia konwencjonalna

insulina krótko działająca
insulina o pośrednim 
czasie działania
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Ryc. 4.6. Model terapii insuliną bazową długo działającą oraz insuliną posiłkową krótko 
działającą

Ryc. 4.7. Model terapii insuliną bazową o pośrednim (przedłużonym) czasie działania 
oraz insuliną posiłkową krótko działającą

Ryc. 4.8. Model terapii insuliną bazową o pośrednim (przedłużonym) czasie działania oraz 
insuliną posiłkową krótko działającą i analogiem szybko działającej insuliny

insulina krótko działająca
insulina o pośrednim (przedłużonym) czasie działania
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METODY 
INSULINOTERAPII 
FUNKCJONALNEJ

Leczenie pompą 
insulinową

Pompa insulinowa jest urządzeniem wiel-
kości telefonu komórkowego lub mniej-
szym, które za pomocą wkłucia podaje 
insulinę do tkanki podskórnej. Zawiera 
zbiornik zʨinsuliną oraz dawkujący ją mi-
krokomputer. Insulina zʨpompy do tkanki 
podskórnej przedostaje się drenem wʨtzw. 
pompach drenowych. Wkłucie może być 
także połączone bezpośrednio ze zbior-
nikiem insuliny wʨ tzw. pompach bez-
drenowych. Obecnie jest to najbardziej 
precyzyjna metoda podaży insuliny, naj-
lepiej ze wszystkich dostępnych metod 
naśladująca wydzielanie insuliny przez 
zdrowe komórki beta trzustki. Eliminuje 
ona konieczność wielokrotnego podawania 
zastrzyków. Wʨzbiorniku jest jeden rodzaj 
insuliny, najczęściej analog szybko dzia-
łający, aʨpompa ma dwie główne funkcje: 
bazy iʨbolusów.

Baza 
Baza jest to 24-godzinny wlew insuliny. 
Zaprogramowana wʨsystemie cogodzin-
nym dawka insuliny – zgodnie zʨprofi lem 
dobowym pacjenta – pokrywa zapotrze-
bowanie podstawowe iʨnapływ glukozy 
zʨwątroby. Zapotrzebowanie na insulinę 
bazową oraz przepływy godzinowe in-
suliny zależą m.in. od wieku iʨczasu cho-
rowania. 

Uʨmałych dzieci (tj. do 3. roku życia) 
zwykle zapotrzebowanie podstawowe 
wynosi około 10–20% całkowitego za-
potrzebowania dobowego. Najmniejsze 
zapotrzebowanie godzinowe występuje 
wʨciągu dnia iʨwʨgodzinach porannych, co 
wiąże się zʨdobowym rytmem aktywności 
oraz zʨniewielkimi porannymi zapasami 
glikogenu. Większe zapotrzebowanie na 
insulinę wʨbazie występuje wieczorem, 
po zaśnięciu, około godziny 22.00–23.00, 
co związane jest zʨwydzielaniem hormonu 
wzrostu. 

Uʨ dzieci wʨ wieku przedszkolnym 
iʨwczesnoszkolnym zapotrzebowanie pod-
stawowe na insulinę wynosi około 20–30% 
zapotrzebowania dobowego, aʨuʨmłodzieży 
iʨosób dorosłych – około 30–50% zapo-

Ryc. 4.9. Profi l dobowy bazy w zależności od wieku 
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trzebowania dobowego. Uʨdzieci starszych 
rośnie stopniowo zapotrzebowanie godzi-
nowe na insulinę nad ranem, tj. od godziny 
3.00 do 9.00, co wiąże się zʨdziałaniem 
hormonów stymulujących wątrobę do pro-
dukcji glukozy, co nazywane jest objawem 
brzasku.

Po zachorowaniu na cukrzycę wʨokresie 
remisji (podczas którego zapotrzebowanie 
na insulinę jest mniejsze niż 0,5j na kilo-
gram masy ciała na dobę) zapotrzebowanie 
na insulinę bazową jest również mniejsze 
iʨwynosi około 10–30%.

Początkowo średni godzinowy przepływ 
insuliny wʨbazie ustala lekarz, aʨnastępnie 
jest ona modelowana tak, aby wʨprzerwach 
między posiłkami oraz wʨnocy poziom glu-
kozy utrzymywał się wʨgranicach normy. 

Prawidłowe zaprogramowanie wlewu 
podstawowego można zweryfi kować 
za pomocą testu bazy, czyli poprzez 
oznaczanie poziomu glukozy gluko-
metrem lub systemem CGM przy jed-
noczesnym powstrzymywaniu się od 
spożywania posiłków oraz aktywności 
fi zycznej. Test bazy można wykony-
wać przez 24 godziny lub w krótszych 
okresach. Jeżeli różnica między dwoma 
pomiarami glukozy jest mniejsza niż 
30 mg/dl, oznacza to prawidłowe za-
programowanie bazy. Jeżeli o określo-
nej porze występuje zbyt niski lub zbyt 
wysoki poziom glukozy, to zmianę daw-
ki godzinowej rozpoczynamy 2–3 go-
dziny przed oczekiwanym efektem. 

Ryc. 4.10. Przykładowe ustawienie profi lu bazowego na pompie 

Ryc. 4.11. Przykładowe schematy bazy (profi le) 

Insulina Ustawienia podawania,
Ustawienie schematów bazy

140% na 3 godz.

BAZA

50% na 3 godz.
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Zmiana przepływu powinna być płynna, 
to znaczy że różnice między kolejnymi 
godzinami nie powinny być większe niż 
0,1–0,2 jednostki na godzinę (zʨwyjątkiem 
objawu brzasku, gdyż wʨtym przypadku 
różnice mogą być większe). Zapotrzebo-
wanie na insulinę zmienia się wʨzależności 
od stanu zdrowia, poziomu aktywności 
fi zycznej iʨzawodowej, czasu chorowania, 
wzrastania, dojrzewania, wpływu hormo-
nów – dlatego wʨróżnych sytuacjach należy 
także stosować inne dawki wʨbazie. Moż-
liwe jest to dzięki funkcjom: schematów 
bazy lub tymczasowej zmiany bazy. 

Pompy dają możliwość zaprogramowa-
nia kilku schematów, np. bazy standar-
dowej, na weekend, na wakacje, na pracę 
zmianową, na chorobę itd. Wʨpompie insu-
linowej należy wybrać, która baza wʨdanym 
okresie ma być aktywna, aʨjeśli zmienią się 
okoliczności, to wʨpompie należy wybrać 
inny schemat jako aktywny. 

Wʨsytuacjach niezaplanowanych iʨkrót-
szych okresach zmienionego zapotrzebo-
wania na insulinę, np. wʨczasie wysiłku, 
choroby, kwasicy, można również wybrać 
opcję tymczasowej zmiany bazy. Wówczas 
programuje się wielkość bazy wʨprocen-
tach (najczęściej) lub jednostkach insuliny 
na godzinę, aʨtakże czas, przez jaki baza 
tymczasowa ma być aktywna. Poʨtym okre-
sie pompa samodzielnie powraca doʨpo-
dawania insuliny według wcześniej usta-
lonego 24-godzinnego wlewu.

Zwiększenie dawki insuliny podsta-
wowej wʨbazie wymagane jest podczas: 
choroby zʨgorączką (oʨ30–50%), stresu, 
miesiączki lub okresu przedmiesiączko-
wego, zmniejszonej aktywności fi zycznej, 
wychodzenia zʨremisji.

Zmniejszenie zapotrzebowania na insu-
linę podstawową wʨbazie występuje wʨcza-
sie: wysiłku fi zycznego, infekcji przewodu 
pokarmowego (zʨbiegunką czy wymiotami), 
remisji, po chorobie.

Zmiana bazy powinna być płynna (2–3 
godziny przed oczekiwanym efektem) po-
przez włączenie nowej bazy (schematy) lub 
ustawienie tymczasowej bazy.

Bolusy
Poprzez funkcję bolusów podawana insu-
lina zabezpiecza napływ glukozy zʨposił-
ków oraz podawana jest jako korekta przy 
przecukrzeniu. Dawkę do posiłku pacjent 
każdorazowo programuje sam. Insulinę 
można podawać jako:
  bolus prosty/zwykły na węglowodany 
(gramy węglowodanów lub wymienniki 
węglowodanowe – WW – 1ʨWW to porcja 
produktu wʨgramach, która zawiera 10ʨg 
węglowodanów przyswajalnych) oraz na 
korektę wʨprzypadku hiperglikemii. Cała 
dawka insuliny podawana jest od razu, 
5–15 minut przed posiłkiem, tak jak przy 
podawaniu za pomocą pena. Uʨmałych 
dzieci, uʨktórych trudno przewidzieć, 
czy zjedzą cały posiłek lub czy zjedzą go 
wystarczająco szybko, można podzielić 
dawkę iʨczęść podać przed posiłkiem, 
aʨpozostałą ilość wʨtrakcie posiłku;

  bolus przedłużony na białka iʨtłuszcze, 
które wchłaniają się powoli przez dłuższy 
czas niż czas działania insuliny posiłkowej. 
Wʨbolusie przedłużonym dodatkowo – 
oprócz ilości insuliny – programuje się 
czas (wʨgodzinach), przez jaki ma być po-
dawana, aʨzależy on od liczby kalorii zʨbia-
łek iʨtłuszczów lub ilości wymienników 
białkowo-tłuszczowych (WBT - 1ʨWBT 
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to 100 kcal pochodzące zʨbiałka iʨtłusz-
czu). Do wartości WBT dodajemy cyfrę 1, 
wʨten sposób otrzymujemy czas bolusa 
przedłużonego wyrażony wʨgodzinach;

  bolus złożony (wielofalowy) na posiłki 
mieszane, zawierające węglowodany, 
białka iʨtłuszcze (WW + WBT). Jest po-
łączeniem bolusa prostego iʨprzedłużo-
nego. Programujemy ilość insuliny, która 
ma być podana od razu na węglowodany 
(bolus prosty), oraz ilość, która ma być 

podawana wʨprzedłużonym czasie na 
białka iʨtłuszcze (bolus przedłużony).

Podobnie jak wʨpodawaniu insuliny na posił-
ki za pomocą penów, dawka insuliny zależy 
od wielkości iʨskładu posiłku oraz prze-
licznika insulina/wymiennik lub wskaźnika 
insulina/węglowodany. Zwykle zapotrzebo-
wanie na insulinę na 1 WBT jest takie jak na 
1WW, ale czasem może się różnić, iʨwówczas 
to lekarz określa jego wartość.

 WW – wymienniki węglowodanowe

1 WW to porcja produktu w gramach, 
która zawiera 10 g węglowodanów 
przyswajalnych. Przykładowo prze-
licznik 0,5j/1WW oznacza, że na każdy 
1WW należy podać 0,5 jednostki insuliny, 
czyli jeśli posiłek zawiera 3WW, to daw-
ka insuliny do posiłku będzie wynosiła 
1,5 jednostki

WBT – wymienniki białkowo-tłuszczowe

1 WBT to każde 100 kcal pochodzące 
z białka i tłuszczu. WBT wyliczamy okre-
ślając ilość kalorii pochodzących z biał-
ka i tłuszczu w produkcie. Następnie 
dzieląc ilość kalorii przez 100 otrzymu-
jemy ilość WBT. Ilość insuliny potrzebnej 
na posiłek wyliczamy mnożąc ilość WBT 
przez przelicznik doposiłkowy.

Ryc. 4.12. Rodzaje bolusów 

WW
bolus prosty

WW + WBT
bolus złożony

WBT
bolus przedłużony
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Dawka insuliny wʨsytuacji przecukrze-
nia obliczana jest na podstawie wielkości 
współczynnika korekty lub współczynnika 
wrażliwości na insulinę oraz wysokości 
przecukrzenia:
  współczynnik korekty oznacza, ile insu-
liny należy podać, aby obniżyć poziom 
cukru oʨ100 mg/dl,

  współczynnik wrażliwości na insulinę 
informuje, oʨile miligramów na decylitr 
obniży się poziom glukozy po podaniu 
1 jednostki insuliny.
Parametry te ustalane są początkowo 

przez lekarza dla każdego pacjenta indywi-
dualnie, wʨzależności od zapotrzebowania 
na insulinę iʨpory wʨciągu doby, aʨpotem 
mogą być modyfi kowane wʨzależności od 
potrzeb.

Kalkulator bolusa
Pompy insulinowe posiadają także funkcję 
kalkulatora bolusa, która jest rekomendo-
wanym przez towarzystwa diabetologicz-
ne sposobem obliczania dawki insuliny do 
posiłków iʨna korektę na przecukrzenia. 
Należy włączyć funkcję kalkulatora bolusa 
od momentu rozpoczęcia terapii pompą 
insulinową, aʨnastępnie zaprogramować 
wielkość wskaźnika insulina/węglowo-
dany oraz współczynnika wrażliwości na 
insulinę, podać docelowy poziom glukozy 
iʨczas działania insuliny. Kalkulator na pod-
stawie ustawionych parametrów, wpisa-
nej przez pacjenta wielkości posiłku oraz 
informacji oʨstężeniu glukozy zmierzonej 
glukometrem lub przy pomocy systemu 
CGM iʨpo uwzględnieniu ilości aktyw-

Ryc. 4.13. Wartości niezbędne do ustawienia kalkulatora bolusa w pompie 

Kalkulator bolusa Wł./Wył.

Wskaźnik węglowodanowy Ilość węglowodanów, na jaką przypada 1 jednostka insuliny

Czas aktywności insuliny Czas, przez jaki bolus obniża stężenie glukozy

Współczynnik wrażliwości Stężenie glukozy obniżane przez 1 jednostkę insuliny

Docelowa glukoza Wartość, do jakiej zostanie skorygowane stężenie glukozy

Ryc. 4.14. Stosowanie funkcji kalkulatora bolusa 

Bieżąca 
wartość glukozy (BG)

Jeśli BG jest powyżej wartości docelowej, 
potrzebna jest korekta, a jeśli glikemia 
jest poniżej tej wartości, dawka insuliny 
zostaje zmniejszona

Dawka insuliny potrzebna 
na węglowodany

Aktywna insulina jest odejmowana 
od dawki, jeśli stężenie glukozy jest wyższe 
niż górna wartość docelowej glikemii

Szacowana całkowita dawka bolusa

Wprowadzona 
liczba gramów 

węglowodanów
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nej insuliny wʨorganizmie oblicza dawkę 
insuliny, jaką należy podać, aby uzyskać 
docelowy poziom glukozy. 

Należy pamiętać oʨregularnym weryfi ko-
waniu iʨmodyfi kowaniu ustawień kalkula-
tora bolusa, zwłaszcza uʨdzieci, uʨktórych 
częściej zmienia się zapotrzebowanie na 
insulinę. Dzięki stosowaniu kalkulatora 
bolusa łatwiej jest osiągnąć stabilność 
glikemii oraz zmniejszyć ryzyko hipo- 
iʨhiperglikemii. 

 System pętli
Niektóre pompy zintegrowane zʨsyste-
mem ciągłego pomiaru glukozy wʨczasie 
rzeczywistym (rtCGM) oraz algorytmem 
automatyzującym podawanie insuliny (sys-
temy HCL – Hybrid Closed Loop Systems 
– iʨsystemy AHCL – Advanced Closed Loop 
Systems), nazywane systemami zamknię-
tej pętli, mają możliwość wstrzymywania 
podaży insuliny przy zagrożeniu niedocu-

krzeniem oraz korygowania przecukrzeń 
poprzez automatyczne zwiększenie po-
daży insuliny. Insulinę wʨbolusach podaje 
się na produkty węglowodanowe, aʨwpływ 
białek iʨtłuszczów pokrywany jest przez 
automatyczną podaż insuliny.

Ryc. 4.15. System pętli MiniMed 780G

Ryc. 4.16. Na podstawie trendów glukozy pompa zmniejsza lub zwiększa podawanie 
insuliny.
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Do systemów AHCL należą: MiniMed™ 
780G (SmartGuard™); CamAPS FX (zʨpom-
pami Ypso lub DanaRS); T slim X2 Control IQ 
fi rmy Tandem; Omnipod5 Automated Mode 
(HypoProtect™) fi rmy Insulet oraz systemy 
stworzone przez prywatnych użytkowni-
ków, tzw. DIY (do it yourself, ‚zrób to sam’). 
MiniMed™ 780G (SmartGuard™); CamAPS 
FX (zʨYpso) oraz systemy DIY są dostępne 

na polskim rynku, pozostałe funkcjonują na 
rynku amerykańskim iʨeuropejskim.

Systemy zamkniętej pętli stanowią nowy 
etap, który śmiało można nazwać rewo-
lucją wʨdiabetologii, ponieważ poprawiają 
wyrównanie metaboliczne iʨjakość życia 
osoby zʨcukrzycą oraz jej rodziny, zmniej-
szając jednocześnie konieczność podej-
mowania wielu decyzji terapeutycznych.

Ryc. 4.17. System pętli CamAPS FX 

Pomimo szybko rozwijającej się technologii nie można zapominać o podstawo-
wych zasadach:

  posiłki powinny być spożywane w odstępach około 3-godzinnych. Podjada-
nie wiąże się z ryzykiem występowania przecukrzeń, a jeżeli podaje się insulinę 
do zbyt częstych przekąsek, które zawierają węglowodany proste, dochodzi do 
nakładania się dawek insuliny i wystąpienia niedocukrzenia;

  insulina powinna być podawana przed posiłkiem, gdyż wymaga około 10–15 mi-
nut, żeby się wchłonąć do krwi i zacząć działać. Jeśli podawana jest po posiłku, 
zjedzony posiłek powoduje przecukrzenia. Insulinę po posiłku czasami podaje 
się w przypadku niedocukrzenia przed posiłkiem lub w infekcji przewodu po-
karmowego z towarzyszącymi wymiotami. U małych dzieci dawkę posiłkową 
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Leczenie metodą 
iniekcji penem 

Funkcjonalną intensywną insulinoterapię 
można prowadzić również przy pomocy 
wielokrotnych wstrzyknięć podskórnych 
insuliny za pomocą penów.

Pen jest urządzeniem dozującycm iʨpo-
dającym zadaną dawkę insuliny wʨiniekcji 
podskórnej. Tradycyjne peny pozwalją na 
ręczne (mechaniczne) ustawienie ustalo-
nej dawki insuliny za pomocą pokrętła, 
wʨdawkowaniu co 0,5 jednostki (patrz tak-
że: Terapia przy pomocy penów, s. 59). 

Coraz nowocześniejsze rozwiązania 
technologiczne dostępne na rynku dia-
betoloicznym dotyczą również terapii 
penowej. Novopen Echo Plus to wstrzy-
kiwacz insulinowy, zʨmożliwością połącze-
nia zʨaplikacją wʨtelefonie. Pen łączy się 
zʨdedykowanymi aplikacjami mobilnymi 
za pomocą technologii NFC, co umożliwia  

przesyłanie danych oʨpodanej insulinie 
oraz monitorowanie danych dotyczących 
dawkowania wʨczasie rzeczywistym. Urzą-
dzenie zapamiętuje ostatnią podaną daw-
kę oraz czas, jaki upłynął od jej podania. 
Funkcja ta pomaga unikać pomyłek wʨle-
czeniu iʨzwiększa bezpieczeństwo. 

Wstrzykiwacz insuliny InPen™, to wie-
lorazowy pen, który łączy się przez Blue-
tooth® zʨaplikacją na smartfonie. Wraz 
zʨsensorem do ciągłego monitorowania 
glukozy – Simplera™, tworzą system 
Smart MDI, który rejestruje informacje 
oʨpodanych bolusach, podaje dane oʨilości 
aktywnej insuliny oraz, wʨoparciu oʨodczy-
ty zʨCGM, automatycznie zaleca bolusy 
posiłkowe iʨkorekcyjne. System posiada 
również funkcję przypomnienia oʨpomi-
niętej dawce insuliny.

Insulinoterapia za pomocą penów pro-
wadzona jest zʨwykorzstaniem dwóch ty-
pów insulin: doposiłkowej (analog szybko 

można podzielić – część podać przed posiłkiem, a część w trakcie posiłku lub 
po nim, jeśli dziecko zje cały posiłek;

  jeśli występują przecukrzenia w 3–4 godzinie po posiłku, może to być objawem 
wchłaniających się białek i tłuszczów (należy zacząć podawać bolusy prze-
dłużone) lub za małej bazy (należy wykonać test bazy). Nie dotyczy to pomp 
insulinowych  AHCL w trybie automatycznym.

  czasami zbyt wysokie poziomy glukozy mogą wynikać z przyczyn technicznych: 
zagięte/zatkane wkłucie, powietrze w drenie, występowanie przerostów tkanki 
podskórnej. Warto zakładać wkłucia metalowe, które nie zaginają się w tkance 
podskórnej.

  zapasy insuliny w tkance podskórnej są mniejsze w przypadku terapii pompowej 
niż przy podawaniu insuliny penem, dlatego nie można zapominać o regular-
nych pomiarach glukozy, żeby zapobiec ryzyku rozwoju kwasicy ketonowej 
w sytuacji, gdy wystąpi przeszkoda we wchłanianiu insuliny z tkanki podskórnej.



Metody leczenia insuliną42

działaąjący) oraz bazowej (analog długo 
działający).

INSULINA DOPOSIŁKOWA: analog szybko 
działający podawany do każdego posiłku. 
Dawkę insuliny do posiłków oblicza się na 
podstawie wielkości posiłku iʨustalonego 
przelicznika insuliny na wymiennik lub 
wskaźnika insulina/węglowodany oraz 
modyfi kuje się wʨzależności od aktywności 
fi zycznej. 

Przelicznik insulina/wymiennik in-
formuje oʨilości insuliny, która pokrywa 
1ʨwymiennik węglowodanowy (WW - patrz 
s.ʨ37). 

Zʨkolei wskaźnik insulina/węglowo-
dany oznacza, ile gramów węglowoda-
nów jest zabezpieczone przez 1 jednost-
kę insuliny, np. wskaźnik 1j/20g oznacza, 
że 1ʨjednostka insuliny zabezpiecza 20ʨg 

węglowodanów, aʨjeśli posiłek składa się 
zʨ40ʨg węglowodanów, to dawka do posiłku 
wyniesie 2 jednostki. To, który parametr 
jest stosowany, zależy od systemu liczenia 
posiłków: wʨwymiennikach lub wʨgramach. 
Początkowo wartość przelicznika insuli-
na/wymiennik lub wskaźnika insulina/
węglowodany wyznacza lekarz, ale może 
ona być modyfi kowana samodzielnie przez 
pacjenta lub opiekunów wʨzależności od 
zmieniającego się zʨczasem zapotrzebo-
wania na insulinę. Najczęściej parametry 
te różnią się wʨciągu doby – zwykle rano 
trzeba podać więcej insuliny niż wʨciągu 
dnia na taką samą porcję węglowodanów. 
Również wʨprzypadku posiłków oʨwysokim 
indeksie glikemicznym zapotrzebowanie 
na insulinę jest większe oʨ30–50%

INSULINA BAZOWA: analog długo dzia-
łający podawany jest zwykle wieczorem. 
Dawkę początkową wyznacza lekarz, ale 
można ją samodzielnie modyfi kować wʨza-
leżności od poziomu glukozy wʨnocy, około 
godziny 3.00. Zwykle zapotrzebowanie na 
insulinę długo działającą wynosi 30–50% 
całkowitego dziennego zapotrzebowa-
nia na insulinę. Może być ono mniejsze 
uʨmałych dzieci, osób wʨpoczątkowej fazie 
chorowania lub bardzo aktywnych. 

Insulinoterapia zʨzastosowaniem analo-
gów insuliny szybko iʨdługo działającej 
jest rekomendowaną metodą leczenia 
przez polskie iʨmiędzynarodowe towa-
rzystwa diabetologiczne. 

Ryc. 4.18. Zapas insuliny należy 
przechowywać w lodówce 
w temperaturze 2–8°C
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Analiza danych z raportów z pomp

 5.  Analiza danych 
z raportów z pomp

Oprogramowanie do odczytu iʨanalizy 
danych zʨosobistych pomp insulinowych 
wʨpostaci raportów jest istotnym narzę-
dziem wspomagającym kontrolę cukrzycy 
oraz poprawiającym skuteczność tera-
pii. Zadaniem tego oprogramowania jest 
tworzenie raportów na podstawie infor-
macji uzyskanych zʨpomp insulinowych 
wʨcelu zapisania ich, wyświetlania, prze-
glądania, analizowania iʨinterpretowania 
wʨcelu leczenia cukrzycy. Wʨzależności od 
producenta oraz modelu pompy raporty 
mogą zawierać dodatkowo dane dotyczą-
ce pomiarów glikemii zʨglukometru i/lub 
zintegrowanego systemu ciągłego moni-
torowania glukozy.

Dzięki raportom możliwe jest śledze-
nie postępów terapii czy też wykrywanie 
trendów. Odpowiednio wczesne przy-
gotowanie do wizyty lekarskiej wʨformie 
generowania raportów wʨwarunkach do-
mowych pozwala na przeznaczenie czasu 
zaoszczędzonego przez przygotowanie 
raportu wʨdomu na wspólną analizę wy-
ników zʨzespołem diabetologicznym. 

Możliwe jest także udostępnienie danych 
zespołowi terapeutycznemu podczas tele-
wizyty (wizyty zdalnej). Regularne genero-
wanie raportów umożliwia tworzenie ko-
pii ustawień osobistej pompy insulinowej. 
Szczegółowe informacje związane zʨanalizą 
danych dotyczących monitorowania glu-
kozy zostały omówione wʨrozdz.ʨ7.

Raport danych zʨosobistej pompy insu-
linowej przedstawiony jest wʨpostaci licz-
nych tabel iʨwykresów. Wykresy dzienne 
przedstawiają stosowaną wʨdanym dniu 

Ryc. 5.1. Raporty mogą zawierać dane 
z CGM
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bazę podstawową, czasową zmianę bazy, 
zaznaczenie momentu zatrzymania iʨwłą-
czenia pompy, wszystkie podane bolusy 
zʨrozróżnieniem rodzaju iʨoznaczeniem 
czasu podania bolusa, aʨ także wyniki 
glikemii przesłane ze współpracującego 
glukometru czy zintegrowanego systemu 
monitorowania glukozy. Umiejętność two-
rzenia iʨinterpretacji raportów ułatwia też 
samodzielną modyfi kację insulinoterapii.

Analizując dane zʨsamej pompy insuli-
nowej, szczególną uwagę zwraca się na:
  całkowitą dobową dawkę insuliny (do-
bowe zużycie insuliny) – wʨanalizie naj-
częściej brana jest pod uwagę średnia 
dawka dobowa zʨostatnich 14 dni. Dobo-
wa dawka insuliny różni się wʨzależności 
od wieku, czasu chorowania oraz aktyw-
ności fi zycznej. Zazwyczaj nie powinna 
przekraczać 0,7 j/kg mc. na dobę. Uʨosób 
wʨfazie remisji może ona jednak znacz-
nie się zmniejszyć – do <0,5ʨj/kg/dobę. 
Przed okresem pokwitania wynosi około 
0,6–1,0 j/kg mc., aʨpodczas pokwitania 
może dojść nawet do 1,5 j/kg mc./24 h;

  proporcje dawki podstawowej do daw-
ki całkowitej (tzw. % bazy) – proporcje 
dawki podstawowej do dawki dobowej 
różnią się wʨzależności od czasu choro-
wania oraz wieku pacjenta – im młodsze 
dziecko, tym mniejszy odsetek insuliny 
podawany jest wʨbazie; 

  historię bolusa: dokładnie podany ro-
dzaj bolusa, dawkę iʨgodzinę podania 
– dzięki temu raportowi można łatwo 
przeanalizować liczbę iʨrodzaj podanych 
bolusów oraz ich wpływ na glikemię. 
Warto analizować tę część raportu łącz-
nie zʨodczytami glikemii; 

  rozkład dawki podstawowej wʨpostaci 
jednostronicowego raportu ustawień 
baz zʨzaznaczeniem aktualnej;

  historię dawki podstawowej (na wy-
kresach lub wʨtabelach), wʨtym wyko-
rzystanie czasowej zmiany bazy (dawki 
podstawowej) – wʨpołączeniu zʨodczy-
tami glikemii raport ten umożliwia ana-
lizę wpływu dawki bazowej na glikemię 
iʨewentualne skorygowanie ustawień;

  częstość wymiany zbiorniczka oraz ze-
stawu infuzyjnego, wʨtym historię wy-
pełnienia, tj. liczbę iʨilość zużytej insuliny 
na wypełnienie kaniuli;

  historię kalkulatora bolusa – częstość 
korzystania zʨkalkulatora bolusa oraz 
jego parametry (wʨtym wartości prze-
liczników zʨustalonymi przedziałami 
czasowymi iʨwartościami docelowymi 
glikemii). Raport taki zawiera dzienne, 
jednostronicowe zestawienie wyko-
rzystania kalkulatora bolusa opisujące 
wʨsposób szczegółowy każdy podany 
przez pacjenta bolus.

  historię alarmów.

Ważne, aby wʨraporcie przyjąć co najmniej 
2-tygodniowy przedział czasowy do anali-
zy. Podstawowe istotne informacje można 
uzyskać również bezpośrednio zʨpom-
py: aktualne dawki wʨbazie, co najmniej 
20ʨostatnich bolusów (dawki iʨrodzaj), 
średnie dawki dobowe zʨostatnich 14 dni, 
historia wypełnień drenu.

Producenci pomp insulinowych umoż-
liwiają tworzenie raportów wʨformacie 
PDF za pomocą specjalnych programów 
oraz – zazwyczaj – przekazanie ich do 
tzw. chmury, co pozwala na udostępnienie 
danych zespołowi terapeutycznemu.
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Pompy insulinowe
Pompy fi rmy Medtronic
Firma Medtronic umożliwia samodzielny 
odczyt danych zʨpompy insulinowej przy 
pomocy programu CareLink. Do zgrania 
niezbędny jest glukometr CareLink 2.4 lub 
specjalna końcówka USB. 

Należy założyć konto na stronie care-
link.minimed.eu/app/login, aʨnastępnie 
postępować zgodnie zʨinstrukcjami wi-
docznymi na ekranie. Więcej informacji 
iʨpełna instrukcja znajduje się na stronie: 
www.medtronic-diabetes.com/pl-PL/
wsparcie/carelink.

Pompa fi rmy Roche
Dane zʨurządzenia Roche Accu-Chek® 
Performa Solo (tzw. pilota) można od-
czytać po zainstalowaniu na komputerze 
oprogramowania przy jednoczesnym ko-
rzystaniu zʨurządzenia Accu-Chek® Smart 
Pix lub po podłączeniu pilota bezpośrednio 
do portu USB komputera (kabel microUSB).

Więcej informacji na stronie: tools.accu-
-chek.com/documents/dms/index.html.

Pompa Ypsomed
Producenci pompy YpsoMed oferują pa-
cjentom możliwość tworzenia raportów 
przy pomocy oprogramowania mylife 
Software, które można zainstalować na 
swoim komputerze lub uzyskać dostęp 
online poprzez chmurę mylife Cloud.

Więcej informacji na stronie: www.my-
life-diabetescare.com/pl-PL/. Użytkowni-
cy aplikacji mylife CamAPS FX mogą wyge-
nerować raport bezpośrednio wʨaplikacji. 

Film instruktażowy: youtu.be/kcv8LWK-
nyz0?si=BZaIJVhBjv3BnSiU.

Pompa Equil
Dane zʨpilota połączonego kablem USB-C 
zʨkomputerem można łatwo odczytać 
iʨprzesłać do chmury za pomocą oprogra-
mowania Pancares. Należy pobrać sterow-
niki iʨzałożyć konto na stronie: european.
pancares.com/login.

Aplikacje wspomagające 
terapię
Aplikacje wspomagające terapię cukrzycy 
umożliwiają wykraczanie poza tradycyjną 
ambulatoryjną opiekę nad pacjentem zʨcu-
krzycą. Poza aplikacjami oferowanymi głów-
nie przez producentów sensorów, które 
ułatwiają codzienne monitorowanie glukozy 
(takie jak: FreeStyle Libre Link, Dexcom G6, 
Dexcom G7, Dexcom one plus, Guardian), 
dostępne są liczne aplikacje na smartfony 
lub komputery, stworzone wʨcelu ułatwie-

Ryc. 5.2. Raport z pomp Medtronic jest 
możliwy dzięki programowi CareLink
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nia prowadzenia cukrzycy iʨcodziennego 
funkcjonowania. Należą do nich: 
  aplikacje do gromadzenia danych, takich 
jak wartości stężenia glukozy iʨdawki 
insuliny, zʨmożliwością ich późniejszej 
analizy przy pomocy raportów wʨpostaci 
wykresów iʨtabel, zʨopcją przesyłania da-
nych drogą elektroniczną, np.: MySugar, 
Contour Diabetes App, Diabdis; 

  aplikacje do nauczania iʨszkolenia, np.: 
gra edukacyjna SugarBuster, której po-
mysłodawcą jest rodzic dziecka zʨcu-
krzycą, Tomasz Weber, czy platforma 
kursnacukrzyce.pl założona przez Ma-
cieja Łysiaka, znanego zʨprowadzenia 
kanału na Youtube „Nie słodzę”;

  kalkulatory dawek insuliny lub do osza-
cowywania wymienników, węglowoda-

nów iʨinnych składników posiłku, aʨtakże 
zapotrzebowania energetycznego, np.: 
Vitascale (DiabScale), Kalkulator Wy-
mienników Węglowodanowych;

  referencyjne bazy danych żywności;
  aplikacje łączące wiele powyższych 
funkcji, np. aplikacja cukrzyca.pl, która 
zawiera plany diet, kalkulator insuliny, 
dziennik kontroli itp.;

  blogi społecznościowe, grupy iʨ ko-
munikatory zapewniające dodatkowe 
wsparcie.

Mobilne aplikacje mają ogromny potencjał 
wʨzakresie poprawy monitorowania cu-
krzycy, zmniejszania ryzyka hipoglikemii 
oraz poprawy parametrów wyrównania 
cukrzycy. 
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Zasady monitorowania 
wyrównania cukrzycy typu 1
Wʨciągu ostatnich kilkudziesięciu lat temat 
monitorowania stężenia glukozy ewoluo-
wał od oceny obecności glukozy wʨmoczu, 
przez pomiary glikemii wʨkrwi kapilarnej 
(nakłucie opuszki palca), do systemów cią-
głego monitorowania poziomu glukozy 
wykorzystujących technologię fabrycz-
nie skalibrowanych sensorów śródtkan-
kowych. Wraz zʨpostępem tych metod 
ulepszana jest dokładność odczytów, 
zmniejszany rozmiar urządzenia, wydłu-

żana żywotność sensorów oraz zwiększana 
łatwość ich obsługi. WʨPolsce, m.in. dzięki 
refundacji, dostępność systemów monito-
rowania glukozy bardzo się poprawiła, tym 
samym stając się standardem opieki dla 
osób zʨcukrzycą typu 1. Jeżeli to możliwe, 
ciągłe monitorowanie glukozy należy roz-
począć uʨwszystkich osób zʨcukrzycą typuʨ1 
jak najszybciej po rozpoznaniu. 

Hemoglobina glikowana
Hemoglobina glikowana (HbA1c) jest waż-
nym wskaźnikiem informującym oʨwyrów-
naniu metabolicznym iʨdługoterminowej 
kontroli glukozy, aʨ także niezależnym 
wskaźnikiem rozwoju powikłań cukrzy-
cy. Wʨprzypadku pacjentów ze znacznymi 
wahaniami glikemii proste przełożenie 
wyniku HbA1c na średnie wartości glikemii 
może okazać się niezgodne ze stanem fak-
tycznym, ponieważ krótkotrwałe, chociaż 
wysokie glikemie mogą nie zostać prawi-
dłowo odzwierciedlone. 

Związek między HbA1c aʨśrednią glike-
mią został przedstawiony wʨrozdz. 4.

 6.  Monitorowanie 
poziomu stężenia 
glukozy

Ryc. 6.1. Sensor Simplera z serterem
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Zarządzanie cukrzycą
Zarządzanie cukrzycą polegające na regu-
larnym, samodzielnym iʨbieżącym moni-
torowaniu wraz zʨretrospektywną analizą 
glikemii jest integralną częścią skutecz-
nego leczenia cukrzycy typu 1. Możliwe 
sposoby kontroli to: ciągłe monitorowa-
nie stężenia glukozy (CGM) iʨsamodzielny 
pomiar stężenia glukozy we krwi zʨpalca 
za pomocą glukometru (SMBG). Ważny 
jest odpowiedni wybór metody zarządza-
nia cukrzycą wʨcelu optymalizacji opieki 
uʨkonkretnego pacjenta. 

Ciągłe monitorowanie 
stężenia glukozy 
Wprowadzenie nowoczesnych rozwiązań 
technologicznych wʨleczeniu cukrzycy, 
takich jak osobiste pompy insulinowe 
iʨsystemy monitorowania glukozy, pozwala 
na bardziej elastyczne, szybsze iʨbardziej 
efektywne dostosowanie dawek insuliny 
do trendów stężenia glukozy (przedsta-
wionych na odbiorniku wʨpostaci strza-
łek), tak aby uzyskać optymalną kontrolę 
cukrzycy przy zachowaniu możliwie naj-
wyższej jakości życia. Pojawienie się tych 
rozwiązań na rynku stanowiło przełom 
wʨkontroli iʨleczeniu cukrzycy. Systemy 
monitorowania glukozy składają się z:
  sensora/czujnika mierzącego stężenie 
glukozy wʨpłynie śródtkankowym, trans-
mitera przetwarzającego tę informację,

  odpowiedniego odbiornika, którym może 
być pompa insulinowa, specjalne urzą-
dzenie lub telefon zʨaplikacją mobilną.
Wskaźnik dokładności pomiarów stę-

żenia glukozy przez systemy ciągłego 
monitorowania glukozy to MARD (Mean 

Absolute Relative Difference), czyli śred-
niego błędu pomiaru, który jest obecnie 
podstawowym miernikiem stosowanym do 
oceny wydajności systemów CGM. Wska-
zuje on, wʨjakim stopniu odczyt zʨsensora 
może się różnić od rzeczywistego stężenia 
glikemii we krwi. Im niższy MARD, tym 
dokładniejszy system pomiaru stężenia 
glukozy. Najdokładniejsze systemy mają 
wskaźnik MARD <10%. Należy podkreślić, 
że dokładność systemów do monitoro-
wania glukozy jest coraz lepsza, część 
zʨnich umożliwia automatyczne dawko-
wanie insuliny wʨsystemach hybrydowej 
pętli zamkniętej. Wʨprzypadku nowszych 
systemów pacjent nie musi dokonywać 
kalibracji, co oznacza, że nie musi wy-
konywać dodatkowo pomiarów glikemii 
glukometrem wʨcelu uzyskania pewności 
co do dokładności pomiaru. 

Transmiter – wʨzależności od systemu 
– co 1 lub 5 minut przesyła bezprzewo-

Ryc. 6.2. CGM Dexcom G7
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dowo, wʨsposób ciągły lub na żądanie, 
informacje oʨstężeniu glukozy do kom-
patybilnego odbiornika czy aplikacji na 
telefon. Oznacza to wykonanie ok. 288 
pomiarów poziomu glukozy na dobę, czyli 
nieporównywalnie więcej niż wʨprzypadku 
tradycyjnej metody pomiaru glukometrem 
polegającej na nakłuwaniu palca 6–10 razy 
dziennie. Przewagą systemów do ciągłe-
go monitorowania stężenia glukozy nad 
glukometrem jest też to, że informują nie 
tylko oʨstężeniu glukozy wʨpłynie śród-
tkankowym, ale także umożliwiają śle-
dzenie dynamiki zmian glukozy (trendu). 
Strzałki trendu pozwalają przewidzieć, jak 
będzie zachowywała się glikemia wʨciągu 
najbliższych kilkunastu minut. Kluczo-
wa wʨmonitorowaniu glikemii jest ocena 
trendów zmian glukozy, aʨnie jedynie sama 
aktualna wartość glukozy. 

Technologie monitorowania glukozy 
zʨopcją ostrzeżeń iʨmożliwością połą-
czenia urządzenia ze smartfonami lub 

smart watchami zwiększają jakość życia, 
dając poczucie większego bezpieczeństwa 
iʨswobody wʨcodziennym funkcjonowaniu. 
Pacjent sam ustawia wartość graniczną 
dla hipo- iʨhiperglikemii, aʨkiedy stężenie 
glukozy zostanie przekroczone, pojawiają 
się ostrzeżenia (dźwiękowe, wibracyjne). 
Pacjent sam lub przy współpracy zʨczłon-
kami diabetologicznego zespołu terapeu-
tycznego może również ustawić progi zbyt 
niskiego lub zbyt wysokiego poziomu glu-
kozy, po przekroczeniu których otrzyma on 
powiadomienie, np. na telefon. Dodatkowo, 
wʨprzypadku niektórych systemów, opcjo-
nalnie można włączyć ostrzeżenia tempa 
zmian poziomu glukozy (odpowiednio 
spadku czy wzrostu) pozwalające na reak-
cję odpowiednio wcześniej, zanim jeszcze 
wystąpi hipo- czy hiperglikemia. Systemy 
te dają też możliwość zdalnego monitoro-
wania odczytów glukozy przez rodziców, 
opiekunów lub osoby bliskie, którym głów-
ny użytkownik udostępni dane.

SYSTEM

CO OZNACZA JAK REAGOWAĆ
Medtronic Decxom/Libre/

Eversense

Brak trendu zmiany 
poziomu glukozy  Zmiana poziomu 

glukozy <1mg/min

Poziom glukozy jest 
stabilny, nie trzeba nic 

zmieniać

 


 


Zmiana poziomu 
glukozy o 1–2 mg/min

Zmniejszenie 
lub zwiększenie dawki 

insuliny o 10%

 lub 

 lub 

 lub 

 lub 
Zmiana poziomu 

glukozy >2 lub 3 mg/min

Zmniejszenie 
lub zwiększenie dawki 

insuliny o 20–30%

Uwaga! Ten sam symbol strzałki w różnych urządzeniach oznacza inny trend (inną szybkość) 
zmian poziomu glukozy!

Tab. 6.1. Interpretacja strzałek trendu zmiany poziomu glukozy i zalecane postępowanie 
terapeutyczne
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Niektóre modele pomp, które są zinte-
growane zʨsystemami ciągłego pomiaru 
glukozy, mają funkcję hipoblokady – za-
trzymania wlewu podstawowego przy 
spadku glukozy do ustawionego progu 
hipoglikemii. Najbardziej zaawansowane 
systemy, tzw. hybrydowe zamknięte pętle, 
automatycznie dostosowują podaż insuliny 
bazowej na podstawie odczytów iʨtrendów 
glukozy, zmniejszając wʨten sposób ryzyko 
wystąpienia hipoglikemii oraz zʨwyprzedze-
niem korygują wysokie wartości glikemii.

Odczyt glukozy zʨsensora to nie to samo, 
co poziom glukozy we krwi. Wyniki pomia-
rów glukozy zʨsensora (SG) oraz dokona-
nych za pomocą glukometru (BG) są zbli-
żone, jednak rzadko kiedy są identyczne. 
Wʨdużej mierze wynika to zʨfi zjologicznego 
opóźnienia (5–10 minut) między przepły-
wem glukozy zʨkrwi do przestrzeni śród-

miąższowej, aʨtakże zʨczasu potrzebnego 
na reakcję sensora (konwersja sygnału na 
wartość poziomu glukozy) czy akceptowal-
nego błędu pomiaru glukometru. Wʨrazie 
nagłego spadku poziomu glukozy wyniki 
pomiarów zʨsensora mogą być wyższe niż 
stężenia glukozy we krwi. Zʨkolei wʨprzy-
padku nagłego wzrostu poziomu glukozy 
wyniki pomiarów czujnika mogą być niższe 
niż stężenia glukozy we krwi.

Dodatkowo odczyty mogą być niepra-
widłowe wʨprzypadku przyciśnięcia senso-
ra (np. gdy leżymy na ramieniu, na którym 
znajduje się sensor) – wówczas system 
zazwyczaj znacznie zaniża wskazania po-
ziomu glukozy – oraz przy odwodnieniu, 
kiedy parametry płynu śródtkankowego 
są niestabilne, aʨodczyty mogą być nie-
prawidłowe.

Inne czynniki zmieniające odczyty po-
ziomu glukozy:
  substancje zaniżające odczyty, np.: wy-
soki poziom tlenu wʨotoczeniu, kwas 
moczowy, paracetamol;

  substancje zwiększające odczyty, np.: 
niski poziom tlenu wʨotoczeniu, galak-
toza, ksyloza;

  substancje oʨzmiennym działaniu, np.: 
L-DOPA, kwas askorbinowy, tolazamid.

Niezależnie od dokładności Twojego 
CGM pomiar glikemii glukometrem 
jest konieczny, jeśli odczuwasz obja-
wy niezgodne z odczytami systemu 
lub odczyty nie odpowiadają dotych-
czasowym doświadczeniom lub dane 
z CGM nie są dostępne.

Ryc. 6.3. System CGM z sensorem 
implantowanym podskórnie, 
umożliwiający podgląd glukozy 
na urządzeniach mobilnych (smartfon 
i smartwatch)
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Jeśli Twój system wymaga kalibracji, 
konieczny jest pomiar glikemii przy po-
mocy glukometru, aʨtakże wprowadze-
nie informacji oʨglikemii zʨglukometru do 
systemu CGM.

Czym różni się pomiar poziomu glu-
kozy systemem CGM od pomiaru glike-
mii glukometrem? Zobacz tu: youtu.be/
9rEI-NHJo9A?si=Ptx2jQRBq2wR8ZMg.

Stosowanie systemów monitorowania 
glukozy jest zalecane dla każdej oso-
by zʨcukrzycą, aʨszczególnie wskaza-
ne uʨdzieci poniżej 10. roku życia oraz 
uʨpacjentów zʨnieświadomością hipo-
glikemii, zʨczęstymi niedocukrzeniami 
nocnymi. Wʨtych grupach pacjentów re-
komendowane jest zastosowanie pomp 
insulinowych zintegrowanych zʨciągłym 
monitoringiem glukozy, zʨfunkcją auto-
matycznego wstrzymania podawania in-

suliny przy wystąpieniu niskiej wartości 
poziomu glukozy lub zʨautomatycznym 
wstrzymaniem podawania insuliny przy 
zagrożeniu hipoglikemią.

Możliwość podglądu aktualnych wyni-
ków oraz śledzenia trendu zmian poziomu 
glukozy „na odległość” (np. przez rodzica, 
gdy dziecko jest wʨszkole) redukuje lęk 
przed hipoglikemią iʨdaje poczucie kontro-
li. Zaangażowanie rodziny ułatwia wspólne 
podejmowanie decyzji terapeutycznych. 
Należy pamiętać, że zʨdrugiej strony relacje, 
zwłaszcza zʨnastoletnim dzieckiem, mogą 
ulec pogorszeniu zʨpowodu nadmiernej 
ingerencji rodzica lub opiekuna wʨbieżące 
wyniki terapii. Dobra komunikacja zʨnasto-
latkiem wʨcelu ustalenia zasad korzysta-
nia zʨpodglądu poziomu glukozy powinna 
zmniejszyć ewentualne poczucie osaczenia 
iʨosądzania dziecka, przy jednoczesnym 
wspieraniu jego samodzielności.

Tab. 6.2. Porównanie dostępnych metod pomiaru glikemii

Parametr Wiek (rejestracja) Czas działania Miejsce oznaczania 
poziomu glukozy

Glukometr Bez ograniczeń Zgodnie z gwarancją 
producenta Krew włośniczkowa

Dexcom 
(One+, G6, G7) Od 2. r.ż. 10 dni

Płyn śródtkankowy

Medtronic 
(Guardian 4, Simplera)

Guardian 4: od 7. r.ż.
Simplera: od 2. r.ż. 7 dni

FreeStyle Libre
(LIbre 2, Libre 3) Od 4. r.ż. 14 dni

TouchCare Od 2. r.ż. 4 dni

Glunovo i3 Od 18. r.ż. 14 dni

AnyTime Od 18. r.ż. 14 dni

Eversense Od 18. r.ż. 180 dni
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Korzyści ze stosowania systemu cią-
głego monitorowania glukozy:

  dostosowanie dawek insuliny 
do trendów glukozy, 

  zwiększenie stabilności poziomu 
glukozy, tj. mniejsza zmienność 
glikemii,

  zmniejszenie liczby i skrócenie cza-
su trwania incydentów hipoglikemii, 

  poprawa wyrównania metabolicz-
nego w zakresie 70–180 mg/dl i tzw. 
wąskiego TIR 70–140 mg/dl, 

  poprawa jakości życia pacjentów 
i ich opiekunów.

Uważa się, że tylko stałe korzystanie 
zʨmonitoringu (minimum 70% czasu) jest 
terapeutycznie efektywne. Zastosowanie 
monitorowania poziomu glukozy pozwala 
na istotną poprawę wyników wʨzakresie 
osiągnięcia celów terapeutycznych iʨogra-
nicza występowanie epizodów hipogli-
kemii. Na szczególną uwagę zasługuje 

znaczny postęp wʨzakresie automatycz-
nego podawania insuliny opartego na al-
gorytmach CGM wʨpostaci „hybrydowej 
sztucznej trzustki / zamkniętej pętli”. 

Potencjalne negatywne aspekty korzy-
stania zʨsystemów monitorowania glukozy, 
takie jak występowanie nieprecyzyjnych 
odczytów (częściej wʨstarszych systemach), 
potencjalne wady produkcyjne, zbyt licz-
ne ostrzeżenia (przy niedostosowanych 
do potrzeb użytkownika ustawieniach) 
czy konieczność noszenia dodatkowego 
sprzętu na ciele lub miejscowe odczyny 
alergiczne po plastrach mogą być przyczyną 
niezadowolenia iʨnegatywnej oceny tych 
systemów przez użytkowników. Przyczyną 
negatywnej oceny systemów często są zbyt 
wysokie oczekiwania co do ich działania (np. 
że system wszystko zrobi za użytkownika, 
aʨodczyt glukozy będzie bezbłędny). Dlatego 
bardzo ważna jest prawidłowa edukacja. 
Jednym zʨwarunków poprawy kontroli glike-
mii dzięki zastosowaniu CGM jest prawidło-
wa interpretacja wyników, umiejętna analiza 
trendów zmian poziomu glukozy, szcze-
gólnie wʨprzypadku gwałtownych zmian.

Ryc. 6.4. CGM umożliwia podgląd aktualnych wyników glukozy „na odległość”
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Glukometr
Wʨcelu optymalizacji kontroli glikemii mie-
rzonej glukometrem zʨkrwi włośniczko-
wej pobranej zʨopuszki palca (SMBG) ko-
nieczne jest dokonywanie 6–10 pomiarów 
dziennie (przy funkcjonalnej intensywnej 
insulinoterapii nie powinno to być mniej 
niż 8 razy na dobę): rano na czczo, przed 
każdym posiłkiem, 2 godziny po każdym 
zʨposiłków oraz przed snem, przed wysił-
kiem, wʨjego trakcie iʨpo zakończeniu oraz 
dodatkowo wʨprzypadku złego samopo-
czucia. Ocena nocnego profi lu glikemii 
konieczna jest wʨcelu wykrywania iʨza-

pobiegania nocnej hipo- iʨhiperglikemii, 
aʨtakże optymalizacji dawki podstawowej 
insuliny. Dodatkowe pomiary glikemii są 
również konieczne przed rozpoczęciem 
kierowania pojazdem czy podczas ostrych 
stanów, np. infekcji. Częstotliwość ozna-
czania poziomu glukozy koreluje zʨpo-
prawą poziomu HbA1c iʨredukcją ryzyka 
ostrych powikłań cukrzycy. 

Należy być świadomym różnic wʨdo-
kładności między glukometrami. Zaleca 
się wyłącznie korzystanie zʨglukometrów, 
które posiadają odpowiednie standar-
dy, czyli spełniają normę obowiązują-

Ryc. 6.6. Źródłem odczytu poziomu glukozy dla CGM jest płyn śródtkankowy, 
a dla tradycyjnego glukometru – krew włośniczkowa

pomiar glukometrempomiar za pomocą sensora

skóra

płyn 
śródtkankowy

komórki
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naczynie 
krwionośne

Ryc. 6.5. Wyniki odczytu poziomu glukozy z użyciem glukometru oraz sytemu CGM
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cą na terenie Unii Europejskiej (EN ISO 
15197:2015). Należy jednak zwrócić uwagę 
na to, że porównywanie wyników pomia-
rów między różnymi, prawidłowo dzia-
łającymi glukometrami nie ma większe-
go sensu. Nawet dokładne iʨprecyzyjne 
glukometry spełniające normę ISO mają 
dopuszczalny zakres błędu iʨmogą wyka-
zywać zakres błędu dla stężeń <100ʨmg/
dl powyżej ±15mg/dl wʨokoło 5% wyko-
nywanych pomiarów. Przy wartościach 
powyżej 100ʨmg/dl różnice liczone są 
wʨprocentach. Co to oznacza wʨprak-
tyce? Jeśli glikemia wynosi 90 mg/dl, 
to za spełniające normę ISO zostanie urzą-
dzenie, które wskazuje wartości nie niższe 
niż 75 mg/dl iʨnie wyższe niż 105 mg/dl. 
Jeśli glikemia wynosi 300 mg/dl, to zgodny 
zʨISO glukometr wskaże wynik między 255 
aʨ345 mg/dl (±15%). Mimo to uznaje się, 
że glukometry funkcjonujące na rynku są 
wystarczająco dokładne iʨprecyzyjne, by 
skutecznie monitorować nimi cukrzycę. 

Oznaczenie paskowe glikemii glukome-
trem daje jedynie punktowy obraz stężenia 
glukozy we krwi, bez dodatkowych infor-
macji oʨtrendzie iʨzmienności stężenia glu-
kozy. Wraz zʨpojawieniem się fabrycznie 
skalibrowanych sensorów CGM metoda 
SMBG zaczęła schodzić na dalszy plan 
wʨmonitorowaniu glikemii, jednak nadal 
pełni ważną rolę.

Oʨtechnikach pomiaru glikemii szcze-
gółowo mówi rozdz.ʨ7.

Obserwacje zʨcodziennej praktyki pokazu-
ją, że wiele osób zʨcukrzycą (szczególnie 
wʨgrupie nastolatków) wykonuje pomiary 
stężenia glukozy przy pomocy glukometru 
znacząco rzadziej, niż zalecają wytyczne. 

Zastosowanie nowoczesnych systemów 
monitorowania glukozy znacząco zwiększa 
efektywność codziennej kontroli choro-
by. Nadal, pomimo niezwykłych postępów 
wʨzakresie systemów monitorowania stę-
żenia glukozy iʨpodaży insuliny, odsetek 
pacjentów zʨcukrzycą nieosiągających ce-
lów kontroli glikemii pozostaje zbyt wyso-
ki. Pamiętajmy, że samo monitorowanie 
nie leczy. Za odczytem glikemii musi iść 
adekwatna do sytuacji decyzja terapeu-
tyczna. Monitorowanie glikemii to tylko 
dodatkowe, bardzo pomocne narzędzie do 
osiągania celów leczenia iʨpoprawy para-
metrów glikemicznych. Dla zapewnienia 
sukcesu terapeutycznego bardzo ważne 
jest zidentyfi kowanie potencjalnych ba-
rier iʨustalenie realistycznych oczekiwań 
wʨzakresie użytkowania nowoczesnych 
technologii. Wyboru konkretnego systemu 
monitorowania glukozy należy dokonać na 
podstawie oczekiwań iʨpotrzeb pacjenta 
iʨjego opiekunów, przy współudziale czlon-
ków zespołu terapeutycznego. 

Ryc. 6.7. Pomiar za pomocą glukometru 
z krwi włośniczkowej
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KONTROLA GLIKEMII
Fundamentem monitorowania leczenia 
cukrzycy jest oznaczanie stężenia glukozy. 
Pomiar glikemii stanowi podstawę każdej 
decyzji terapeutycznej. Wʨkontroli cukrzy-
cy stosuje się systemy ciągłego monitoro-
wania glukozy oraz glukometry, co zostało 
omówione wʨrozdz. 6 iʨ8. Rekomedowanym 
obecnie narzedziem do monitorowania 
poziomu glukozy jest CGM.

Systemy ciągłego 
monitorowania stężenia 
glukozy
Systemy ciągłego monitorowania glukozy 
(CGM), które sprawdzają poziom glukozy 
co kilka minut, mierzą jej stężenie zʨpłynu 
śródtkankowego, aʨnie bezpośrednio zʨkrwi. 

Systemy do ciągłego monitorowania 
glukozy składają się zʨsensora (czujnika) 
umieszczanego podskórnie, transmitera 
(nadajnika) oraz odbiornika (urządzenia 
wyświetlającego wynik), którym może być 

telefon zʨodpowiednią aplikacją, pompa 
insulinowa lub specjalne urządzenie.

Podczas zakładania sensora dochodzi do 
wprowadzenia pod skórę, do tkanki pod-
skórnej, małego, cienkiego włókna, które 
umożliwia pomiar stężenia glukozy wʨpłynie 
śródtkankowym. Sam sensor jest przykle-
jany plastrem na skórze. Założenie sensora 
jest na ogół bardzo proste (wyjątek stanowi 
sensor Eversense implantowany chirurgicz-
nie do tkanki podskórnej, wʨktórego aplikacji 
pomaga pracownik medyczny). 

Aby uzyskać jak najdokładniejsze wska-
zania, część dostępnych systemów posiada 
opcjonalną kalibracje tzn. można wprowa-
dzić do systemu aktualny wynik glikemii 
zmierzonej glukometrem. Zaleca się, by gli-
kemia wʨtrakcie wykonywania kalibracji była 
stabilna, zʨmałym prawdopodobieństwem, 
że będzie się szybko zmieniać, tj. np. na 
czczo, przed posiłkiem, przed snem, gdy nie 
ma strzałek trendów. Przy skrajnych wyni-
kach hipo- iʨhiperglikemii odczyty powinny 
być potwierdzone pomiarem zʨglukometru.

Przezskórne sensory zakładane samo-
dzielnie wymienia się co 7–14 dni. Sen-

 7.  Technika pomiarów 
poziomu glukozy
i podawania insuliny
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sory zakłada się za pomocą specjalnego 
aplikatora (sertera). Sensorami takimi, 
dostępnymi obecnie na polskim rynku, 
są np.: FreeStyle Libre, Dexcom, Medtro-
nic iʨGuardian, Glunovo i3. Wʨprzypadku 
systemu Eversense sensor podskórny im-
plantowany jest pod skórę przez pracow-
nika medycznego na okres nieprzekracza-
jący 6 miesięcy. 

Sensor należy zakładać wʨmiejsca na 
ciele zalecane przez producenta. 

Pomiary glikemii
Pomiary poziomu cukru we krwi, czyli po-
miary glikemii, to jeden zʨfi larów leczenia 
cukrzycy. Glukometr, który będzie używa-
ny kilka razy dziennie, powinien spełniać 
normę obowiązującą na terenie Unii Eu-
ropejskiej – EN ISO 15197:2015 – która za-
pewnia oʨjego dokładności iʨniezawodności. 
Jeśli nie korzystasz zʨsystemu monitorowa-
nia glukozy, pomiarów glukometrem należy 

TECHNIKA ZAKŁADANIA SENSORA
KROK 1
Przed założeniem sensora dokładnie umyj 
ręce. Jeżeli to konieczne, delikatnie usuń 
włosy znajdujące się w miejscu zakłada-
nia sensora, a następnie oczyść i odtłuść 
skórę w wybranym miejscu. Pozwól skórze 
wyschnąć. 

KROK 2
Jeśli system tego wymaga, umieść sensor 
w serterze (zgodnie z instrukcją produ-
centa). 

KROK 3
Załóż sensor zgodnie z instrukcją produ-
centa. Jeśli system tego wymaga, połącz 
transmiter z sensorem.

Ryc. 7.1. Zakładanie sensora za pomocą 
sertera

Filmy instruktażowe

Jak założyć sensor FreeStyle Libre: https://youtu.be/I85VslbkZgY?si=B-wrEI-tZTY-B8Yt

Jak założyć sensor Dexcom: https://youtu.be/vJJNPseSJsk?si=F7fmScXZTXX9ohzD

Jak założyć sensor Guardian: https://youtu.be/u9U7fuA97cU?si=LY2Ey2jaeaAKMKB7

Jak założyć sensor Simplera: https://www.youtube.com/watch?v=0Vs6th5NBbQ&ab_ch
annel=MedtronicDiabetesEurope%2CMiddleEast%2CAfrica

System Eversense: https://youtu.be/fXFE3ybOd4A?si=7RTJd1dg1NpLPUAv

Systemu Glunovo i3: https://youtu.be/cwANwyR-w_s?feature=shared
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TECHNIKA POMIARU 
GLUKOMETREM
KROK 1
Dokładnie umyj ręce, używając ciepłej 
wody i mydła. Wysusz dokładnie dłonie. 
Ciepła woda poprawia przepływ krwi 
i zmiękcza naskórek opuszek.

KROK 2
Włóż test paskowy do glukometru. Powi-
nien pojawić się symbol lub sygnał dźwię-
kowy informujący o możliwości dokonania 
pomiaru.

KROK 3
Ustaw na nakłuwaczu głębokość nakłucia i nakłuj palec. Najmniej bolesnym i łatwo do-
stępnym miejscem jest boczna część opuszki (ten sposób nakłucia zmniejsza również 
ryzyko zaburzeń czucia w palcach). Krew do pomiaru można pobrać też z miejsc alter-
natywnych, np. z dłoni w okolicy podstawy kciuka, ale wymaga to specjalnej nakładki 
do nakłuwaczy lub nakłuwacza podciśnieniowego. 

KROK 4 
Przyłóż pasek do kropli krwi. Pasek powinien „zassać” krew, a o odpowiedniej jej ilości 
potrzebnej do pomiaru poinformuje sygnał dźwiękowy. 

KROK 5
Wytrzyj krew z palca gazikiem lub chusteczką higieniczną i odczytaj pomiar. Wyjmij 
zużyty pasek z glukometru.

Ryc. 7.2. Niezalecane jest nakłuwanie 
palca wskazującego (wielokrotne 
nakłucia mogą spowodować brak 
czucia). Prawidłowe jest nakłucie  boku 
opuszki.

dokonywać kilka razy dziennie (minimum 
6–10 razy). Bardzo ważne jest, aby używać 
jednego glukometru, bo tylko dzięki temu 
wyniki można porównywać rzetelnie.

Dokładność pomiaru zależy też od pra-
widłowego mycia rąk iʨich całkowitego 
osuszenia. Nie ma potrzeby dezynfeko-
wania opuszki palca spirytusem lub innym 
środkiem dezynfekcyjnym. Wystarczy cie-
pła woda zʨmydłem. Pozostałości kremu 
do rąk, jedzenia, słodkich napojów, brud 
czy pot mogą zmienić wynik (najczęściej 
wʨtego typu przypadkach dochodzi do 
zawyżenia). Przy wilgotnych opuszkach 
można się spodziewać zaniżonego po-

miaru. Wymagane jest też prawidłowe 
nałożenie kropli krwi oraz korzystanie 
zʨwłaściwie przechowywanych, nieprze-
terminowanych pasków. Glukometry są 
mało odporne na temperaturę otoczenia, 
szczególnie na niskie temperatury, dlatego 
na czas zimy najlepiej zadbać oʨdodatkowe 
opakowanie termoizolacyjne lub nosze-
nie glukometru wʨwewnętrznej kieszeni, 
blisko ciała.

By mieć pewność, że prawidłowo korzy-
stasz zʨurządzenia, przeczytaj instrukcję 
obsługi. Przygotowanie się do pomiaru 
glikemii iʨsam pomiar jest raczej uniwer-
salny dla wszystkich urządzeń tego typu.
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INSULINOTERAPIA
Funkcjonalna intensywna insulinoterapia, 
tzw. terapia baza–bolus, jest zalecanym 
modelem leczenia cukrzycy typu 1 uʨdzie-
ci, młodzieży oraz dorosłych. Każdora-
zowe dostosowywanie dawki insuliny do 
aktualnych potrzeb pozwala wʨsposób 
najlepszy zʨmożliwych odzwierciedlić 
fi zjologiczny profi l wydzielania insuliny 
iʨosiągnięcie optymalnej kontroli glike-
mii. Insulinoterapia może być realizowana 
zarówno przy pomocy wielokrotnych pod-
skórnych iniekcji wykonywanych penami, 
jak iʨciągłym podskórnym wlewem insuli-
ny, tzw. terapią osobistą pompą insulinową 
(rozdz. 4).

Do prowadzenia funkcjonalnej inten-
sywnej insulinoterapii przy pomocy penów 
potrzebne są długo iʨultradługo działające 
analogi insuliny (baza), podawane zwykle 
raz dziennie przed snem, oraz szybko lub 
ultraszybko działające analogi insuliny 
podawane przed posiłkami iʨprzekąskami 
oraz jako dawki korekcyjne. Wʨosobistej 
pompie insulinowej używany jest tylko 
analog szybko- lub ultraszybko działający.

Insulinę podaje się wʨobszary na cie-
le zʨluźną tkanką podskórną. Najczęściej 
takimi obszarami są: brzuch wʨodległo-
ści 2–2,5ʨcm od pępka, przednio-boczna 
górna część uda (zʨominięciem na odle-
głość dłoni stawu kolanowego iʨpachwiny), 
górno-boczna część pośladków iʨboków, 
środkowo-tylna górna część ramienia 
(zʨominięciem na odległość dłoni stawu 
łokciowego iʨramiennego). 

Różne obszary ciała charakteryzują się 
różnym czasem wchłaniania insuliny – 
najszybciej insulina wchłania się zʨokolicy 

Ryc. 7.3. Szybkość wchłaniania insuliny 
zależy od miejsca iniekcji podskórnej.

brzucha (po ok. 15 min) oraz tylnej części 
ramienia (po 20 min). Insuliny bazalne 
najczęściej podaje się wʨokolicę ud iʨpo-
śladków, gdzie czas wchłaniania wynosi 
ok. 30 min (ryc. 7.3). Wʨprzypadku sto-
sowania analogów insulinowych nie ma 
różnic wʨabsorpcji.

Niezależnie od stosowanej metody insu-
linoterapii szczególną uwagę należy zwró-
cić na regularną zmianę miejsc iʨobszarów 
podawania insuliny celem uniknięcia prze-
rostów tkanki podskórnej (lipohipertrofi i, 
oʨktórej więcej wʨrozdz. 15 iʨrozdz. 19).

Miejsce podania insuliny w obrębie 
wybranego obszaru ciała (np. brzu-
cha, ramienia, uda) należy zmieniać, 
każdorazowo przesuwając się o około 
1 cm lub szerokość palca od poprzed-
niego miejsca iniekcji. Obszar ciała, 
w który wykonywane są iniekcje, po-
winien być zmieniany nie rzadziej niż 
co 4 tygodnie. 

SZYBKOŚĆ WCHŁANIANIA INSULINY

szybciej wolniej
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Skóra wʨmiejscu podawania insuliny po-
winna być „zdrowa” – pozbawiona zmian 
zapalnych, blizn, uszkodzeń oraz zaników 
iʨprzerostów tkanki podskórnej, należy 
omijać też znamiona iʨwidoczne naczynia 
krwionośne. 

 Terapia przy pomocy penów
Na rynku dostępne są różne rodzaje pe-
nów insulinowych jedno- iʨwielorazowego 
użytku, niektóre modele posiadają funkcję 
pamięci dawki podanej insuliny, inne mogą 
przesyłać dane do aplikacji wʨtelefonie. 
Rodzaj pena zależy od używanej insuli-
ny. Najmniejsza różnica między dawkami 
insuliny podawanymi penem to 0,5j. Nie-
zależnie od modelu pena wstrzykiwanie 
insuliny przebiega zawsze według tych 
samych zasad. 

Pen zʨaktualnie używaną insuliną po-
winien być przechowywany wʨtempera-
turze pokojowej (20–25°C) przez czas nie 
dłuższy niż zalecany przez producenta, 
najczęściej maksymalnie 4–6 tygodni, 
aʨwʨprzypadku analogów ultardlugodzia-
lajacych – 8ʨtygodni. Nieużywaną insulinę 
przechowuj wʨlodówce, wʨtemperaturze 

Ryc. 7.5. Im dłuższa igła, tym większe 
ryzyko domięśniowego podania insuliny

Ryc. 7.4. Przykładowe schematy zmiany obszarów podawania insuliny

a. Metoda owalu b. Metoda tarczy zegara c. Metoda zygzaka

2–8°C, zʨdala od elementów chłodzących. 
Jeśli używasz nowej fi olki zʨinsuliną, wy-
ciągnij ją zʨlodówki 1–2 godziny przed po-
daniem, aby zdążyła osiągnąć temperaturę 
pokojową. Nie używaj insuliny, która uległa 
zamrożeniu, zmętnieniu, zmieniła barwę 
lub zapach.

Insulinę należy podawać do tkanki pod-
skórnej, która znajduje się między skórą 
aʨmięśniami. Podanie zbyt głębokie, do 
tkanki mięśniowej, powoduje szybsze iʨnie-
przewidywalne wchłanianie insuliny, co 
może doprowadzić do nieoczekiwanego 
spadku glikemii. Podanie insuliny za płyt-
ko, czyli śródskórnie, może zʨkolei spowo-
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dować większą bolesność przy wstrzy-
kiwaniu oraz spowolnić jej wchłanianie. 
Optymalna głębokość podania insuliny to 
4–5 mm. Dlatego ważną kwestią wʨinsuli-
noterapii jest odpowiedni dobór długości 
igły iʨprawidłowa technika podania insuli-
ny. Zalecaną iʨnajbezpieczniejszą długością 
igły zarówno dla dzieci, jak iʨmłodzieży jest 
długość 4 mm. Osoby dorosłe nie powinny 
używać igieł dłuższych niż 6 mm, nieza-
leżnie od płci czy BMI. 

Podanie insuliny penem wykonuje 
się pod kątem 90° do skóry, zʨuniesie-
niem fałdu skórnego lub bez uniesie-
nia. Technika zʨuniesieniem fałdu skór-

nego zalecana jest przy używaniu igieł 
>4ʨmm oraz uʨdzieci poniżej 6. roku życia 
iʨosób bardzo szczupłych (BMI <19 kg/
m²), niezależnie od długości stosowanej 
igły. Wʨprzypadku igieł oʨdługości 6 mm, 
chcąc uniknąć unoszenia fałdu skórne-
go, iniekcję należy wykonać pod kątem 
45° do powierzchni skóry. Wʨtej sytuacji 
insulina zostanie podana na głębokość 
około 4ʨmm. Należy zwrócić uwagę na 
takie ułożenie igły, aby ścięta płaszczyzna 
znajdowała się „uʨgóry”. 

Igły do penów są wyrobami jednorazo-
wymi, dlatego powinny być wymieniane po 
każdym użyciu. Wielokrotne stosowanie 

TECHNIKA PODANIA INSULINY PENEM
KROK 1
Przed wykonaniem zastrzyku dokładnie 
umyj ręce ciepłą wodą z mydłem i osusz je. 
Jeśli skóra w miejscu podawania insuliny 
nie jest w sposób widoczny zabrudzona, to 
nie ma konieczności wcześniejszej dezyn-
fekcji skóry w miejscu podawania insuliny. 
Nigdy nie podawaj insuliny przez ubra-
nie, ponieważ utrudnia to ocenę miejsca 
wkłucia oraz prawidłowe podanie insuliny.

KROK 2
Zdejmij nasadkę wstrzykiwacza i upew-
nij się, że masz w ręce pen z właściwym 
rodzajem insuliny. Oceń wygląd insuliny. 
Zdezynfekuj gumowy korek na ampułce 
z insuliną i po wyschnięciu antyseptyku 
nakręć na korek nową, jałową igłę. Zdejmij 
osłonki zewnętrzne i wewnętrzne. Nie wy-
rzucaj osłonki, jeszcze się przyda :)

KROK 3 
Sprawdź drożność i sprawność zestawu przez wypełnienie igły 1–2 jednostkami insuliny, 
trzymając pen pionowo do góry, tak aby na końcu igły pojawiła się kropla. Trzymanie 
pena pionowo pozwoli pozbyć się też ewentualnych pęcherzyków powietrza znajdują-
cych się w ampułce z insuliną. Jeśli nie widzisz kropli, powtórz wypełnienie jeszcze raz. 
Przy nowej fi olce insuliny może być potrzebne więcej jednostek.

Ryc. 7.6. Podawanie insuliny za pomocą 
pena techniką z uniesieniem fałdu 
skórnego
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igieł wiąże się zʨpowstaniem lipohiper-
trofi i (przerost tkanki podskórnej) wʨmiej-
scu podawania insuliny oraz bólem przy 
wstrzykiwaniu.

Terapia za pomocą osobistej 
pompy insulinowej
Pompy insulinowe dostarczają insulinę 
do organizmu wʨsposób, który najlepiej 
naśladuje fi zjologiczne działanie trzustki. 
Praca osobistej pompy insulinowej polega 
na ciągłym podskórnym podawaniu wcze-

śniej zaprogramowanych małych dawek 
insuliny (tzw. przepływ podstawowy lub 
baza) oraz bolusów, które należy podać 
przy pomocy pompy przed posiłkami. 

Insulina podawana jest podskórnie przy 
pomocy zestawu infuzyjnego. Zestaw in-
fuzyjny wʨpompach drenowych składa się 
zʨróżnej długości drenu, który doprowadza 
insulinę ze zbiorniczka do kolejnego ele-
mentu zestawu, którym jest zakładana pod-
skórnie tefl onowa lub metalowa kaniula. 

Pompy bezdrenowe podają insulinę bez-
pośrednio ze zbiorniczka do podskórnej 

KROK 4
Ustaw odpowiednią dawkę insuliny, używając pokrętła i podziałki.

KROK 5
Jeśli stosujesz technikę z uniesieniem fałdu skórnego – chwyć delikatnie kciukiem i palcem 
wskazującym fałd skóry, uważając, aby wraz ze skórą nie uchwycić mięśni. Nie ściskaj 
skóry mocno. Delikatnie wprowadź w środek fałdu skórnego całą igłę pod kątem 90°. 
Ciągle trzymając fałd skórny, naciskaj płynnie dozownik do czasu podania całej dawki.

Jeśli nie unosisz fałdu skórnego – delikatnie wbij igłę w wybrane miejsce pod kątem 
90°. Gdy igła znajdzie się całkowicie pod skórą, płynnie naciskaj dozownik, aż podasz 
całą dawkę insuliny.

KROK 6
Zanim wyjmiesz igłę, odczekaj 10–15 sekund, aby mieć pewność, że cała dawka insuliny 
została podana do tkanki podskórnej. Nie puszczaj dozownika.

KROK 7
Powoli wyjmij igłę ze skóry pod niezmienionym kątem. Jeśli używana była technika 
z utworzeniem fałdu skórnego, teraz można go puścić. Dozownik możesz puścić po 
całkowitym wycofaniu igły ze skóry, zapobiegnie to zanieczyszczeniu insuliny tkankami, 
które mogłyby zostać zassane do igły po zwolnieniu dozownika przedwcześnie.

Po wyjęciu igły na powierzchni skóry może pojawić się kropla insuliny. Wyciek insuliny jest 
zjawiskiem powszechnym i nie zawsze da się go uniknąć. Ilość utraconej w ten sposób 
insuliny zwykle jest na tyle mała, że nie powinna mieć wpływu na glikemię. U małych 
dzieci z niedużym zapotrzebowaniem na insulinę może jednak powodować podwyż-
szenie poziomu glukozy.

KROK 8
Zabezpiecz igłę plastikową osłonką, odkręć ją i wyrzuć do zamykanego pojemnika na 
odpady medyczne.
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kaniuli. Wʨsprzedaży są dostępne kaniule 
różnej długości oraz zakładane pod róż-
nym kątem. Najczęściej stosowane są ze-
stawy zakładane pod kątem 90°. Należy 
stosować możliwie najkrótsze dostępne 
kaniule, aby zminimalizować ryzyko wlewu 
domięśniowego oraz zmniejszyć ból. Im 
cieńsza tkanka podskórna, tym krótsza 
kaniula powinna zostać użyta.

Metalowe kaniule mogą być stosowane 
uʨosób zʨcienką tkanką podskórną, dużą 
masą mięśniową, alergią na materiały te-
fl onowe. Metalowe kaniule mają mniejszą 
tendencję do zaginania się. Najczęściej 
zakładane są one ręcznie. Nie nadają się 
dla osób uczulonych na nikiel. 

Dla osób uczulonych na nikiel lub czu-
jących dyskomfort przy używaniu metalo-
wych kaniul polecane są wkłucia tefl ono-
we. Najczęściej do ich zakładania używa 
się specjalnego sertera. Wkłucia tefl onowe 
zakładane są pod kątem 90°, ale niektórzy 
producenci mają wʨofercie wkłucia zakła-
dane pod kątem 30–45° – przeznaczone 
są one dla osób szczupłych, umięśnionych, 

zʨbardzo cienką warstwą tkanki podskór-
nej, borykających się ze zjawiskiem zagi-
nania wkłuć zakładanych pod kątem 90°.

Zestaw infuzyjny zakłada się wʨtych 
samych miejscach, wʨktórych wykonuje 
się wstrzyknięcia insuliny penem, iʨrów-
nież wymaga unikania miejsc narażonych 
na ucisk lub pocieranie (np. paskami lub 
ściągaczami do spodni). Należy go zmie-
niać co 48–72 godziny lub częściej, jeśli 
zajdzie taka potrzeba, np. utrzymujący 
się wʨmiejscu wkłucia ból, pojawienie się 
krwi wʨdrenie, hiperglikemia nieustępująca 
pomimo podawania korekt. Na rynku są 
dostępne specjalne zestawy infuzyjne, któ-
re umożliwiają używanie wkłucia do 7 dni. 
Dłuższe niż zalecane przez producenta 
przetrzymywanie wkłucia wʨtkance pod-
skórnej może spowodować stan zapalny 
oraz nieprawidłowe wchłanianie insuliny, 
aʨtakże zwiększa ryzyko powstania prze-
rostów lub zaników tkanki podskórnej. 

Staraj się unikać wymiany zestawu in-
fuzyjnego tuż przed snem, ponieważ po 
2–3 godzinach od wymiany wkłucia należy 

Ryc. 7.7. Regularna wymiana zestawu infuzyjnego (zgodnie z zaleceniami producenta) 
zapobiega powstawaniu miejscowych zmian w tkance podskórnej
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skontrolować glikemię iʨupewnić się, czy 
wymieniony zestaw działa prawidłowo. 
Lepiej unikać też wymiany przed samą 
kąpielą, aby klej mógł dobrze przytwier-
dzić plaster do skóry. 

Każda pompa insulinowa wymaga użycia 
odpowiednich zbiorniczków na insulinę, 
które należy wymieniać tak jak zestaw in-
fuzyjny – co 2–3 dni. Insulinę zʨoryginalnej 
ampułki przestrzykuje się do zbiorniczka. 
Insulinę należy wyjąć zʨlodówki 1–2 godzi-

ny przed wymianą zbiorniczka, aby zdążyła 
ogrzać się do temperatury pokojowej – 
zapobiegnie to powstawaniu pęcherzyków 
powietrza wʨzestawie infuzyjnym. 

Przed wymianą zestawu infuzyjnego wy-
brane miejsce na skórze można znieczu-
lić przy pomocy miejscowo działających 
preparatów zʨlidokainą. Przed założeniem 
zestawu infuzyjnego należy zapoznać się 
zʨinstrukcją producenta pompy. Kilka kro-
ków jest jednak uniwersalnych:

TECHNIKA ZAKŁADANIA ZESTAWU INFUZYJNEGO
KROK 1
Zatrzymaj pompę i odłącz ją od ciała. W menu pompy odszukaj opcję wymiany zbiornika 
z insuliną i zestawu infuzyjnego. Wyjmij zbiorniczek z insuliną z pompy.

KROK 2
Umyj dokładnie ręce wodą i mydłem. Wybrane miejsce do założenia nowego zestawu 
infuzyjnego zdezynfekuj przy pomocy gazika nasączonego alkoholem i pozostaw do 
wyschnięcia. Skóra musi być dobrze odtłuszczona i sucha, aby plaster z zestawu do-
brze się przykleił. Jeżeli to konieczne, wcześniej delikatnie usuń włosy z miejsca, gdzie 
planujesz założyć nowe wkłucie.

KROK 3
Zdezynfekuj korek ampułki z insuliną. 
Z opakowania wyjmij nowy zbiorniczek 
na insulinę ze specjalnym adapterem do 
przestrzykiwania insuliny. Połącz ampułkę 
z insuliną ze zbiorniczkiem przy pomocy 
adaptera w sposób zalecany przez pro-
ducenta, a następnie powoli i delikatnie 
pobierz insulinę do zbiorniczka. 

KROK 4
Jeśli w zbiorniczku pojawiły się pęcherzyki 
powietrza, należy je usunąć, trzymając 
ampułkę tak, aby powietrze znajdowało 
się w okolicy ujścia zbiorniczka. Kilkakrotnie 
delikatnie postukaj palcem w zbiorniczek, 
aby powietrze przesunęło się w odpo-
wiednie miejsce. Wypchnij je tłoczkiem ze 
zbiorniczka. Zdejmij adapter ze zbiorniczka 
i wykręć tłoczek. 

Ryc. 7.8. Prawidłowe miejsce założenia 
zestawu infuzyjnego
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UTYLIZACJA 
ZUŻYTEGO OSPRZĘTU
Zużytych igieł do penów, lancetów czy 
innych części osprzętu do pompy insulino-
wej zʨigłami nie można traktować jak zwy-
kłych śmieci. Niezabezpieczone iʨwrzu-
cone do kontenera na odpady zmieszane 
stanowią zagrożenie zakłuciem dla osób 
zajmujących się recyklingiem odpadów. 

Do zbierania ostrych odpadów przezna-
czone są specjalne plastikowe pojemniki 
koloru czerwonego, które są odporne na 
przekłucie. Należy zapełnić je jedynie do 
2/3 ich objętości, co  umożliwi ich bez-
pieczne zamknięcie. Taki pojemnik można 
nabyć przez Internet lub wʨaptece. Warto 
zapytać też wʨswojej przychodni, czy takie 
pojemniki są udostępniane dla pacjentów 

wymagających wykonywania zastrzyków 
samodzielnie wʨdomu. 

Od 2019 roku ustawa oʨodpadach na-
rzuca na gminy obowiązek wyznaczenia 
punktów selektywnej zbiórki odpadów 
komunalnych (PSZOK), do których można 
oddać zużyte igły iʨstrzykawki zabezpie-
czone wʨodpowiedni sposób. 

Ryc. 7.9. Pojemnik na odpady medyczne

KROK 5
W zależności od używanego modelu pompy połącz ampułkę z drenem i włóż ją do pompy 
lub najpierw włóż ampułkę do pompy, a następnie podłącz dren.

Wypełnij dren insuliną, używając przeznaczonej do tego funkcji w pompie insulinowej. 
Podczas napełniania drenu trzymaj pompę pionowo – umożliwi to usunięcie ewentu-
alnych pęcherzyków powietrza ze zbiorniczka. Na końcu kaniuli powinna pojawić się 
kropla insuliny.

Jeśli używasz pompy bezdrenowej, połącz zbiorniczek z insuliną z bazą pompy zgodnie 
z zaleceniami producenta. 

KROK 6
Załóż wkłucie podskórne zgodnie z zaleceniami producenta – ręcznie lub przy pomocy 
odpowiedniego sertera. 

KROK 7
Jeśli używasz wkłucia tefl onowego, usuń igłę z kaniuli. Wypełnij insuliną pustą przestrzeń 
w kaniuli. Dawka insuliny potrzebna na wypełnienie jest określona przez producenta.

KROK 8
Stare wkłucie usuń po 2–3 godzinach od wymiany wkłucia, aby zgromadzona wokół 
insulina mogła całkowicie się wchłonąć. Sprawdź glikemię po 2–3 godzinach od wy-
miany wkłucia.
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 8.  Jak korzystać z raportów 
z systemów monitoringu 
stężenia glukozy

Obecnie technologia CGM stanowi kluczo-
wy element terapii cukrzycy. Dane zʨurzą-
dzeń do monitorowania poziomu glukozy 
można pobierać na domowy komputer, 
stronę internetową, aplikację wʨtelefonie 
komórkowym. Ręczne lub automatyczne 
przesyłanie danych zʨCGM na stworzone 
wʨtym celu platformy wʨchmurze interneto-
wej umożliwia udostępnianie iʨzdalne prze-
glądanie danych. Jest to kluczowe wʨdobie 
coraz bardziej powszechnej telemedycyny. 
Udostępnienie danych lekarzowi prowa-
dzącemu pozwala na efektywne przepro-
wadzenie wizyty kontrolnej, większe za-
angażowanie pacjenta iʨrodziny wʨproces 
terapeutyczny oraz ułatwia bardziej trafne 
iʨświadome decyzje terapeutyczne.

Dzięki samodzielnej analizie wyników 
monitorowania poziomu glukozy wʨdomu 
można zyskać większą wiedzę oʨswojej 
chorobie, wʨszczególności lepiej zrozu-
mieć, wʨjaki sposób posiłki, stres, wysiłek 
czy stosowane dawki insuliny wpływają 
na glikemię. Czas przeznaczony na ana-
lizę to inwestycja wʨzdrowie na przyszłe 
lata, bowiem wszystkie te czynniki mają 

kluczowe znaczenie dla osiągnięcia dłu-
goterminowych celów terapii. Zamiesz-
czone wʨspecjalnych oprogramowaniach 
narzędzia do analizy danych umożliwiają 
zidentyfi kowanie obszarów wymagających 
poprawy, ocenę skuteczności wdrożonych 
modyfi kacji terapii, śledzenie postępów 
leczenia oraz ocenę wyrównania meta-
bolicznego. 

Bazowanie na konsensusie przygoto-
wanym przez ekspertów wʨdziedzinie 
diabetologii pod przewodnictwem prof. 
T.ʨBattelino pozwala interpretować wyniki 
uzyskane zʨCGM wʨsposób powtarzalny. 
Wskaźniki specyfi czne dla CGM, wʨszcze-
gólności tzw. TIR (czas wʨzakresie określa-
ny jako procent czasu, wʨktórym odczyty 
zʨsensora mieszczą się wʨzakresie od 70 
do 180 mg/dl) oraz TITR (czas wʨwąskim 
zakresie 70–140 mg/dl), są przydatnym 
parametrem wʨocenie wyrównania cukrzy-
cy iʨuzupełniają wynik HbA1c. Górny próg 
180 mg/dl został wybrany jako naturalny 
poziom bezpieczeństwa glikemicznego 
(próg nerkowy). Polskie Towarzystwo Dia-
betologiczne (PTD) zaleca, by wʨgrupie pa-
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cjentów leczonych przy pomocy systemu 
pętli zamkniętej dążyć do glikemii poniżej 
140 mg/dl. 

Aby określić czas wʨzakresie docelowym 
glikemii, należy użyć danych dotyczących 
stężenia glukozy we krwi zʨco najmniej 
14ʨdni. Czas, kiedy wartość glukozy mieści 
się wʨzakresie 70–180 mg/dl, powinien sta-
nowić min. 70% doby. Uʨdzieci iʨmłodzie-
ży, uʨktórych czas przeżycia jest znacznie 
dłuższy niż uʨdorosłych, PTD zaleca mini-
mum 80% czasu wʨzakresie docelowym, 
jeśli nie wiąże się to ze zwiększonym ry-
zykiem hipoglikemii, wʨcelu minimalizacji 
powikłań odległych.

Zaletą parametru „czas wʨzakresie do-
celowym” jest fakt, że dość dobrze przed-
stawia wahania poziomu glukozy we krwi. 
Nie jest jednak pozbawiony wad, m.in. nie 
bierze pod uwagę, jak wysokie odchylenia 
od normy występują wʨczasie epizodów 

hipo- iʨhiperglikemii. Pokazuje jedynie, jaki 
procent czasu one zajmowały. Dla przykła-
du: pacjent może pozostawać wʨzakresie 
70–180 mg/dl, aʨjednocześnie doświadczać 
wielu bardzo gwałtownych wahań pozio-
mu glukozy wʨczasie doby.

Zastosowanie systemu monitorowania 
glukozy wraz zʨmetodą funkcjonalnej in-
tensywnej insulinoterapii poprawia wy-
równanie metaboliczne cukrzycy, obniża 
HbA1c, zwiększa odsetek czasu wʨzakresie 
glukozy docelowej (TIR) oraz zmniejsza 
ryzyko rozwoju ostrych iʨprzewlekłych 
powikłań choroby.

Dostępne systemy umożliwiają wygene-
rowanie jednostronicowego raportu AGP 
(Ambulatory Glucose Profi le) – ambulato-
ryjnego profi lu glukozy. AGP jest uzgod-
nionym na szczeblu międzynarodowym 
standardem przedstawiania podsumo-
wania iʨinterpretowania danych zʨCGM 

Ryc. 8.1. Częstość występowania powikłań cukrzycy w odniesieniu do odsetka czasu 
spędzonego w zakresie docelowym TIR
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wʨatrakcyjnej wizualnie, ujednoliconej 
iʨczytelnej formie. Raport AGP zawiera 
zarówno grafi czne, jak iʨstatystyczne/
liczbowe podsumowanie różnych wskaź-
ników kontroli glukozy, które – zgodnie 
zʨmiędzynarodowym konsensusem – po-
winny być analizowane uʨwszystkich osób 
zʨcukrzycą, które korzystają zʨsystemów 
monitorowania glukozy. 

Jest to przejrzysty iʨintuicyjny wykres 
odzwierciedlający dane dotyczące po-
ziomu glukozy zʨkilku dni czy tygodni, 
tak jakby wszystkie odczyty miały miej-
sce wʨciągu jednego okresu 24-godzin-
nego, tj. tzw. dnia modalnego. Pokazuje 
on, jak kształtuje się poziom glukozy we 
krwi wʨciągu doby, ułatwiając identyfi -
kację wzorców iʨtrendów wʨcodziennej 
kontroli glikemii. Dostarcza wskazówek 
dotyczących modyfi kacji terapii. Każdy 
raport AGP składa się zʨtrzech sekcji. 
Przykładowy raport AGP przedstawiają 
ryc. 8.2, 8.3, 8.5.

Sekcja A1
Pole zawiera standaryzowane parametry 
oceny glukozy (statystyki stężenia glukozy 
iʨjej zmienności dla wybranego zakresu 
dat). Ta sekcja przedstawia szereg parame-
trów/wskaźników kluczowych dla kom-
pleksowej oceny kontroli glukozy uʨosób 
stosujących CGM.
  liczba dni, wʨktórych czujnik był aktywny;
  procent przechwyconych danych zʨczuj-
ników, określający procent czasu, wʨktó-
rym system CGM zarejestrował odczyty 
glukozy. Do rzetelnej analizy wskaźni-
ków glukozy zalecana jest minimalna 
wartość 70% danych zebranych zʨczuj-

nika wʨokresie objętym oceną (najlepiej 
wʨciągu 14 kolejnych typowych dni). Jeśli 
wʨokreślonych porach dnia występują 
luki wʨdanych, AGP należy interpretować 
ostrożnie;

  średnie stężenie glukozy, czyli średnia 
wartość pomiarów glukozy zarejestro-
wanych wʨanalizowanym okresie;

  wskaźnik zarządzania glukozą (GMI) 
oceniający kontrolę glikemii na pod-
stawie średniego poziomu glukozy. Pa-
rametr ten zastąpił wcześniej szacowaną 
przybliżoną wartość HbA1c (eA1C). GMI, 
czyli wskaźnik zarządzania poziomem 
glukozy, to parametr szacowanej he-
moglobiny glikowanej;

  współczynnik zmienności (CV) pomia-
rów glukozy wʨanalizowanym okresie. 
Zalecana wartość to ≤36%. Wyższy 
wskaźnik to większa zmienność – zwią-
zana zʨwysokim ryzykiem hipoglikemii, 
aʨim niższa wartość, tym niższe ryzyko 
powikłań naczyniowych;

  %CV – [standardowe odchylenie / 
średnia zawartość glukozy] – standar-
dowe odchylenie (SD), znane również 
jako zmienność glikemii, przedstawia 
wartość wzrostów iʨspadków odczytów 
poziomu glukozy. Współczynnik zmien-
ności (%CV) jest obliczany poprzez po-
dzielenie odchylenia standardowego 
poziomu glukozy przez średni poziom 
glukozy iʨpomnożenie przez 100%. Im 
większa wartość %CV, tym większa 
zmienność wʨodczytach CGM. Wskaź-
nik %CV stanowi miarę oceny wielkości 
zmienności poziomu glukozy;

  informacja oʨpowiadomieniach oʨniskim 
i/lub wysokim poziomie glukozy wʨciągu 
dobry;
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Ryc. 8.2. Przykładowy raport AGP z CGM FreeStyle Libre

A1

B

C

A2
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Ryc. 8.3. Przykładowy raport AGP z systemu Dexcom G6, G7, One+

A1

B

C

A2
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  częstości kalibracji (jeśli dotyczy);
  średnim poziomie glukozy zʨglukometru 
(jeśli były wykonywane pomiary)

  czas stosowania trybu ręcznego (manu-
alnego) iʨautomatycznego (wʨsystemie 
MiniMed  780G SmartGuard) wʨrapor-
tach systemów pętli zamkniętej;

  porównanie danych zʨdwóch okresów 
czasowych.

Sekcja A2
Czas wʨzakresach to % czasu, wʨktórym 
stężenia glukozy są wʨzakresie lub poza 
zakresami wʨokresie objętym raportem. 
Zakresy docelowe iʨprogi wysokiego czy 
niskiego stężenia glukozy dla danego ra-
portu są zgodne zʨzalecanym standardem.
  czas powyżej zakresu docelowego (TAR), 
poziom 2 – to odsetek czasu analizowa-
nego okresu, wʨktórym glukoza wynosi 
>250 mg/dl;

  czas powyżej zakresu docelowego (TAR), 
poziom 1 – to odsetek czasu analizowa-
nego okresu, wʨktórym glukoza wynosi 
>180 mg/dl;

  czas wʨzakresie (TIR) – to odsetek czasu 
analizowanego okresu, wʨktórym gluko-
za mieści się wʨzakresie 70–180 mg/dl;

  czas poniżej zakresu docelowego (TBR), 
poziom 1 – to odsetek czasu analizowa-
nego okresu, wʨktórym glukoza wynosi 
<70 mg/dl;

  czas poniżej zakresu docelowego (TBR), 
poziom 2 – to odsetek czasu analizowa-
nego okresu, wʨktórym glukoza wynosi 
<54 mg/dl;

  wʨraportach CGM Medtronic można  
porównać zakresy wʨdwóch okresach 
czasowych.

Czas wʨzakresie (TIR) stanowi dobry 
wskaźnik ogólnej kontroli glikemii iʨjest od-
wrotnie skorelowany zʨryzykiem powikłań 
mikronaczyniowych. Wartość TIR można 
stosować uʨkażdego wʨramach ustalania 
celów, podobnie jak poprawę % czasu po-
wyżej lub poniżej wartości docelowej.  Przy 
zastosowaniu systemów automatycznego 
podawania insuliny należy rozważyć zawę-
żenie zakresu docelowego do 70–140ʨmg/d. 
Możliwe jest również sprawdzanie swojego 
TIR na telefonie komórkowym lub wʨinnym 
odbiorniku danych zʨCGM, co ułatwia re-
gularne przeglądanie wraz zʨoceną swoich 
postępów iʨosiągania osobistych celów.
CEL: Więcej zielonego, mniej czerwonego.

Sekcja B
Profi l ambulatoryjnych stężeń glukozy 
AGP wʨpostaci wykresu.

Pogrubiona linia
Linia reprezentuje medianę, czyli wartość 
środkową wszystkich odczytów CGM, po-
wyżej której znajduje się połowa odczytów. 
Linia powinna być jak najbardziej płaska 
iʨmieścić się wʨzakresie docelowym. Przed-
stawia wizualny (grafi czny) ślad tego, czy 
średni poziom glukozy mieści się wʨza-
kresie docelowym iʨjak bardzo waha się 
wʨgórę iʨwʨdół wʨciągu całej doby.

Linia mediany otoczona jest wewnątrz 
ciemniejszym obszarem (między 25% 
iʨ75%) iʨzewnętrznym jaśniejszym (między 
5% iʨ95%). Celem leczenia jest uzyskanie 
jak najbardziej płaskiego iʨwąskiego wy-
kresu (ryc. 8.4.a). 
  25% – oznacza 25. kwartyl (percentyl), 
czyli wartość odczytu CGM, którą ma lub 
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poniżej której znajduje się 25% wszyst-
kich odczytów po ich uszeregowaniu od 
najniższego do najwyższego;

  75% – oznacza 75. kwartyl, czyli war-
tość odczytu CGM, którą ma lub poniżej 
której znajduje się 75% wszystkich od-
czytów po ich uszeregowaniu od naj-
niższego do najwyższego.

Pole ciemniejsze
Obszar zacieniony kolorem ciemniejszym 
przedstawia 50% odczytów glukozy oraz 
ich zmienność wʨciągu dnia. Im cieńszy 
jest ciemny pasek, tym mniejsza jest 
zmienność zʨdnia na dzień. Możliwymi 
przyczynami większej codziennej zmien-
ności (ryc. 8.4.b) są: nieprawidłowo osza-
cowane dawki insuliny posiłkowej i/lub 
nieodpowiedni czas jej podania czy nie-
dokładnie obliczone dawki korekcyjne lub 
przeliczniki insulina–węglowodany. Aby 
poprawić kontrolę cukrzycy, niezbędna 
jest wʨtakim wypadku modyfi kacja lecze-
nia (dawek insuliny czy czasu jej podania).

Pole jaśniejsze
Obejmuje odczyty odzwierciedlające 
mniej częste odstępstwa od średniego 
dziennego poziomu glukozy. To wahania 
poziomu glukozy, które występują tylko 
wʨniektóre dni – mogą wskazywać, wʨjaki 
sposób problemy związane zʨzachowa-
niem iʨstylem życia wpływają na kontrolę 
poziomu glukozy. Im szersze jest to jasne 
pasmo, tym bardziej zmienne są okazjo-
nalne odczyty. Potencjalnymi przyczy-
nami okazjonalnej większej zmienności 
(ryc. 8.4.c) są m.in.: nieplanowany wysi-
łek fi zyczny, pominięcie dawki insuliny, 
nieregularne posiłki czy nieplanowane 

przekąski. Żeby poprawić wyniki wʨtakiej 
sytuacji, konieczna jest modyfi kacja na-
wyków iʨstylu życia.

Sekcja C
Dzienne profi le stężenia glukozy (ryc. 8.2 
iʨ8.3) zʨostatnich dwóch tygodni (każde 
mniejsze prostokątne okienko reprezen-
tuje jeden dzień, zacieniony obszar to czas 
wʨzakresie, aʨna żółto iʨczerwono – odpo-
wiednio – czas powyżej iʨponiżej wartości 
docelowych). Znaczna zmienność może 
dotyczyć czynności wykonywanych wʨdni 
powszednie iʨwʨweekendy – nie będą one 

a.  Wykres płaski i wąski

b.  Ciemniejsze pole szerokie, jaśniejsze 
wąskie

c.  Ciemniejsze pole wąskie, 
jaśniejsze szerokie

d. Oba pola szerokie

Ryc. 8.4. AGP, zmienność i odstępstwa 
od średniego dziennego poziomu glukozy
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Ryc. 8.5. Przykładowy raport z systemu MiniMed 780G (CGM Guardian lub Simplera)
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widoczne wʨprofi lu AGP, aʨprześledzić je 
można wʨdziennych profi lach stężeń glukozy.

Dzienniki (raporty dzienne) są najcen-
niejsze, gdy użytkownik poświęcił czas na 
wprowadzenie informacji na temat dawek 
iʨgodzin podania insuliny, aʨtakże spożycia 
węglowodanów iʨwysiłku fi zycznego. 

Standardowe raporty AGP uzyskać moż-
na dzięki specjalnym aplikacjom do za-
rządzania danymi dotyczącymi stężenia 
glukozy zʨróżnych systemów CGM. Naj-
częściej wystarczają dane zʨ14 dni , żeby 
ocenić kontrolę cukrzycy. Należy pamiętać, 
że dni wybrane do analizy wʨraporcie AGP 
powinny odzwierciedlać typową codzien-
ną rutynę terapeutyczną. Odstępstwa od 
rutyny – na przykład święta, dni oʨróżnych 
harmonogramach pracy czy okres infekcji 
– mogą mieć istotny wpływ na profi l glike-
mii, znacznie odbiegający od codzienności, 
iʨnależy ich unikać przy rutynowej analizie.

ANALIZA RAPORTU AGP
Rozpoznanie hipoglikemii jest pierwszym 
krokiem wʨkażdej ocenie AGP. Hipoglikemia 
jest głównym czynnikiem ograniczającym 
kontrolę glikemii. Zmniejszanie zarówno 
występowania, jak iʨryzyka hipoglikemii, 
jest główną zasadą dobrej opieki diabe-
tologicznej. Tendencje do hipoglikemii 
wʨpierwszej kolejności należy interpreto-
wać wʨkontekście czasu poniżej zakresu 
docelowego. Zʨkolei profi l AGP może pomóc 
wʨidentyfi kacji momentów wʨciągu dnia, 
wʨktórych hipoglikemia się pojawia. Linia 
mediany przebiegająca nisko, blisko progu 
niedocukrzenia, oraz ciemniej zabarwiony 
obszar wokół mediany, jeśli znajduje się 

poniżej progu niskiego stężenia glukozy, 
wskazują na stałą tendencję do hipoglikemii 
we wskazanym przedziale czasowym. Jeżeli 
jaśniejszy zewnętrzny pasek znajduje się 
wʨstrefi e hipo- (tj. poniżej progu), dodat-
kowo należy ocenić czynniki związane ze 
stylem życia lub sytuacjami niestandardo-
wymi (np. nieplanowany wysiłek fi zyczny). 

Rozpoznanie hiperglikemii jest drugim 
krokiem wʨkażdej ocenie raportu AGP. 
Wʨprofi lu AGP należy szukać trendów 
wʨkierunku wysokiego stężenia glukozy 
powyżej górnej granicy docelowego zakre-
su glikemii, szczególnie jeśli są one stałe, na 
co wskazuje wysoko (blisko, albo powyżej 
górnej granicy zakresu docelowego) prze-
biegająca linia mediany glukozy otoczona 
przez wąski ciemniejszy pas.

Jeśli pogrubiona linia mediany ma prze-
bieg tzw. kolejki górskiej, świadczy to 
oʨwystępowaniu niepożądanych wahań 
poziomu glukozy.

Tak jak wʨprzypadku pompy insulino-
wej, tak iʨwʨprzypadku korzystania zʨcią-
głego monitorowania glukozy (oraz także 
glukometru), przed spotkaniem zʨlekarzem 
diabetologiem warto wcześniej wygene-
rować raporty, korzystając zʨprogramów 
lub chmur internetowych, które oferują 
producenci. Instrukcje, jak wygenerować 
raport, znajdują się na stronach inter-
netowych producentów, można je także 
uzyskać poprzez kontakt zʨobsługą klien-
ta lub zʨprzedstawicielem medycznym. 
Wʨprzypadku korzystania zʨaplikacji lub 
systemów zamkniętej pętli Do-It-Yourself 
należy przygotować raport zgodnie zʨmoż-
liwościami technicznymi danego systemu 
(np. poprzez udostępnienie podczas wizyty 
adresu internetowego strony zʨdanymi). 
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Co to jest hiperglikemia
Hiperglikemia, czyli przecukrzenie, to 
stan, kiedy poziom glukozy przekracza 
górną granicę normy: 
  powyżej 110ʨmg/dl – na czczo,
  powyżej 140ʨmg/dl – 2ʨgodziny po posiłku,
  uʨdzieci granica normy często ustalana 
jest indywidualnie, zwłaszcza gdy istnie-
je podwyższone ryzyko niedocukrzenia.

Jeżeli występuje kilku–kilkunastogodzinny 
brak insuliny, to oprócz objawów prze-
cukrzenia może dojść do zakwaszenia 

organizmu – jest to tzw. powikłanie ostre 
niedoboru insuliny wʨorganizmie. Nato-
miast długotrwałe przecukrzenia iʨzłe 
wyrównanie cukrzycy zwiększają ryzyko 
powikłań odległych, które mogą pojawić 
się po kilkunastu–kilkudziesięciu latach 
pod postacią uszkodzeń narządu wzroku 
(retinopatia), nerek (nefropatia), układu 
nerwowego (neuropatia) oraz chorób ser-
cowo-naczyniowych (miażdżyca prowa-
dząca do zawałów, udarów, niedokrwienia 
kończyn dolnych). Dlatego należy dążyć 
do utrzymywania prawidłowych wartości 

9.  Hiperglikemia

glukoza

insulina

Ilość glukozy musi 
zostać zrównoważona 
odpowiednią dawką 

insuliny.

Ryc. 9.1. Hiperglikemia to stan, gdy w organizmie jest za mało insuliny w stosunku 
do ilości napływającej glukozy
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glukozy iʨszybko reagować wʨsytuacjach, 
gdy glikemie przekraczają zalecane normy. 
Wʨten sposób zmniejszamy ryzyko wystą-
pienia powikłań ostrych iʨprzewlekłych.

Gdy występuje przecukrzenie, oznacza 
to, że wʨorganizmie jest za mało insuliny 
wʨstosunku do napływającej glukozy. Jest 
wiele czynników, które mogą prowadzić 
do hiperglikemii.

Przyczyny hiperglikemii:
  pominięty bolus do posiłku,
  niedoszacowana dawka insuliny do po-
siłku,

  nieuwzględnianie wpływu białek iʨtłusz-
czów (WBT – wymienników białkowo-
-tłuszczowych) na poziom glukozy 
wʨszacowaniu insuliny do posiłku,

  spożywanie produktów oʨwysokim in-
deksie glikemicznym,

  podjadanie,
  za mała dawka insuliny długo iʨultradłu-
go działającej lub bazy (uʨosób leczonych 
za pomocą pompy insulinowej),

  stany zwiększonego zapotrzebowania 
na insulinę (ostra infekcja, zwłaszcza 

zʨbólem lub gorączką, stres, koniec re-
misji, miesiączka),

  wysiłek beztlenowy,
  nieprawidłowo działające wkłucie (po-
wietrze wʨdrenie, okluzja, wysunięcie 
lub zagięcie wkłucia), 

  brak insuliny wʨzbiorniku/drenie,
  wyczerpane baterie wʨpompie insulinowej,
  utrata właściwości insuliny (przegrzanie, 
przemrożenie).

Objawy przecukrzenia mogą pojawić się 
stosunkowo szybko, aʨwʨtrakcie utrzymy-
wania się wysokiego poziomu nasilają się:
  zwiększone pragnienie (polidypsja),
  częstomocz iʨwielomocz (poliuria),
  wstawanie wʨnocy do toalety (nykturia),
  zmęczenie, apatia, senność,
  ból głowy.

Przy nawracających lub długotrwałych 
przecukrzeniach dodatkowo pojawiają się:
  zakażenia drożdżakowe, bakteryjne,
  suchość śluzówek, skóry,
  powolne gojenie się ran,
  utrata masy ciała.

Ryc. 9.2. Powikłania wynikające z niedoboru insuliny

HIPERGLIKEMIA

Powikłania ostre Powikłania odległe

Kwasica ketonowa Mikroangiopatia:
•  retinopatia
•  nefropatia
•  neuropatia

Makroangiopatia:
•  choroby 

sercowo-
naczyniowe



Hiperglikemia76

Najlepszym sposobem wykrycia niepra-
widłowego poziomu glukozy jest wyko-
nywanie regularnych pomiarów glukozy 
przy pomocy glukometru lub systemu 

CGM (Continuous Glucose Monitoring) 
oraz reagowanie na ostrzeżenia wysyłane 
przez systemy ciągłego monitorowania 
glukozy.

Senność NudnościApatia

Pragnienie Ból głowyWzmożone 
oddawanie moczu

Objawy hiperglikemii

Postępowanie w hiperglikemii:

  Podaj korektę insuliny. Dawka 
insuliny potrzebna do obniżenia 
glukozy ustalana jest indywidualnie 
dla dziecka; najczęściej określa się 
ilość insuliny, jaka jest potrzebna 
do obniżenia glukozy o 100 mg/dl 
lub o tyle mg, o ile mg glukozy 
obniża podanie 1 jednostki insuliny.

  Pij wodę.

  Sprawdź ketony w krwi/moczu.

  Nie spożywaj posiłków do czasu 
normalizacji poziomu glukozy 
(zwłaszcza węglowodanowych).

  Kontroluj poziom cukru 
co 1,5 godziny.

  Sprawdź, czy wkłucie działa 
prawidłowo.

  Poszukaj przyczyny przecukrzenia 
(m.in. sprawdź w historii bolusa, 
czy podano insulinę do posiłku).



Hiperglikemia 77

Jeśli insulina na korektę podawana jest 
przy pomocy pompy insulinowej, aʨpoziom 
cukru nie obniża się mimo podawania bo-
lusów korekcyjnych lub nie wiadomo, ile 
trwa przecukrzenie (np. rano po obudze-
niu się), należy sprawdzić, czy nie wystę-
pują ketony, np. np paskami Optium Xido 
zʨkrwi lub paskami Keto-Diastix wʨmoczu. 
Jeśli nie występują, to po 2ʨgodzinach od 
poprzedniego bolusa należy podać ko-
lejną dawkę insuliny korekcyjnej, ale jeśli 
obecne są ketony wʨorganizmie lub drugi 
bolus podany zʨpompy nie obniża pozio-
mu cukru, to należy podać insulinę przy 
pomocy pena, wymienić wkłucie insuli-
nowe iʨzwiększyć bazę (np. tymczasowa 
zmiana bazy na 200% przez 4ʨgodziny), 
bo jest to stan zagrożenia kwasicą ke-

tonową. Jeśli występuje już zakwaszenie 
(obecność wʨmoczu glukozy iʨketonów lub 
podwyższone ketony wʨkrwi iʨprzecukrze-
nie), należy postępować według schematu 
obowiązującego wʨkwasicy ketonowej.

Uʨosób leczonych przy pomocy pom-
py insulinowej wʨsytuacji przecukrzenia 
korektę penem podajemy, jeśli nie ma 
efektu po 2 korektach podanych zʨpom-
py albo zawsze wtedy, gdy stwierdza się 
dodatkowo obecność ketonów.

Hiperglikemia 
a wysiłek fi zyczny
Kilkugodzinne przecukrzenie może 
świadczyć o istotnym niedoborze insu-
liny – wówczas nie należy podejmować 

Hiperglikemia

Nadal hiperglikemia

Podać insulinę 
penem

Ustalić przyczynę 
hiperglikemii Posiłek + insulinaSprawdzić 

aceton w moczu

Glikemia obniżyła się

Dawka korekcyjna insuliny

Dawka korekcyjna insuliny

Po 2 godz. 
nadal hiperglikemia

Po 2 godz.

Ryc. 9.3. Schemat postępowania w hiperglikemii
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aktyw ności fi zycznej, ponieważ może to 
przyspieszyć powstawanie związków ke-
tonowych. Jeśli natomiast przecukrzenie 
jest krótkotrwałe, aʨwʨorganizmie jest ak-
tywna insulina (można sprawdzić wʨpom-
pie insulinowej), to aktywność fi zyczna 
może pomóc wʨszybszym obniżeniu zbyt 
wysokiego poziomu glukozy, więc warto 
ją wówczas podejmować (spacer, jazda na 
rowerze, skakanka, chodzenie po scho-
dach), pamiętając również oʨnawodnieniu.

Przecukrzenie w szkole
Zanim dziecko wróci do szkoły po rozpo-
znaniu cukrzycy, grono pedagogiczne po-
winno zostać przeszkolone iʨprzygotowane 
na nową sytuację oraz wiedzieć, jak postę-
pować, żeby zapewnić odpowiednią opiekę 
swojemu uczniowi iʨco zrobić wʨsytuacjach 
szczególnych (przecukrzenie, niedocukrze-
nie, lekcje wychowania fi zycznego). Ważna 
jest współpraca szkoły, rodziców, ośrodka 

Może często 
wychodzić do toalety

Ustąpią po unormowaniu 
poziomu glukozy

Włączają się ostrzeżenia

Powinien pić wodę 
(czasem także na lekcji)

Występuje poliuria

Zmiany w zachowaniu, 
pobudzenie

Gdy stosuje monitoring 
poziomu glukozy

Ma uczucie pragnienia

Informacje dotyczące ucznia 
z przecukrzeniem

Ryc. 9.4. Przy hiperglikemii należy pamiętać o skontrolowaniu poziomu glikemii 
po 2 godz. od podania dawki korekcyjnej insuliny.
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leczącego dziecko oraz organizacji pacjen-
ckich iʨfundacji cukrzycowych. Wʨramach 
współpracy warto stworzyć plan postępo-
wania wʨsytuacjach szczególnych, wówczas 
dziecko będzie bezpieczne, aʨgrono peda-
gogiczne będzie miało jasno sprecyzowane 
zalecenia. Najczęściej wyedukowani rodzi-
ce/opiekunowie przy współpracy zʨosobą 
wyznaczoną wʨszkole/przedszkolu opra-
cowują wytyczne dotyczące ich dziecka.

Warto zwrócić uwagę nauczycieli, że 
niektóre zachowania dziecka wynikają 
zʨfaktu chorowania na cukrzycę iʨzwiąza-
nych zʨnią stanów, np. konieczność picia 
czy wychodzenia do toalety wʨczasie lekcji, 
gdy występuje przecukrzenie. Dodatkowo 
używane systemy do ciągłego monitoro-
wania glukozy mogą wydawać ostrzeżenia 
dźwiękowe, aʨczęść urządzeń stosowanych 
wʨleczeniu cukrzycy wymaga posiadania 
przy sobie telefonów komórkowych czy 
innych odbiorników pomiaru poziomu glu-
kozy, iʨwówczas taki uczeń powinien być 
zwolniony zʨzakazu korzystania zʨtelefonu 
(oczywiście korzystanie powinno dotyczyć 
tylko celów związanych zʨleczeniem).

Zdrowy styl życia, przestrzeganie zasad 
prawidłowego żywienia, regularna aktyw-
ność fi zyczna, unikanie używek (zwłasz-
cza palenia papierosów) oraz intensywna 
funkcjonalna insulinoterapia, regularna 
kontrola poziomu glukozy iʨodpowiednie 
postępowanie wʨrazie wystąpienia nie-

prawidłowego wyniku sprzyjają utrzyma-
niu dobrego wyrównania metabolicznego 
iʨprawidłowych wartości glukozy, co jest 
kluczowe do zachowania zdrowia na długie 
lata życia. 

Gdy występują nudności – 
pić małymi porcjami

Wtedy jest szczyt 
działania insuliny

Powiedzą, co dalej robić

Dopiero po obniżeniu się 
cukru we krwi

Dawka indywidualna – 
oblicza rodzic/opiekun

Podać wodę do picia

Kontrola glikemii po 2 godz.

Telefon do rodziców

Dziecko nie powinno spożywać 
posiłków węglowodanowych

Podać korektę insuliny

Plan postępowania 
w przecukrzeniu
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Co to jest kwasica ketonowa
Kwasica ketonowa to jedno zʨostrych po-
wikłań cukrzycy typuʨ1. Jest to ciężkie 
zaburzenie metaboliczne, wʨefekcie któ-
rego niekorzystnych zmian wʨgospodarce 
wodno-elektrolitowej, powstają ciała ke-
tonowe zatruwające (zakwaszające) cały 
organizm, co może prowadzić do śpiączki 
lub nawet śmierci. Przy nawracajacych 
cukrzycowych kwasicach ketonowych  
dochodzi do uszkodzenie funkcji ośrod-
kowego układu nerwowego , wʨtym funkcji 
poznawczych Dlatego tak ważne jest, aby 
znać objawy kwasicy, metody zapobiega-
nia jej iʨleczenia.

Jak powstaje kwasica
Podstawowym źródłem energii wʨorgani-
zmie jest glukoza. Insulina zaś odpowiada 
za transport glukozy do komórek. Jeśli 
wʨorganizmie brakuje insuliny, komórkom 
brakuje glukozy, zʨktórej wytworzyłyby 
energię, aʨweʨkrwi iʨpłynie śródtkankowym 
wzrasta stężenie glukozy. Wʨzastępstwie, 
aby pozyskać energię, pod wpływem hor-

monów przeciwnie działających do insu-
liny (glukagonu, katecholamin, kortyzolu, 
hormonu wzrostu) następuje rozpad tłusz-
czów, tzw. lipoliza, jednocześnie jednak 
powstają ciała ketonowe, które powodują 
zakwaszanie organizmu.ʨ

Dodatkowo, wʨodpowiedzi na potrze-
by „głodującego organizmu”, wątroba 

10.  Kwasica ketonowa

Ryc. 10.1. Mechanizm rozwoju kwasicy 
ketonowej

Znaczny i nagły niedobór insuliny

Hiperglikemia

Liczne zaburzenia metaboliczne
(produkcja ciał ketonowych)

KWASICA KETONOWA
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zwiększa produkcję glukozy – wydziela 
ją do krwi, co wʨefekcie zwiększa jesz-
cze hiperglikemię (tzw. głód pośród ob-
fi tości). Nadmiar cukru jest wydalany 
wraz zʨmoczem, powodując wielomocz, 
co doprowadza do odwodnienia iʨutraty 
elektrolitów.

Przyczyny
Podstawową przyczyną kwasicy ketonowej 
jest niewystarczająca ilość insuliny oraz 
przewaga hormonów kontregulacyjnych 
(glukagonu, kortyzolu, katecholamin iʨhor-
monu wzrostu) wʨorganizmie.

Brak insuliny wʨorganizmie może być spo-
wodowany:
  zbyt późnym rozpoznaniem cukrzycy 
typuʨ1,

  przerwaniem leczenia insuliną,
  błędami insulinoterapii (omijaniem in-
suliny do posiłków),

  brakiem insuliny bazalnej,
  wadliwym wkłuciem (zagięcie, wysu-
nięcie, nieszczelne połączenia między 
elementami wkłucia, pęknięty dren, pę-
cherze powietrza, okluzja, stan zapalny 
wʨmiejscu wkłucia, przetrzymywanie 
wkłuć) lub wadą pompy insulinowej, 
wyczerpaną baterią,

  zwiększonym zapotrzebowaniem na 
insulinę (ostre stany zapalne, np. zaka-
żenia bakteryjne, wirusowe, grzybicze, 
gorączka, urazy, ciąża, miesiączka, stres, 
koniec remisji),

  znacznym zmniejszeniem dawek insu-
liny wʨczasie współistniejących chorób, 
takich jak infekcje przewodu pokarmo-
wego, lub wʨzaburzeniach odżywiania.

Ryzyko kwasicy ketonowej znacznie się 
zwiększa, gdy:
  nie ma regularnych pomiarów glukozy,ʨ
  cukrzyca jest przewlekle nieprawidłowo 
wyrównana,

  nie ma odpowiedniej reakcji na przedłu-
żające się przecukrzenie,

  osoba wykonuje intensywne ćwiczenia 
fi zyczne wʨczasie hiperglikemii wynika-
jącej zʨniedoboru insuliny.

Uʨdzieci leczonych ciągłym podskórnym 
wlewem insuliny (za pomocą pompy insu-
linowej) istnieje ryzyko szybkiego rozwoju 
kwasicy wʨsytuacjach, gdy zʨjakichś po-
wodów insulina przestaje być podawana, 
ponieważ wʨpompie stosowane są analogi 
szybko działające, oʨkrótkim czasie dzia-
łania, aʨwʨtkance podskórnej nie ma zapa-
sów insuliny. Dlatego ważna jest regularna 
kontrola, która pozwala wykryć przyczyny 
iʨzapobiegać długotrwałym niedoborom 
insuliny.

Ryc. 10.2. W przypadku braku 
aktywnej insuliny w organizmie wysiłek 
fi zyczny zwiększa ryzyko wystąpienia 
kwasicy ketonowej
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Kombinacja braku lub niedoboru insuli-
ny iʨzwiększonego stężenia hormonów 
kontregulujących, pojawiająca się wʨsy-
tuacjach zwiększonego zapotrzebowania 
na insulinę, powoduje:
  zwiększoną produkcję glukozy (przez 
wątrobę) oraz niedostateczny transport 
glukozy do komórek, co skutkuje prze-
cukrzeniem,

  rozpad tłuszczów (lipolizę) iʨpowsta-
wanie związków ketonowych, co osta-
tecznie prowadzi do rozwoju kwasicy 
ketonowej.

Szybkość rozwoju kwasicy jest różna, 
zależy od czasu chorowania na cukrzycę 
(remisja/pełne zapotrzebowanie na insu-
linę egzogenną – podawaną podskórnie) 
oraz od osobistych czynników konstytu-
cjonalnych. Zwykle rozwija się wʨciągu 
kilku–kilkunastu godzin braku insuliny 
wʨorganizmie. Im wcześniej jest zdiagno-

zowana iʨleczona, tym lepiej, ponieważ 
jest to stan, który może zagrażać zdrowiu 
iʨżyciu. Nie należy lekceważyć jej objawów.

Objawy wynikające zʨzakwaszenia:
  ból brzucha,
  nudności, wymioty,
  zapach acetonu wʨoddechu iʨwʨmoczu 
(lub zapach jabłek),

  przyspieszony, pogłębiony oddech, tzw. 
oddech Kussmaula,

  zaczerwienienie skóry (rumieniec kwa-
siczny),

  senność, zaburzenia świadomości,
  śpiączka cukrzycowa.

Objawy wynikające zʨprzecukrzenia:
  częste oddawanie dużych ilości moczu 
(wielomocz), oddawanie moczu wʨnocy 
(nykturia),

  zwiększone pragnienie,

Ryc. 10.3. Objawy niedoboru insuliny

ZAKWASZENIE

KWASICA 
KETONOWA

oddech Kussmaula (przyśpieszony, pogłębiony)
odwodnienie, tachykardia, obniżone ciśnienie

zaburzenia świadomości, śpiączka

ból brzucha
nudności
wymioty

zapach acetonu

HIPERGLIKEMIA
pragnienie

poliuria
moczenie nocne

ubytek masy ciała

po 4 h

po 4 h
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  suchość wʨustach, suchość błon śluzo-
wych, suchość skóry,

  białe naloty wʨjamie ustnej (wskutek od-
wodnienia, zakażeń grzybiczych).

Wymienione objawy iʨwielogodzinne prze-
cukrzenie powyżej 200–250ʨmg/dl mogą 
wskazywać, że rozwija się kwasica keto-
nowa.ʨNajlepiej jest wtedy wykonać test 
na obecność ciał ketonowych. Obecność 
ketonów można zbadać wʨmoczu. Za po-
mocą tych testów ustala się, czy wʨmoczu 
jest obecna zarówno glukoza (zielony pro-
stokącik na pasku), jak iʨzwiązki ketonowe 
(beżowy prostokącik na pasku). Wʨprawid-
łowej sytuacji nie powinno się stwierdzać 
obecności ani glukozy, ani ketonów. Na-
tomiast umiarkowane lub wysokie stę-

Ryc. 10.4. Kryteria rozpoznania 
cukrzycowej kwasicy ketonowej 
(diabetic ketoacidosis, DKA)

Diabetic

•  Glukoza >250 mg/dl (>200 u dzieci)

Acidosis

•  pH <7,3 (N: 7,35-7,45) lub

•  HCO3- <18 mmol/l (N: 22-26)

*  łagodna: pH <7,3; HCO3- <18
umiarkowana: pH <7,2; HCO3- <10
ciężka: pH <7,1; HCO3- <5

Keto

•  Ketonemia (kwas B-hydroksymasłowy 
≥3 mmol/l) lub

•  Ketonuria (umiarkowana lub ciężka)

żenie ketonów (zabarwienie beżowego 
prostokąta na ++ lub +++) iʨobecność glu-
kozy świadczą oʨzakwaszeniu organizmu. 
Istnieją również glukometry (np. Optium 
Xido), którymi, oprócz poziomu glukozy, 
można zbadać poziom ciał ketonowych 
we krwi (kwas B-hydroksymasłowy).ʨPra-
widłowe stężenie ketonów we krwi wy-
nosi <0,6ʨmmol/l, wʨkwasicy wzrasta do 
≥3ʨmmol/l. Testowe oznaczanie ketonów 
we krwi jest znacznie dokładniejsze iʨza-
lecane jako metoda zʨwyboru.

Wʨprzypadku braku testów lub stwier-
dzenia zakwaszenia należy natychmiast 
skontaktować się zʨlekarzem lub ośrod-
kiem diabetologicznym albo zgłosić się 
do szpitala.

Czasami objawy występujące wʨkwasicy 
mogą być mylnie rozpoznawane jako:
  infekcja przewodu pokarmowego, zapa-
lenie wyrostka (bóle brzucha, nudności, 
wymioty),

  angina lub zapalenie jamy ustnej (naloty 
wʨjamie ustnej),ʨ

  zapalenie płuc (przyspieszony oddech),ʨ
  zakażenie układu moczowego (wielo-
mocz) iʨinne.ʨ

Pamiętaj: objawy + przecukrzenie + 
obecność ketonów = kwasica ketonowa

Leczenie kwasicy 
Celem leczenia jest:
  nawodnienie,
  wyrównanie zaburzeń elektrolitowych,
  odkwaszenie,
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  obniżenie poziomu glukozy,ʨ
  obserwacja, czy nie występują powikła-
nia kwasicy, aʨjeśli tak, to ich leczenie,

  zidentyfi kowanie iʨleczenie/wyelimi-
nowanie sytuacji, która doprowadziła 
do kwasicy.

Uʨdzieci zʨrozpoznaną cukrzycą, których 
rodzice zostali wyszkoleni, jak postępo-
wać wʨhiperglikemii, zakwaszeniu iʨsytu-
acjach szczególnych (np. chorobie), oraz 
jeżeli uʨdziecka nie występują wymioty 
ani znaczne odwodnienie, można wʨdomu 
podjąć działania prowadzące do wyrów-
nania zaburzeń. Leczenie kwasicy opiera 
się na dwóch fi larach:ʨ
  nawodnieniu, 
  dostarczeniu insuliny do organizmu.

Należy podawać wodę do picia, warto 
również dodawać do wody cytrynę, gdyż 
przyspiesza ona wydalanie ketonów. Na-
wadnianie jest bardzo ważne wʨleczeniu, 
ponieważ utrata płynów wskutek zwięk-
szonego oddawania moczu oraz wymiotów 
może wynosić 5–10% masy ciała, czyli np. 

uʨdziecka oʨwadze 40ʨkg są to 2–4ʨl nie-
doboru; oprócz tego należy jeszcze doli-
czyć dzienne zapotrzebowanie na płyny 
(około 2ʨl). Wodę należy pić często, ale 
małymi porcjami (po łyku co 2–3 minuty 
lub 5–10ʨml co 5–10ʨmin), żeby nie sprowo-
kować wymiotów dużą ilością jednorazowo 
wypijanych płynów. Bez prawidłowego na-
wodnienia nie osiągnie się oczekiwanego 
efektu leczenia.

Warunkiem odkwaszenia jest nawod-
nienie i podanie insuliny. Korekty in-
suliny podaje się za pomocą penów, 
nawet jeżeli dziecko leczone jest przy 
pomocy pompy insulinowej.

Wynika to zʨfaktu, że wstrzyknięcie in-
suliny penem jest pewniejszym sposobem 
dostarczenia jej do organizmu niż zapro-
gramowanie bolusa wʨpompie insulinowej. 
Dawka insuliny korekcyjnej powinna być 
wyższa niż wʨ„zwykłym” przecukrzeniu, 
nawet dwukrotnie. Jeżeli dziecko stosuje 
pompę insulinową, należy wymienić wkłu-

Ryc. 10.5. Podstawowe czynności przy hiperglikemii: nawodnienie 
(woda, woda z cytryną) oraz podanie dawki korekcyjnej insuliny.
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cie, dren, zbiornik oraz insulinę na nowe, 
po czym ustawić tymczasową zwiększoną 
bazę 200% na 4ʨgodziny. Korekty insuliny 
podaje się co 2ʨgodziny do czasu obni-
żenia się glikemii.ʨDo czasu wyrównania 
poziomu cukru dziecko nie powinno jeść 
posiłków.

Efekty leczenia kontrolujemy, wykonu-
jąc pomiary glukozy iʨketonów. Pomiar 
glukozy powinien odbywać się przy po-
mocy glukometru (nawet jeżeli stosowa-
ne są systemy ciągłego pomiaru glukozy 
CGM) co 1–2ʨgodziny. Obecność ketonów 
sprawdza się regularnie wʨkolejnych por-
cjach moczu za pomocą pasków Keto-Dia-
stix (każdy pacjent powinien posiadać je 
wʨdomu) lub we krwi glukometrem iʨpa-
skami testowymi do oznaczania ketonów 
we krwi (np. Optium-Xido β-ketone) co 
2–4ʨgodziny. Warto być wʨkontakcie ze 
swoim lekarzem/ośrodkiem leczącym cu-
krzycę, który będzie monitorował przebieg 
leczenia. Pożądanym objawem jest obni-
żanie się poziomu glukozy iʨzmniejsza-
nie stężenia związków ketonowych. Przy 
kolejnych kontrolach należy pamiętać, że 

ketony wʨmoczu mogą utrzymywać się 
dłużej niż ketony wʨkrwi. 

Jeżeli kwasica jest umiarkowana lub 
ciężka, utrzymują się wymioty uniemoż-
liwiające nawodnienie, albo gdy leczenie 
domowe nie przynosi efektu, trzeba nie-
zwłocznie udać się do szpitala.

Wskazania do hospitalizacji:
  ciężki stan dziecka,ʨ
  zaburzenia świadomości,
  silny ból brzucha,
  wymioty,ʨ
  leczenie wʨdomu nie przynosi efektów,ʨ
  dziecko jest małe,
  duży niepokój rodziców/opiekunów.

Wʨszpitalu terapia również skupia się 
na nawodnieniu, wyrównaniu zaburzeń 
elektrolitowych iʨinsulinoterapii, które 
prowadzą do odkwaszenia iʨzmniejszenia 
poziomu glukozy we krwi. Podawana jest 
insulina iʨpłyny dożylnie, podłączony jest 
monitor parametrów życiowych, wykony-
wane są badania laboratoryjne iʨuważna 
ocena stanu pacjenta.

Ryc. 10.6. Oznaczenie poziomu ketonów z moczu oraz krwi włośniczkowej
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Czy można uniknąć kwasicy?
Dziecko zʨcukrzycą typuʨ1 wcale nie musi 
doświadczać kwasicy ketonowej. Wystar-
czy przestrzegać kilku zasad, aby nie do-
puścić do jej rozwoju:
  posiadanie wiedzy na temat możliwych 
przyczyn prowadzących do kwasicy 
iʨobjawów,

  przestrzeganie zasad zarządzania cu-
krzycą, czyli regularne pomiary glukozy 
rano, przed posiłkami, przed aktywno-
ścią fi zyczną, przed snem czy wʨsytu-
acjach złego samopoczucia; wʨprzypad-
ku stosowania systemów CGM, jeżeli 
stan dziecka jest niepokojący, poziom 
glukozy należy zmierzyć glukometrem, 
nawet jeśli na czytniku wynik jest pra-
widłowy, 

  prawidłowe podawanie insuliny,

  regularne zmiany wkłuć insulinowych 
uʨosób leczonych pompami insulinowymi,

  szybkie reagowanie na pojawiające się 
sytuacje szczególne (choroba, stres, ko-
niec remisji itp.). 

Jeśli wystąpią bóle brzucha, nudności lub wymioty i masz wysoki poziom cukru, 
powinna zapalić Ci się lampka ostrzegawcza.

Ryc. 10.7. Terapia kwasicy w szpitalu: 
nawodnienie, wyrównanie elektrolitów, 
odkwaszenie organizmu oraz obniżenie 
poziomu glukozy
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Hipoglikemia oznacza dosłownie „niedobór 
glukozy we krwi”. Hipoglikemia jest naj-
częstszym ostrym powikłaniem cukrzycy 
typuʨ1 iʨzwykle wynika zʨbłędów wʨinsuli-
noterapii (np. nieprawidłowa adaptacja da-
wek, przypadkowe lub celowe przedawko-
wanie), błędów wʨżywieniu (np. zbyt mały, 
nieprawidłowo oszacowany lub pominięty 
posiłek) czy wysiłku fi zycznego. Powo-
dem wystąpienia hipoglikemii jest brak 
równowagi między dostarczaniem glukozy 
pochodzącej zʨprzewodu pokarmowego 
iʨprodukowanej wʨwątrobie aʨjej zużyciem 
tkankowym. Wʨwarunkach fi zjologicznych 
obniżeniu poziomu glukozy we krwi to-
warzyszy uruchomienie łańcucha reakcji 
hormonalnych polegających wʨpierwszej 
kolejności na zahamowaniu wydzielania 
insuliny oraz sekrecji glukagonu iʨkate-
cholamin. Wʨprzypadku braku poprawy 
iʨprzedłużania się niedocukrzenia dochodzi 
do sekrecji kortyzolu iʨhormonu wzrostu.

Defi nicja hipoglikemii
Hipoglikemię rozpoznaje się przy obniże-
niu stężenia glukozy we krwi do poziomu 

≤ 70ʨmg/dl (≤ 3,9 mmol/l), niezależnie od 
występowania objawów klinicznych, które 
uʨczęści osób, zwłaszcza chorujących od 
wielu lat na cukrzycę typuʨ1, mogą po-
jawiać się dopiero przy niższych warto-
ściach glikemii.ʨ

  Alertowe stężenie glukozy (poziom I) 
≤ 70ʨmg/dl (≤ 3,9 mmol/L) jest wartością 
graniczną (progową) dla zagrażającej 
hipoglikemii, wymagającą wdrożenia 
odpowiedniego działania ze względu 
na możliwość dalszego spadku stężenia 
glukozy niezależnie od wystąpienia ob-
jawów lub ich braku. Dzieci zʨCT1 powin-
ny spędzać mniej niż 4% czasu poniżej 
poziomu 70ʨmg/dl (TBR).

  Klinicznie istotna hipoglikemia <54ʨmg/dl 
(<3,0 mmol/L) określana jest jako istot-
na klinicznie hipoglikemia, ponieważ 
poniżej tego poziomu mogą wystąpić 
objawy neurogenne iʨzaburzenia funk-
cji poznawczych. Dzieci zʨCT1 powinny 
spędzać mniej niż 1% czasu na poziomie 
<54ʨmg/dl.

11. Hipoglikemia
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  Ciężka hipoglikemia defi niowana jest 
jako epizod zʨciężkimi zaburzeniami 
funkcji poznawczych (wʨtym śpiączką 
iʨdrgawkami), wymagający pomocy innej 
osoby wʨpodaniu węglowodanów, glu-
kagonu lub dożylnego podania glukozy. 
Uʨmałych dzieci hipoglikemię rozpoznaje 
się wʨprzypadku zaburzeń świadomości 
i/lub drgawek. Wʨkryterium brak jest 
specyfi cznego progu stężenia glukozy 
we krwi.

Hipoglikemia iʨlęk przed hipoglikemią są 
głównymi barierami utrudniającymi osią-
gnięcie optymalnej kontroli cukrzycy

Hipoglikemię można wykryć za pomocą 
monitorowania glukozy systemem CGM 
lub pomiaru glukometrem. Wʨprzypadku 
stosowania CGM hipoglikemię rozpoznaje 
się, gdy glikemia <54ʨmg/dl utrzymuje się 
dłużej niż 15 minut (PTD 2024, ISPAD). Na-
leży pamiętać, że wʨprzypadku podejrzenia 
niezgodności między odczytami zʨsys-
temu ciągłego monitorowania glukozy 
(szczególnie przy objawach hipoglikemii) 
zaleca się badanie stężenia glukozy we 
krwi (glukometr).

Objawy hipoglikemii
Poszczególne osoby doświadczają róż-
nych doznań związanych zʨhipoglikemią, 
aʨdominujące objawy mogą zmieniać się 
wraz zʨwiekiem. Uʨdanej osoby sympto-
my te zazwyczaj powtarzają się według 
podobnego schematu, warto więc na-
uczyć się rozpoznawać wczesne objawy 
hipoglikemii, aby móc wʨporę podejmo-
wać odpowiednie środki zapobiegawcze. 
Szczególnie przy nowym rozpoznaniu 

cukrzycy, gdy występują jakiekolwiek ob-
jawy lub zmiany samopoczucia, należy 
każdorazowo oceniać glikemię – dzięki 
temu można poznać indywidualne objawy 
niedocukrzenia.

Próg pojawienia się objawów hipogli-
kemii może się zmieniać wʨzależności 
od częstości występowania zbyt niskich 
glikemii. Im częściej pacjent doświadcza 
hipoglikemii, tym później (przy niższych 
wartościach) będzie odczuwał objawy nie-
docukrzenia. Iʨodwrotnie, wʨsytuacji prze-
wlekłego, złego wyrównania cukrzycy, gdy 
przez wiele dni wartości glikemii utrzymy-
wały się na wysokim poziomie, powrót do 
prawidłowych ich wartości może być przez 
jakiś czas odczuwany przez pacjenta jak 
hipoglikemia. Objawy hipoglikemii mogą 
też wystąpić przy wyższych wartościach 
glikemii, gdy dochodzi do jej szybkiego, 
gwałtownego obniżenia.

Niedocukrzenie powoduje brak dopły-
wu glukozy do mózgu, co jest odbierane 
przez organizm jako silny stres. Osoba 
zʨcukrzycą zwykle najpierw odczuwa ob-
jawy wynikające zʨmechanizmów obron-
nych organizmu. Objawy adrenergiczne 
hipoglikemii, wywołane przez tzw. hormo-
ny stresu, to m.in.: wzmożona potliwość 
(zimny pot), bladość, tachykardia (przy-
spieszone bicie serca), niepokój, drżenie 
rąk iʨkończyn (nogi „jak zʨwaty”), uczucie 
głodu, osłabienie.ʨ

Objawy neuroglikopenii wynikają zʨnie-
dostatecznej podaży glukozy do mózgu 
iʨobejmują: zaburzenia funkcji poznaw-
czych (np. trudności wʨ skupieniu czy 
zapamiętywaniu, zmianę zachowania, 
utrudniony kontakt zʨotoczeniem, zabu-
rzenia mowy) iʨneurologicznych (np. bóle 
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Objawy hipoglikemii

Nietypowe, zmienne 
zachowanie

Utrata przytomności, ostatecznie śpiączka 
hipoglikemiczna z drgawkami lub bez 

Skóra zlana 
zimnym potem

Tachykardia – 
kołatanie sercaOsłabienieNadmierny 

„wilczy głód”

Drżenie ciała, 
głównie rąk

Nudności, ból 
brzuchaNiepokój, lękZaburzenia widzenia 

– podwójne widzenie

Ból głowy Zaburzenia 
koordynacji, pamięci

Trudności 
w mówieniuSenność, splątanie
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głowy, zaburzenia widzenia iʨrównowagi, 
utratę przytomności, drgawki). Objawy 
te najpierw zauważą osoby towarzyszące 
pacjentowi.

Najczęściej spotykane oznaki iʨobjawy 
hipoglikemii:
  zimny pot,
  uczucie kołatania serca, przyspieszone 
bicie serce,

  bladość,
  drżenie rąk,
  drżenie nóg (nogi „jak zʨwaty”),
  gorsze widzenie,
  ból głowy,
  głód, ból brzucha, nudności,
  osłabienie, niepokój,
  niestabilny chód, brak koordynacji,
  drażliwość, pobudzenie,
  trudności zʨkoncentracją,
  nagła zmiana zachowania (agresja/
wesołkowatość), napady złości,

  splątanie (nielogiczne odpowiedzi iʨza-
chowanie), senność,

  zaburzenia pamięci,
  niemożność nawiązania kontaktu, osoba 
robi wrażenie „nieobecnej”,

  utrata przytomności, drgawki przy cięż-
kim niedocukrzeniu.

Jeżeli glikemia jest niska, a nie do-
świadczasz żadnych objawów hipogli-
kemii, zadaj sobie samemu pytanie, czy 
naprawdę nie wystąpiły żadne sygnały 
ostrzegające o spadku glikemii. Możesz 
zapytać też przyjaciół lub członków ro-
dziny, czy nikt nie zauważył żadnych 
zmian w Twoim zachowaniu, które mo-
głyby świadczyć o hipoglikemii.

Hipoglikemia jest odczuwana zwykle jako 
przykre zdarzenie zʨutratą kontroli nad wła-
snym organizmem (mózg przy braku glukozy 
nie może prawidłowo funkcjonować). Ważne 
jest, aby zrozumieć, że podczas hipoglikemii 
pacjent nie jest wʨstanie wʨpełni kontrolować 
swoich reakcji iʨza nie odpowiadać. Osoby 
wʨstanie hipoglikemii mogą powodować wy-
padki samochodowe czy rowerowe, dlatego 
podczas tych aktywności ważna jest szcze-
gólnie intensywna kontrola glikemii.

Należy też zaznaczyć, że wʨsytuacjach wy-
magających większego skupienia (np. praca, 
zabawa, intensywny wysiłek fi zyczny czy też 
ważny mecz) osobom zʨcukrzycą trudniej 
jest rozpoznać objawy hipoglikemii, dlatego 
częściej ją przegapiają. Łatwiej jest zauwa-
żyć objawy hipoglikemii, gdy nie jest się 
rozproszonym. Zdając sobie sprawę zʨtego 
zjawiska, łatwiej będzie zrozumieć, dlacze-
go wʨpodobnych sytuacjach, przy ryzyku 
hipoglikemii, należy kontrolować glikemię 
„zawczasu”, nie czekając do pojawienia się 
„ewidentnych” objawów niedocukrzenia.

Niektóre dzieci doświadczają tych 
samych objawów (np. głodu czy bólu 
brzucha) zarówno przy hipo-, jak 
i hiper glikemii. Im młodsze dziecko, tym 
większe może mieć trudności w rozróż-
nieniu obu tych stanów.

Przyczyny hipoglikemii
Typowe czynniki wywołujące hipoglikemię:
  za duża dawka insuliny (pomyłka wʨdaw-
kowaniu, tzw. nakładanie się bolusów, 
aktywna insulina),
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  pominięte lub nieprawidłowo oszaco-
wane posiłki,

  wysiłek fi zyczny,
  alkohol,
  niektóre choroby, np. nieżyt żołądko-
wo-jelitowy zʨbiegunką iʨwymiotami 
(zaburzenia wchłaniania).

Hipoglikemia związana z wysiłkiem fi -
zycznym może wystąpić zarówno w cza-
sie aktywności, jak i po jej zakończeniu.

Czynniki ryzyka hipoglikemii
Do czynników ryzyka hipoglikemii należą:
  wcześniejsza ciężka hipoglikemia,
  zmniejszona (upośledzona) świadomość 
hipoglikemii lub nieświadomość hipo-
glikemii.

Nieświadomość hipoglikemii to nieodczu-
wanie patologicznie niskich (≤70ʨmg/dl) 
wartości glikemii. Zaburzenie odczuwania 
hipoglikemii pojawia się uʨosób, które zbyt 
często doświadczają hipoglikemii. Niedocu-
krzeń mogą też nie odczuwać osoby zʨwie-
loletnią cukrzycą, powikłaną neuropatią. 
Upośledzoną świadomość można korygo-
wać poprzez unikanie hipoglikemii. Przy 
nieświadomości hipoglikemii bądź epizodzie 
ciężkiej hipoglikemii celem terapeutycznym 
powinno być nieco wyższe stężenie glukozy 
przez co najmniej kilka tygodni, aby chociaż 
częściowo przywrócić odczuwanie objawów 
hipoglikemii iʨzapobiec jej występowaniu 
wʨprzyszłości. Uʨosób zʨcukrzycą iʨwystę-
powaniem nieświadomych hipoglikemii le-
czonych metodą intensywnej insulinoterapii 
wskazane jest stosowanie CGM.

Postępowanie w hipoglikemii
Natychmiastowa interwencja wʨprzypadku 
hipoglikemii ma zminimalizować jej skutki. 
Wʨprzypadku wystąpienia objawów trze-
ba natychmiast oznaczyć poziom cukru 
we krwi. Odczuwane objawy hipoglikemii 
niekoniecznie muszą świadczyć oʨniskim 
stężeniu glukozy we krwi (oʨczym wspo-
mniano wcześniej). Jeśli nie ma możliwości 
odczytu glikemii wʨdanej chwili (np. obja-
wy są zbyt nasilone iʨutrudniają pomiar), 
należy jak najszybciej spożyć glukozę. Po 
spożyciu glukozy glikemia wzrasta szybciej 
niż po podaniu innych węglowodanów.

Czysta glukoza ma najszybsze działa-
nie korygujące hipoglikemię.

Hipoglikemię należy leczyć doustną glu-
kozą zgodnie zʨzaleceniami ISPAD iʨPTD 
2024 wʨdawce 0,3ʨg/kg, co odpowiada 9ʨg 
glukozy dla dziecka oʨmasie ciała 30ʨkg 
iʨ15ʨg dla dzieci oʨwadze >49ʨkg. Dawka 
węglowodanów zależy przede wszystkim 
od wartości glikemii, aktualnego trendu 
stężenia glukozy uʨosób korzystających 
zʨCGM, ale także od ilości aktywnej insuli-
ny, rodzaju insulinoterapii, intensywności 
poprzedzającego wysiłku. Wʨpraktyce naj-
częściej podaje się 5–15ʨg węglowodanów 
prostych (dekstroza, glukoza, biały cukier). 
Wʨprzypadku automatycznych systemów 
podaży insuliny należy rozważyć mniej-
szą oʨpołowę ilość glukozy. Przy braku 
automatycznego zawieszenia podawania 
insuliny przez odpowiedni model pompy 
insulinowej należy ustawić tymczasową 
bazę 0% do czasu uzyskania normalizacji 



Hipoglikemia92

iʨstabilizacji glikemii. Wʨprzypadku ręcz-
nego zatrzymania podaży insuliny należy 
pamiętać oʨkonieczności ponownego jej 
uruchomienia!
Źródło węglowodanów prostych do le-

czenia hipoglikemii musi być zawsze pod 
ręką. Na rynku polskim dostępne są go-
towe preparaty na niedocukrzenie wʨpo-
staci sprasowanej dekstrozy (aktualnie 
najbardziej popularny iʨbardzo wygod-
ny wʨstosowaniu preparat) czy glukozy 
wʨżelu. Alternatywnie, wʨprzypadku braku 
glukozy/dekstrozy, można wypić osło-
dzony płyn, np. wodę/herbatę zʨcukrem. 
Należy pamiętać, że napoje typu light czy 
zero są słodzone słodzikami iʨnie podnoszą 
glikemii.

Glukozę należy traktować jako lek na 
hipoglikemię, nie jako słodycz lub na-
grodę!

Słodycze zawierające tylko czyste cukry, 
np. landrynki, szybko podnoszą glikemię, 
jednakże mogą zachęcać do prowokowania 
hipoglikemii po to, żeby dostać cukierki 
(co ważne, używanie wʨtakich sytuacjach 
cukierków niesie ze sobą ryzyko zachły-
śnięcia przy zaburzeniach świadomości 
– chodzi tu zarówno oʨcałą landrynkę, jak 
iʨpapierek). Dodatkowo stosowanie jedynie 
słodyczy do leczenia hipoglikemii stwarza 
ryzyko, że zostaną zjedzone zʨuwagi na 

Hipoglikemia

Hipoglikemia

Ponowne podanie porcji glukozy Podanie do zjedzenia węglowodanów 
przy obecności aktywnej insuliny

Kontrola glikemii po 15 min Pomiar glikemii po 60 min

Normoglikemia ≥100 mg/dl

Podać węglowodany proste 
0,3 g/kg masy ciała, maks. 15 g

Zatrzymać pompę insulinową 
na 30-60 min

Kontrola glikemii po 15 min

Ryc. 11.1. Schemat postępowania przy hipoglikemii
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smak, aʨzabraknie ich, gdy będą potrzebne 
wʨprzypadku wystąpienia hipoglikemii.

Czekolada iʨinne produkty zawierające 
tłuszcz powodują wolniejsze wchłanianie 
glukozy, dlatego należy ich unikać wʨpo-
czątkowej fazie leczenia hipoglikemii, gdy 
zależy nam na szybkim podwyższeniu 
glikemii (dla przypomnienia – podajemy 
wtedy tylko węglowodany proste). Dodatek 
tłuszczu sprawia, że glukoza dostanie się 
do krwioobiegu później niż po podaniu 
jej wʨczystej formie. Podobny efekt może 
wystąpić wʨsytuacji, wʨktórej hipoglike-
mia pojawiła się tuż po rozpoczęciu spo-
żywania posiłku. Zmieszanie spożytej na 
niedocukrzenie glukozy wraz posiłkiem 
opóźni jej wchłanianie. Nie zaleca się rów-
nież spożywania na niedocukrzenie  soku, 
miodu, ponieważ zawierają fruktozę, która 
również opóźnia efekt wzrostu glukozy.

Pacjent zʨhipoglikemią nie powinien 
wykonywać żadnego wysiłku fi zyczne-
go do czasu stabilizacji glikemii. Osoba 
zʨhipoglikemią nie powinna również po-
dejmować/kontynuować czynności, które 
wymagają pełnej uwagi albo błyskawicz-
nego reagowania (np. kierowanie pojaz-

dem, obsługa urządzeń mechanicznych 
lub pisanie egzaminów).

Jeżeli to my pomagamy osobie zʨhipogli-
kemią, powinniśmy jak najszybciej podać 
jej coś zawierającego glukozę, aʨdopiero 
potem wezwać pomoc, jeżeli to konieczne. 
Wʨsytuacji, gdy nie ma możliwości oceny 
aktualnej glikemii, aʨdziecko/osoba zʨcuk-
rzycą źle się czuje, dla bezpieczeństwa 
warto podać dodatkową porcję glukozy.

Nie należy zostawiać dziecka samego 
po epizodzie hipoglikemii. Dziecko nie 
powinno też samo wracać w takiej sy-
tuacji ze szkoły do domu.

Uʨdzieci zʨchorobami przewodu pokarmo-
wego (np. zʨnudnościami czy wymiotami) 
i/lub odmawiającymi spożycia węglowo-
danów można podać glukagon wʨmniejszej, 
zmodyfi kowanej dawce (tzw. minidawki): 
poniżej 2ʨr.ż. – 0,02ʨmg, wʨwieku 2–15ʨlat 
– 0,01ʨmg na każdy rok życia, powyżej 
15ʨr.ż. – 0,15ʨmg). Wʨrazie potrzeby dawkę 
można powtarzać po minimum 1ʨgodzinie. 
Maksymalna jednorazowa dawka wynosi 
0,15ʨmg. Lek podaje się wówczas strzy-
kawką insulinową (1 j = 0,01ʨmg glukagonu).

Zapobieganie nawrotowi 
hipoglikemii
Przy postępowaniu wʨhipoglikemii pod uwa-
gę należy również wziąć czas, jaki pozostał 
do następnego posiłku. Aby uniknąć wystą-
pienia ponownego niedocukrzenia, należy 
rozważyć spożycie dodatkowego posiłku 
zawierającego węglowodany złożone bez 

Ryc. 11.2. Pierwszą pomocą w hipo glikemii 
(bez utraty przytomności) jest podanie 
węglowodanów prostych, najlepiej 
w postaci glukozy
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podania insuliny, jeśli jest obecna aktywna 
insulina w organizmie. Ryzyko ponownego 
niedocukrzenia jest tym większe, im wię-
cej jest aktywnej insuliny i/lub gdy pacjent 
chce kontynuować wysiłek fi zyczny.ʨ

Najczęściej popełnianym przez pacjen-
tów i/lub opiekunów błędem jest spożycie 
nadmiernej ilości węglowodanów prostych 
iʨzłożonych przy leczeniu hipoglikemii 
(zwłaszcza wʨsytuacji braku aktywności 
fi zycznej). Przy hipoglikemii łatwo jest zjeść 
za dużo, ponieważ podniesienie stężenia 
glukozy we krwi iʨzwiązane zʨtym lepsze 
samopoczucie widoczne są dopiero po 
pewnym czasie. Organizm nie metabolizuje 
więcej niż 15ʨg glukozy wʨczasie 15 minut, 
więc wyższe dawki glukozy nie spowodują 
szybszego wyleczenia hipoglikemii, tylko 
doprowadzą do przecukrzenia. Pacjenci 
doświadczający hipoglikemii wʨzwiązku 
zʨdoświadczanymi bardzo nieprzyjemnymi 
objawami mogą stracić kontrolę nad tym, 
co się dzieje zʨich organizmem wʨtrakcie 
hipoglikemii iʨspożywać nadmierną ilość 
słodkich produktów. Zʨkolei rodzice/opie-
kunowie, wʨobawie przed dalszym spadkiem 
stężenia glukozy we krwi uʨdziecka, często 
podają mu większe, dodatkowe porcje „na 
zapas”. Mamy wówczas do czynienia ze zja-
wiskiem hiperglikemii po hipoglikemii, 
która jest efektem „przekarmienia”. Taka 
hiperglikemia pojawia się po 1–2ʨgodzinach 
iʨjest trudna do opanowania ze względu na 
znaczne wartości glikemii, często ponad 
250–300ʨmg/dl. Zniecierpliwieni iʨzdener-
wowani pacjenci czy opiekunowie podają 
wtedy za dużą dawkę korekcyjną insuliny, 
czego efektem jest kolejne niedocukrzenie. 
Pojawia się tzw. błędne koło, zʨktórego co-
raz trudniej wyjść. Żeby uniknąć tej sytuacji, 

oszacowując dawkę insuliny „na dojada-
nie”, należy wziąć pod uwagę informację, 
jaka porcja węglowodanów została spożyta 
iʨile zʨtej porcji mogło być potrzebne, aby 
skorygować hipoglikemię. Przy utrzymu-
jącym się ryzyku wystąpienia ponownej 
hipoglikemii można dodatkowo zreduko-
wać wyliczoną dawkę. Odczyt iʨanaliza ilo-
ści aktywnej insuliny wraz zʨkalkulatorem 
bolusa dostępnym wʨwiększości osobistych 
pomp insulinowych ułatwia oszacowanie 
dawek insuliny. Wstrzymanie podaży dawki 
podstawowej insuliny (tzw. pompa stop 
lub baza 0%) na wiele godzin po epizodzie 
hipoglikemii, bez dalszej kontroli glikemii, 
również skutkuje znaczną hiperglikemią ze 
zwiększonym ryzykiem rozwoju kwasicy 
ketonowej (kilkugodzinny brak dopływu 
jakiejkolwiek dawki insuliny).

Po epizodzie hipoglikemii mogą czasem 
wystąpić bóle głowy, nudności czy wymio-
ty, zwłaszcza gdy stężenie glukozy we krwi 
było niskie od dłuższego czasu. Podobne 
efekty uboczne, zwłaszcza wymioty, mogą 
wystąpić po zastrzyku zʨglukagonu.

Zapobieganie hipoglikemii
Szczególnie korzystne wʨprewencji hi-
poglikemii są osobiste pompy insulinowe 
zʨfunkcją automatycznego wstrzymania 
podaży insuliny.

Ciężkie niedocukrzenie

Defi nicja
Nie ma specyfi cznego progu stężenia glu-
kozy charakterystycznego dla ciężkiego 
niedocukrzenia (SH – severe hypoglyce-
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mia). Dodatkowo, informacja oʨwartości 
glikemii podczas takiego epizodu może być 
nawet niedostępna, jednak ustąpienie ob-
jawów po podaniu glukozy i/lub glukagonu 
jest uznawana za wystarczający dowód, że 
epizod był spowodowany hipoglikemią.

  Śpiączka hipoglikemiczna to podgrupa 
ciężkiej hipoglikemii zdefi niowanej jako 
zdarzenie związane zʨnapadem drgawek 
lub utratą świadomości.

  Nawracająca ciężka hipoglikemia: dwa 
przypadki (lub więcej) ciężkiej hipogli-
kemii wʨokresie ostatnich 12 miesięcy.

Ciężkie niedocukrzenia zdarzają się bardzo 
rzadko. Większość pacjentów zʨcukrzycą 
nigdy wʨżyciu ich nie doświadczy. Wʨdo-
bie nowoczesnych metod insulinoterapii 
zʨdostępem do systemów ciągłego moni-
torowania glukozy ryzyko ciężkiego nie-
docukrzenia jest zminimalizowane. Zde-
cydowana większość przypadków SH jest 
skutkiem niedostatecznej wiedzy iʨbłędów 
wʨterapii cukrzycy.ʨ

Przyczyny ciężkiego 
niedocukrzenia
  dawkowanie insuliny posiłkowej bez 
pomiarów glikemii,

  pomyłka wʨdawce insuliny (za duża 
dawka),

  zbyt częste spożywanie posiłków iʨku-
mulacja kolejnych dawek insuliny (tzw. 
nakładanie się bolusów); ryzyko jest tym 
większe, im większe dawki insuliny są 
podawane,

  niezjedzenie posiłku, na który została 
podana insulina,

  posiłki spożywane bardzo późnym wie-
czorem, szczególnie oʨwysokim indeksie 
glikemicznym, wymagające podawania 
dużych dawek insuliny, bądź produk-
tów ze znaczną zawartością tłuszczu, na 
które programuje się długi bolus prze-
dłużony, co skutkuje brakiem kontroli 
glikemii wʨnocy, po zaśnięciu,

  nieprawidłowa reakcja na „lżejsze” nie-
docukrzenie, np. niezjedzenie dodatko-
wej porcji węglowodanów,

  nieprawidłowe postępowanie wʨcza-
sie wysiłku fi zycznego – brak kontroli 
glikemii, brak redukcji dawki insuliny, 
niespożycie dodatkowych porcji węglo-
wodanów; im dłuższy wysiłek fi zyczny, 
tym ryzyko niedocukrzenia jest większe,

  brak kontroli nocnych glikemii iʨewentu-
alnej redukcji dawek insuliny po wysiłku 
fi zycznym (szczególnie wykonywanym 
wieczorem czy też całodniowym); wʨta-
kich sytuacjach zwykle do niedocukrze-
nia dochodzi nad ranem,

  spożycie alkoholu.

Ryc. 11.3. Najczęstszy błąd popełniany 
przy hipoglikemii to przyjmowanie zbyt 
dużej ilości słodkich produktów.
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Glukagon
Glukagon powinien być łatwo dostępny, 
aʨrodzice, członkowie rodzin, opiekuno-
wie, nauczyciele powinni być zaznajomie-
ni ze sposobem podawania go. WʨPolsce 

Ryc. 11.4. Prawidłowe ułożenie osoby 
w pozycji bocznej bezpiecznej

wʨchwili obecnej dostępne są na receptę 
jedynie dwa preparaty: GlucaGen do inie-
kcji (wʨcharakterystycznym pomarańczo-
wym opakowaniu) oraz Baqsimi proszek do 
nosa (od 4. roku życia). Na świecie dostęp-
ne są jeszcze preparaty płynnego gluka-
gonu Gvoke Hypopen oraz Desiglucagonu 
(analogu glukagonu) wʨautomatycznych 
wstrzykiwaczach.ʨ

Instrukcja podawania GlucaGenu jest 
dostępna na wewnętrznej stronie poma-
rańczowego opakowania. Rozpuszczalnik 
zawarty wʨstrzykawce trzeba wstrzyknąć 
do fi olki zawierającej glukagon wʨprosz-
ku. Po rozpuszczeniu zawiesinę należy 
wciągnąć do strzykawki iʨwstrzyknąć ją 
wʨudo lub pośladek. Baqsimi jest gotowy 
do użycia po wyjęciu zʨopakowania.

Należy mieć świadomość, że skutecz-
ność glukagonu jest obniżona wʨprzypadku 
wyczerpania zapasów glikogenu (długo-
trwały wysiłek fi zyczny, powtarzające się 
hipoglikemie) czy też po spożyciu alkoholu 
(blokowanie glukoneogenezy, zaburzone 
odczuwanie hipoglikemii).ʨ

Wʨprzypadku wystąpienia incydentu 
ciężkiej hipoglikemii należy rozważyć 
hospitalizację pacjenta ze względu na 
możliwość rozwoju powikłań, zwłaszcza 
przy ryzyku nawrotu ciężkiej hipoglikemii.

Po podaniu glukagonu uʨczęści pacjen-
tów mogą pojawić się działania niepo-
żądane pod postacią nudności iʨwymio-
tów, zwykle ustępujące wʨciągu godziny. 
Wʨprzypadku utrzymywania się tych ob-
jawów i/lub pojawienia się bólu głowy, 
zwłaszcza po przedłużonym epizodzie 
niedocukrzenia, należy ocenić pacjen-
ta pod kątem rozwijającego się obrzęku 
mózgu. 
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Ryc. 11.5. GlucaGen do iniekcji

  Nie zostawiaj nieprzytomnego 
samego,

  Nic nie podawaj mu doustnie,

  Ułóż go w pozycji bezpiecznej, 
na boku,

  Zmierz cukier glukometrem,

  Zrób domięśniowo zastrzyk 
GlukaGenHypokit (>25 kg – 
1 amp, <25 kg – ½ amp) lub podaj 
donosowo Baqsimi 3mg = 1 dawka 
(>4. r.ż.),

  Wezwij POGOTOWIE RATUNKOWE.

UWAGA! Pojawienie się na glukometrze 
symbolu LO zamiast wartości liczbowej 
oznacza bardzo niski poziom glukozy 
we krwi (poniżej progu oznaczalności 
urządzenia).

Po 15–20 minutach należy powtórzyć 
pomiar glukozy, pacjent powinien też 

odzyskać przytomność. Jeśli glikemia 
nadal jest niska, osoba nie odzyskała 
przytomności i nie ma jeszcze karetki, 
można podać drugą dawkę glukagonu. 

W warunkach szpitalnych podaje się do-
żylnie glukozę (10–20-proc. roztwór) – 
0,2–0,5 g glukozy/kg (2-5 ml/kg 10-proc. 
roztworu) przez personel medyczny.

Jeżeli chory po epizodzie ciężkiej hipo-
glikemii nie budzi się lub nie odzyskuje 
pełnej przytomności mimo powrotu gli-
kemii do wartości prawidłowych, może 
to świadczyć o rozwoju powikłania, jakim 
jest obrzęk mózgu. Po epizodzie ciężkie-
go niedocukrzenia zawsze należy skon-
taktować się z lekarzem diabetologiem. 
Pojedynczy epizod SH, który nie trwał 
długo, zwykle nie niesie ze sobą po-
ważnych skutków, ale już nawracające 
epizody SH mogą spowodować zmiany 
w ośrodkowym układzie nerwowym.

Postępowanie w ciężkim niedocukrzeniu
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Aktywność fi zyczna łącznie zʨodpowiednim 
odżywianiem oraz prawidłowo prowadzoną 
insulinoterapią są podstawą dobrego wy-
równania cukrzycy. Osoby zʨcukrzycą nie 
powinny rezygnować zʨuprawiania sportu 
po rozpoznaniu choroby, aʨjeśli dotych-
czas prowadziły siedzący tryb życia, należy 
wprowadzić regularny wysiłek fi zyczny do 
planu dnia. Warto znaleźć dla siebie taki 
rodzaj aktywności, który będzie sprawiał 
przyjemność, gdyż dzięki temu łatwiej bę-
dzie prowadzić go systematycznie.

Osoby zʨcukrzycą nie muszą ograniczać 
się do rekreacyjnego uprawiania sportu. 
Po uzyskaniu pozytywnej opinii od diabe-
tologa mogą one zostać zakwalifi kowane 
przez specjalistę medycyny sportowej do 
uprawiania zawodowo dowolnej dyscy-
pliny sportu.

Zaleca się, aby dzieci iʨmłodzież co-
dziennie przez minimum 60 minut wy-
konywały ćwiczenia oʨumiarkowanej lub 
wysokiej intensywności.

Regularna aktywność fi zyczna niesie za 
sobą szereg korzyści nie tylko dla zdrowia 
fi zycznego, ale także psychicznego, m.in.:

  pomaga obniżyć odsetek hemoglobiny 
glikowanej;

  poprawia wrażliwość na insulinę, któ-
ra utrzymuje się przez wiele godzin po 
zakończeniu treningu;

  obniża ryzyko otyłości, zmniejszając od-
setek tkanki tłuszczowej, aʨzwiększając 
udział masy mięśniowej wʨskładzie ciała;

  zwiększa wydolność sercowo-naczynio-
wą iʨkrążeniowo-oddechową, co obniża 
ryzyko wystąpienia wʨprzyszłości cho-
rób sercowo-naczyniowych, np. zawału 
serca czy udaru, ponadto zwiększa siłę 
mięśniową;

  poprawia ogólne samopoczucie poprzez 
wyrzut endorfi n (hormonów szczęścia) 
wʨtrakcie wysiłku fi zycznego;

  może pomóc wʨwydłużeniu remisji 
uʨdzieci zʨnowo rozpoznaną cukrzycą.

Rozpoczynając aktywność fi zyczną, za-
wsze należy wykonać 5–10-minutową 
rozgrzewkę, a na zakończenie wysiłku 
– serię ćwiczeń wyciszających. 

12. Wysiłek fi zyczny
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Rodzaje aktywności fi zycznej
Aktywność fi zyczna niejedno ma imię, 
aʨjej wpływ na glikemię może różnić się 
wʨzależności od czasu trwania wysiłku, 
intensywności, aʨprzede wszystkim spo-
sobu, wʨjaki glukoza wykorzystywana jest 
do produkcji energii.

Na podstawie sposobu „spalania” przez 
organizm glukozy wyróżnia się wysiłek 
tlenowy (aerobowy) oraz beztlenowy 
(anaerobowy). Podczas ćwiczeń aerobo-
wych, takich jak spacery, jogging iʨjazda 

na rowerze, oʨintensywności od lekkiej 
do umiarkowanej, mięśnie do „spalania” 
glukozy iʨtłuszczu potrzebują dużej ilości 
tlenu. Podczas tego treningu oddech jest 
delikatnie przyspieszony, ale nie na tyle, 
aby wʨtrakcie ćwiczeń nie móc mówić 
lub złapać tchu – organizm jest wʨstanie 
dostarczyć do mięśni wystarczającą ilość 
tlenu, aby ciało mogło wykonywać ćwi-
czenia przez dłuższy czas. Trening bez-
tlenowy (anaerobowy) zawdzięcza swoją 
nazwę beztlenowym procesom przemian 
metabolicznych, zʨktórych mięśnie czerpią 

Ryc. 12.1. Kiedy wysiłek jest tlenowy a kiedy beztlenowy?
(na podstawie: Riddell MC. Management of exercise 
for children and adolescents with type 1 diabetes mellitus)
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energię. Podczas krótkich, intensywnych 
ćwiczeń beztlenowych, takich jak sprint 
iʨpodnoszenie ciężarów, występuje za-
dyszka, aʨwʨorganizmie tworzy się de-
fi cyt tlenu. Ćwiczenia aerobowe zwykle 
powodują obniżenie poziomu glukozy we 
krwi, aʨbeztlenowe lub mieszane formy 
ćwiczeń wiążą się ze wzrostem glikemii 
lub nieznacznym jej spadkiem.

Każda zʨform treningu przynosi inne 
korzyści, np. trening tlenowy wzmacnia 
serce iʨpłuca, poprawia ogólną wydolność 
organizmu, aʨtrening beztlenowy popra-
wia wytrzymałość, zwiększa siłę mięśni 
iʨwzmacnia kości. Większość form ćwi-
czeń, sportu, zabawy iʨcodziennej aktyw-
ności fi zycznej to mieszanka aktywności 
tlenowej iʨbeztlenowej.

Kontrola glikemii 
przy wysiłku fi zycznym
Optymalna wartość glikemii przed roz-
poczęciem iʨwʨtrakcie aktywności fi zycz-
nej powinna zawierać się wʨprzedziale 
126–180ʨmg/dl dla wysiłku tlenowego 
iʨ90–180ʨmg/dl dla wysiłku beztlenowe-
go. Glikemia poniżej zalecanych warto-
ści wymaga spożycia dodatkowej porcji 
10–20ʨg węglowodanów przed wysiłkiem 
fi zycznym iʨwʨjego trakcie. Wystąpienie 
hiperglikemii >250ʨmg/dl wymaga spraw-
dzenia obecności ketonów wʨmoczu lub 
we krwi. Poziom glukozy należy zgod-
nie zʨrekomendacjami monitorować za 
pomocą CGM ewntualnie oznaczyć za 
pomocą glukometru do 15 minut przed 
rozpoczęciem wysiłku fi zycznego iʨco 
30–60 minut wʨtrakcie jego trwania. Je-
żeli stosowany jest system ciągłego mo-

nitorowania glukozy, kontrola glikemii 
glukometrem może być wykonywana 
nieco rzadziej. Stosowanie CGM zwięk-
sza bezpieczeństwo wʨtrakcie treningu, 
minimalizując ryzyko wahań poziomu glu-
kozy, aʨprzede wszystkim zapobiega hipo-
glikemii. Wʨczasie podejmowania wysiłku 
fi zycznego warto zaprogramować wyższe 
wartości dla ostrzeżeń hipoglikemii (np. 
na 100ʨmg/dl), aʨjeśli pompa jest kompa-
tybilna zʨCGM – zmienić też docelowy 
poziom glukozy na wyższy (np. 150ʨmg/
dl) wʨustawieniach kalkulatora bolusa. 
Dodatkowo – użytkownicy CGM mogą 
wstecznie przeanalizować zmienność 
glukozy wʨtrakcie wysiłku iʨwyciągnąć 
wnioski na kolejne treningi. 

Należy mieć jednak na uwadze, że wy-
niki pomiarów stężenia glukozy przez 
CGM mogą być opóźnione wʨstosunku 
do stężenia glukozy we krwi, szczególnie 
podczas długotrwałych ćwiczeń aerobo-
wych. Poza prawidłowym nawodnieniem 
zaleca się potwierdzenie stężenia glukozy 
za pomocą glukometru, szczególnie gdy 
czujesz, że wynik poziomu glukozy zʨCGM 

Ryc. 12.2. Węglowodany są głównym 
źródłem energii dla sportowców
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nie odpowiada Twojemu samopoczuciu 
lub strzałki trendu sugerują szybką zmia-
nę poziomu glukozy. Wʨprzypadku dzieci 
iʨmłodzieży wyczynowo uprawiających 
sport należy dostosowywać insulinotera-
pię oraz możliwości monitorowania stę-
żeń glukozy do wymogów treningów oraz 
zawodów uwzględniając doświadczenia 
własne sportowców. Biorąc pod uwagę 
bardzo indywidulaną reakcję poszcze-
gólnych osób zʨcukrzycą na intensyw-
ne treningi, należy zalecać skrupulatną 
analizę profi li glikemii wʨodniesieniu do 
rodzaju aktywności fi zycznej oraz rodzaju 
iʨwielkości spożywanych posiłków, wʨtym 
glukozy.

Zmienności glikemii związane 
z aktywnością i cukrzycą
Aktywność fi zyczna, choć niesie ze sobą 
szereg korzyści, może mieć też wpływ na 
wahania glikemii, szczególnie uʨpoczątku-
jących chorych, którzy nie mają jeszcze 
obserwacji dotyczących reakcji organi-
zmu na różne sytuacje. Wysiłek fi zyczny 
może prowadzić zarówno do hipo-, jak 
iʨhiperglikemii:

Hipoglikemia
Im więcej mięśni zaangażowanych jest 
wʨpracę podczas wysiłku aerobowego, tym 
szybciej „spalana” jest glukoza. Wʨtrakcie 
aktywności fi zycznej mięśnie pobierają 
iʨwykorzystują glukozę zʨkrwi zʨużyciem 
mniejszej ilości insuliny.
Ćwiczenia mogą zwiększyć szybkość 

wchłaniania podanej insuliny, co może 
nasilić jej działanie wkrótce po podaniu 
bolusa. 

Insuliny szybko i ultraszybko działają-
cej nie należy wstrzykiwać w okolicę 
mięśni, które będą najbardziej zaan-
gażowane w trakcie aktywności fi zycz-
nej – insulina z tych miejsc w trakcie 
aktywności wchłania się szybciej, co 
może doprowadzić do nieprzewidzianej 
hipoglikemii. 

Aby zapobiec hipoglikemii wʨtrakcie wy-
siłku tlenowego, wyjściowy poziom ak-
tywnej insuliny wʨorganizmie powinien 
być niski, dlatego odpowiednio wcześniej 
należy zredukować dawkę insuliny podaną 
wʨbolusie lub skorygować przepływ pod-
stawowy (bazowy) insuliny. 

Ryc. 12.3. Schemat postępowania zapobiegającego hipoglikemii powysiłkowej

Zmniejszyć dawkę 
insuliny posiłkowej 

przy wysiłku 
w szczycie działania 

insuliny o 25-75%

Odłączyć pompę 
lub zmniejszyć bazę 

min. 90-120 min 
przed aktywnością

Gdy nie zmniej -
szono dawki insuliny: 
1-1,5 g ww/kg mc/h 

wysiłku 
(intensywnego/

długiego) 
10-20 g/30 min
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Przed podjęciem wysiłku fi zycznego na-
leży sprawdzić ilość aktywnej insuliny. 
Jeśli dawka insuliny wʨbazie lub bolusie nie 
została zredukowana odpowiednio wcze-
śnie iʨilość aktywnej insuliny jest duża, 
czyli wynosi ≥10% dobowego zapotrzebo-
wania, to podczas pierwszych 60 minut 
wysiłku należy spożyć 1–1,5ʨg węglowoda-
nów na każdy kilogram masy ciała, dzieląc 
je na mniejsze porcje (zjadając np. po 10ʨg 
węglowodanów co 10 minut).

Jeżeli wysiłek fi zyczny trwa dłużej niż 
30 minut, to wʨjego trakcie należy spożyć 
łatwo przyswajalne węglowodany, np. ba-
nan (0,5–1) czy baton muesli zawierający 
10–20ʨg węglowodanów. Wʨtrakcie wysiłku 
fi zycznego, wʨrazie wystąpienia alertu 
hipoglikemii ≤70ʨmg/dl, konieczne jest 
spożycie węglowodanów prostych, np. 
żelu zʨglukozą lub pastylek zʨdekstrozą. 
Wysiłek może być kontynuowany po ustą-
pieniu objawów hipoglikemii.

Ciężka hipoglikemia po bardzo inten-
sywnym wysiłku fi zycznym będzie słabiej 
odpowiadała na podanie glukagonu ze 
względu na wyczerpanie zapasów gli-
kogenu wʨwątrobie iʨmięśniach. Dodat-
kowo, ze względu na zużycie glikogenu 
oraz zwiększoną wrażliwość na insulinę, 
hipoglikemia może występować nawet 
do 24ʨgodzin po treningu. Po treningu 
zaleca się redukcję dawki insuliny wʨba-
zie oʨ10–30%, szczególnie na noc, lub 
spożycie dodatkowej dawki węglowoda-
nów oʨniskim indeksie glikemicznym, aby 
uzupełnić zapasy glikogenu wʨmięśniach 
iʨwątrobie. Dodatek 15–20ʨg białka ułatwi 
utrzymanie prawidłowego poziomu glu-
kozy wʨnocy. Jeśli poziom glukozy jest 
niższy niż 180ʨmg/dl, należy zjeść prze-

kąskę węglowodanową oʨniskim indeksie 
glikemicznym bez bolusa insuliny. Jeśli 
poziom glukozy jest niższy niż 126ʨmg/
dl, do posiłku węglowodanowego dodaj 
źródło białka, np. twaróg.

Hiperglikemia
Aktywności beztlenowe, takie jak sprint 
iʨpodnoszenie ciężarów, mogą powodo-
wać wzrost poziomu glukozy, szczególnie 
jeśli są wykonywane wʨokresie najwięk-
szej insulinooporności (wcześnie rano) 
iʨzʨniewielką ilością aktywnej insuliny. 
Ponadto zwiększone stężenie hormonów 
stresu związane zʨintensywnymi ćwicze-
niami beztlenowymi może powodować 
wzrost poziomu glukozy. Dlatego nie 
zaleca się zmniejszania dawki insuliny 
przed podjęciem aktywności anaerobo-
wej. Hiperglikemię spowodowaną wysił-
kiem beztlenowym należy ostrożnie ko-
rygować insuliną szybko działającą, mając 
na uwadze, że wzrost glikemii może być 
chwilowy, aʨkilka godzin po zakończeniu 
wysiłku ryzyko wystąpienia hipoglikemii 
jest wyższe. 

Także zbyt agresywne obniżanie ilo-
ści insuliny przed wysiłkiem aerobowym 
może doprowadzić do jej niedoboru, co 
jest sygnałem dla wątroby do produkcji 
glukozy. Może to prowadzić do hipergli-
kemii, aʨwʨskrajnych przypadkach – nawet 
do kwasicy ketonowej. Wysiłek fi zyczny 
nie zastępuje insuliny. 

Wykonywanie ćwiczeń w warunkach 
niedoboru insuliny spowoduje wzrost 
glikemii.
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Wʨtrakcie wysiłku nigdy nie zapominaj 
oʨprawidłowym nawodnieniu. Pływacy też 
powinni nawadniać się wʨtrakcie trenin-
gu! Odwodnienie nie tylko doprowadza 
do wzrostu wartości glikemii, ale także 
zmniejsza wydolność fi zyczną organizmu. 
Na około 20–30 minut przed treningiem 
należy wypić 250 ml wody, aʨwʨtrakcie tre-
ningu uzupełniać płyny wʨilości 250 ml na 
każde 20 minut ćwiczeń. 

Przy wystąpieniu hiperglikemii 
>250ʨmg/dl ważne jest sprawdzenie stęże-
nia ciał ketonowych we krwi lub wʨmoczu. 
Wystąpienie ketonów wʨmoczu lub we krwi 
≥1,5 mmol/l wskazuje na niedobór insuli-
ny – wówczas konieczne jest przerwanie 
aktywności iʨpostępowanie zgodnie zʨzasa-
dami leczenia hiperglikemii zʨtowarzyszącą 
ketonemią/ketonurią. Obecność ketonów 
we krwi lub moczu jest bezwzględnym 
przeciwwskazaniem do podjęcia wysiłku 
fi zycznego do czasu ich eliminacji. Przy 
hiperglikemii >250ʨmg/dl, jeśli znana jest 

jej przyczyna, aʨbrak jest obecności keto-
nów, bezpiecznym jest podjęcie lekkiego 
lub umiarkowanego wysiłku. Hipergli-
kemię można też skorygować, podając 
połowę zwykłej dawki korekcyjnej, jeśli 
stężenie glukozy przekracza 270ʨmg/dl, 
aʨzawartość ciał ketonowych jest mniejsza 
niż 1,5 mmol/l.

Redukcja dawek insuliny 
w zależności od metody 
leczenia

Prawie każda aktywność >30 minut 
wymaga modyfi kacji posiłku / dawki 
insuliny.

Leczenie przy pomocy osobistej 
pompy insulinowej
Użytkownicy osobistych pomp insulino-
wych na 1,5–2ʨgodziny przed planowanym 
wysiłkiem fi zycznym powinni zmniejszyć 
bazowy przepływ insuliny oʨ 20–80%, 
przyjmując zasadę, że im dłuższy trening, 
tym większa redukcja dawki bazowej. 

Dodatkowo – redukcja bolusa doposił-
kowego oʨ25–75% (PTD 2024) będzie ko-
nieczna, jeżeli posiłek będzie spożyty na 
mniej niż 2ʨgodziny przed rozpoczęciem 
aktywności fi zycznej. Jeżeli trening jest 
zaplanowany po 2ʨgodzinach od podania 
doposiłkowego bolusa, to nie należy go 
redukować. Rozpoczęcie treningu 4ʨgo-
dziny po głównym posiłku może wymagać 
spożycia 10–20ʨg węglowodanów przed 
treningiem iʨzapewnienia insuliny aktyw-
nej przez podanie bolusa zredukowanego.

Ryc. 12.4. Podczas treningu należy 
pamiętać o uzupełnianiu płynów
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Jeśli aktywność fi zyczna była podejmo-
wana po godzinie 16.00, zaleca się zmniej-
szenie podstawowej dawki insuliny oʨ20% 
na 6ʨgodzin snu, aby zmniejszyć ryzyko 
hipoglikemii nocnej.

Leczenie przy pomocy systemów 
zamkniętej pętli hybrydowej 
Systemy leczenia hybrydową pętlą za-
mkniętą mają opcję aktywacji trybu zapro-
gramowanego na wysiłek fi zyczny; może to 
być tzw. cel tymczasowy, funkcja ease-off 
czy tryb sport. Celem tych programów 
jest zwiększenie poziomu glukozy we 
krwi iʨutrzymywanie prawidłowej glike-
mii wʨtrakcie wysiłku przez odpowiednie 
zmniejszenie podawanych dawek insuliny. 

Algorytm na wysiłek fi zyczny należy 
ustawić na na 2, ewentualnie 1 godzinę 
przed rozpoczęciem aktywności fi zycznej 
iʨewentualnie kontynuować go 1–2ʨgodziny 
po niej, aby zmniejszyć ryzyko hipoglike-

mii. Alternatywną opcją wʨsystemie Ca-
mAps jest możliwość ustawienia docelowej 
glikemii na 2, ewentualnie 1 godzinę przed 
rozpoczęciem wysiłku oraz na czas wysiłku 
na np.ʨ150–160ʨmg/dl.

Spożycie węglowodanów przed wysił-
kiem należy ograniczyć do 5–10 minut 
przed jego rozpoczęciem. Wcześniejsze 
spożycie węglowodanów powoduje, że 
algorytm „zauważy” wzrost glikemii iʨza-
cznie podawać insulinę, aby skorygować 
wzrost glikemii, co może wywołać hipogli-
kemię wʨtrakcie wysiłku. Wʨsytuacjach, gdy 
konieczne jest spożycie posiłku 1–2ʨgo-
dziny przed treningiem, bolus insuliny 
należy zmniejszyć oʨokoło 25% lub wpisać 
do algorytmu zmniejszoną oʨ10–20ʨg ilość 
spożytych węglowodanów. 

Wʨprzypadku wystąpienia powysiłkowej 
hiperglikemii należy wyłączyć „tryb na 
wysiłek fi zyczny”, aʨsystem sam powinien 
poradzić sobie zʨhiperglikemią, jednak 

Ryc. 12.5. W czasie wysiłku fi zycznego ważne jest kontrolowanie glikemii.
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wʨprzypadku hiperglikemii >270ʨmg/dl 
może być konieczne podanie bolusa ko-
rekcyjnego wʨdawce 50% zwykłej dawki 
korekcyjnej lub wymiana zestawu infu-
zyjnego.

Odłączenie pompy insulinowej
Leczenie ciągłym podskórnym wlewem 
insuliny powoduje brak depozytu insuliny 
wʨtkance podskórnej, aʨodłączenie pompy 
insulinowej wiąże się zʨbrakiem dostar-
czania insuliny, co zʨkolei – wʨzależno-
ści od długości czasu bez pompy – wiąże 
się zʨwystąpieniem hiperglikemii, ketozy, 
aʨnawet kwasicy ketonowej. Istnieją jed-
nak sytuacje, wʨktórych pompa wymaga 
czasowego odłączenia. Są to np. niektóre 
rodzaje wysiłku fi zycznego, takie jak pły-
wanie czy sporty walki. Postępowanie po 
podłączeniu pompy zależy od czasu, na 
jaki została ona odpięta. Odłączenie pompy 
insulinowej podczas wysiłku fi zycznego 
jest zalecane na czas nieprzekraczający 
3ʨgodzin. Warunkiem bezpiecznego odłą-

czenia pompy insulinowej jest prawidłowa 
glikemia oraz aktywna insulina, której ilość 
można monitorować przy pomocy funkcji 
kalkulatora bolusa.

Duża ilość aktywnej insuliny przed wy-
siłkiem fi zycznym oznacza konieczność 
spożycia dodatkowej porcji węglowoda-
nów celem uniknięcia hipoglikemii.

Pamiętaj o ponownym podłączeniu 
pompy insulinowej! Przed ponownym 
podłączeniem sprawdź, czy w drenie 
nie ma bąbelków powietrza.

Jeżeli odłączenie trwa dłużej niż 90 minut, 
można zastosować różne strategie, aby 
uniknąć niedoboru insuliny, np. podłą-
czać pompę co 60 minut iʨpodawać bolus 
odpowiadający około 50% podstawowej 
dawki insuliny podawanej na godzinę lub 
zastosować schemat wstrzykiwania insu-
liny opisany wʨtab. 12.1.

Czas zatrzymania wlewu insuliny Postępowanie

 0,5–1 godz. Nie ma potrzeby uzupełniania insuliny

1–2 godz.
Po podłączeniu pompy należy podać bolus insuliny równy 
opuszczonemu wlewowi insuliny bazowej, ewentualnie zre-
dukować ten bolus o 30–50%

2–4 godz.

Przed odłączeniem pompy należy zapewnić aktywną insulinę 
na czas odpięcia pompy, podając zredukowany o 30–50% 
bolus równy dawce wlewu podstawowego, która byłaby 
podana przez pompę w ciągu 2 najbliższych godzin. Przy 
ponownym podłączeniu pompy należy zbadać glikemię, 
a jeśli jest prawidłowa, należy podać bolus insuliny w dawce 
równej 50–70% opuszczonej bazy z okresu 1–2 godzin. 

Tab. 12.1. Propozycja postępowania przy czasowym odpięciu pompy
(wg J. Sieradzkiego)
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Leczenie przy pomocy 
wielokrotnych podskórnych 
iniekcji
Jeżeli posiłek spożywany jest na więcej 
niż 2ʨgodziny przed wysiłkiem fi zycznym, 
należy podać pełną dawkę doposiłkową 
insuliny, aby zapobiec niedoborowi insu-
liny iʨhiperglikemii. Jeśli posiłek zostanie 
spożyty wʨczasie krótszym niż 2ʨgodzi-
ny przed rozpoczęciem wysiłku fi zycz-
nego, aby zapobiec hipoglikemii, należy 
zredukować doposiłkową dawkę insuliny 
oʨ25-75% (PTD 2024), przyjmując zasadę, 
że im niższa glikemia przed posiłkiem, tym 
większa redukcja bolusa. 

Aby po aktywnym dniu zapobiec nocnej 
hipoglikemii, należy zredukować dawkę 
insuliny długo działającej lub przed snem 
spożyć dodatkowy posiłek. Jeśli aktywność 
fi zyczna jest zaplanowana na kolejny dzień, 
to już wʨnoc poprzedzającą należy zre-
dukować oʨ10–20% dawkę insuliny długo 
działającej. 

Przeciwwskazania do podjęcia 
wysiłku fi zycznego
Istnieje kilka sytuacji, które są czasowymi 
przeciwwskazaniami do podjęcia aktyw-
ności fi zycznej przez osoby zʨcukrzycą:
  Epizod ciężkiej hipoglikemii wʨciągu 
ostatnich 24ʨgodzin. Ciężka hipoglike-
mia zwiększa ryzyko nawrotowej hipo-
glikemii m.in. zʨpowodu wyczerpania 
zapasów glikogenu;

  Hiperglikemia ≥270ʨmg/dl (15,0 mmol/l) 
ze współistniejącą ketonemią (obecno-
ścią ketonów we krwi) lub ketonurią 
(obecnością ketonów wʨmoczu), co jest 
spowodowane niedoborem insuliny, aʨnie 
nadmiarem węglowodanów. Ketonemia 
≥1,5 mmol/l jest bezwzględnym prze-
ciwwskazaniem do rozpoczęcia iʨkonty-
nuacji wysiłku fi zycznego. Wʨprzypadku 
ketonemii wynoszącej 1,0–1,4 mmol/l 
(lub ketonów wʨmoczu ++) ćwiczenia 
należy odłożyć do czasu normalizacji 
poziomu ciał ketonowych po podaniu 
bolusa korygującego insuliny;

  Uraz iʨostra infekcja. 

Oprócz przejściowych przeciwwskazań do 
ćwiczeń należy uwzględnić przeciwwska-
zania do uprawiania sportu wyczynowego. 
Osoby zʨniewystarczającym wyrównaniem 
iʨniedostateczną kontrolą metaboliczną 
(tj.ʨHbA1c >8,5% zʨostatnich 12 miesięcy 
lub aktualne HbA1c ≥9%, <6 pomiarów 
glikemii na dobęʨ– jeśli nie jest używany 
system monitorowania glukozy), nawra-
cającymi ciężkimi ostrymi powikłaniami 
cukrzycy, czyli więcej niż 1 epizodem cięż-
kiej hipoglikemii lub kwasicy ketonowej 
wʨciągu 12ʨmiesięcy, oraz zaawansowanymi 
przewlekłymi powikłaniami choroby, nie 
powinny uprawiać wyczynowego sportu 
do czasu ustabilizowania się choroby. 
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Prawidłowe, tzn. zdrowe iʨracjonalne ży-
wienie powinno dotyczyć każdego członka 
rodziny. Bez względu na to, czy chorujesz 
na cukrzycę, czy nie, powinieneś zwracać 
uwagę na to, co jesz. Posiłki powinny być 
smaczne iʨwyglądać apetycznie, aʨjedze-
nie powinno być przyjemnością. Dlatego 
też wprowadzenie zasad zdrowego talerza 
dla całej rodziny iʨskoncentrowanie się na 
komponowaniu zdrowej diety zapobiegnie 
skupianiu się jedynie na tym, czego jeść nie 
wolno, iʨwprowadzaniu dużych restrykcji 
wʨdiecie dzieci iʨmłodzieży młodzieży zʨcu-
krzycą, wʨtym zʨcukrzycą typuʨ1.

Co to jest zdrowy talerz?
Zdrowy talerz jest pełen różnorodnych 
produktów serwowanych wʨokreślonych 
proporcjach iʨporcjach. Połowę zdrowe-
go talerza powinny stanowić warzywa 
nieskrobiowe, do których zaliczymy po-
midora, ogórki, rzodkiewki, kalarepę, pa-
prykę, sałatę, kapustę, brukselkę, fasolkę 
szparagową, rzodkiew, kalafi ora, brokuły, 
marchewkę, pietruszkę, szparagi, cebulę, 

szpinak, jarmuż. Zaleca się, aby dzieci 
od 2.ʨroku życia spożywały 180ʨg warzyw 
iʨ150ʨg owoców wʨciągu dnia, zaś dzieci 
starszych, powyżej 4. roku życia – więcej 
niż 400ʨg warzyw iʨowoców. Kolejną część 
talerza (ćwiartkę) powinny wypełniać pro-
dukty dostarczające węglowodany zło-
żone iʨbłonnik pokarmowy, czyli przede 
wszystkim produkty zbożowe (pieczy-
wo, kasze, makaron, ryż), ziemniaki lub 
warzywa skrobiowe (dynia, kukurydza, 
groszek zielony). Na pozostałej ¼ części 
talerza powinny znaleźć się produkty do-
starczające białko. Mogą być to produkty 
pochodzenia zwierzęcego (m.in. chude 
mięso drobiowe, ryby, jaja, mleko iʨsery) 
iʨroślinnego (nasiona roślin strączkowych, 
tj. groch, fasola, soczewica, ciecierzyca, 
soja). Uzupełnieniem diety powinna być 
niewielka ilość tłuszczów pochodzenia 
roślinnego (oleje roślinne: rzepakowy, sło-
necznikowy, oliwa zʨoliwek oraz orzechy 
iʨnasiona). Należy zrezygnować zʨolejów 
tropikalnych (kokosowy iʨpalmowy), po-
nieważ są one źródłem niezdrowych na-
syconych kwasów tłuszczowych.

13.  Rola żywienia 
w terapii cukrzycy
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Jedz różnorodne produkty każdego dnia!

Jedz mniej:

•  soli

•  mięsa czerwonego i przetworów 
mięsnych (m.in. kiełbas, wędlin, boczku)

•  cukru i słodzonych napojów

•  produktów przetworzonych (takich 
jak fast food, słone przekąski, herbatniki, 
batony, wafelki) z dużą zawartością soli, 
cukrów i tłuszczów

Jedz więcej:

•  produktów zbożowych z pełnego ziarna 
(np. płatki owsiane, pieczywo razowe, 
makaron razowy, kasze)

•  różnokolorowych warzyw i owoców – 
więcej warzyw niż owoców

•  nasion roślin strączkowych (np. fasola, 
groch, ciecierzyca, soczewica, bób)

•  ryb (zwłaszcza tłustych morskich)

•  produktów mlecznych niskotłuszczowych, 
zwłaszcza fermentowanych

•  orzechów i nasion (np. orzechów 
włoskich, pestek dyni, nasion słonecznika)

Zamieniaj:

•  przetworzone produkty zbożowe 
(np. jasne pieczywo, słodkie płatki 
śniadaniowe) na pełnoziarniste

•  mięso czerwone i przetwory mięsne 
na ryby, drób, jaja, nasiona roślin 
strączkowych i orzechy

•  słodkie napoje na wodę

•  tłuszcze zwierzęce na tłuszcze roślinne 
(oleje, np. rzepakowy, oliwa z oliwek)

•  produkty mleczne pełnotłuste 
na niskotłuszczowe)

•  smażenie, grillowanie na gotowanie, 
w tym na parze, duszenie 
lub pieczenie.

Bądź aktywny fi zycznie, 
utrzymuj masę ciała 
w normie!

Bardzo ważnym elementem zdrowego 
sposobu żywienia pacjentów zʨcukrzycą 
iʨich rodzin jest ograniczenie spożycia 
produktów wysoko przetworzonych (tj. 
batonów, gotowych ciast iʨciasteczek, 
żywności typu fast-food, słodkich płat-
ków śniadaniowych), gdyż są one źródłem 
cukrów, niezdrowych tłuszczów nasyco-
nych iʨtrans oraz soli. Należy pamiętać, 
aby produkty wʨzdrowej diecie były jak 
najwyższej jakości oraz bogate wʨbiałko 

iʨenergię, które niezbędne są do prawidło-
wego wzrostu iʨrozwoju dzieci iʨmłodzieży.

Dodatkowo należy pamiętać, że nawyk 
regularnego jedzenia (czyli spożywanie 
poszczególnych posiłków oʨokreślonych 
porach) jest kolejnym ważnym elementem 
zdrowej diety. Bardzo ważne są stałe pory 
posiłków oraz odpowiednia ich liczba, do-
stosowana do potrzeb organizmu. Dzieci 
iʨmłodzież powinny spożywać minimum 
4ʨposiłki (śniadanie, II śniadanie, obiad 

Ryc. 13.1. Zasady zdrowego żywienia

ZALECENIA ZDROWEGO ŻYWIENIA

,

zycznie, 
ciała
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iʨkolację). Młodszym dzieciom można po-
dawać dodatkowo podwieczorek.

Dla zrozumienia funkcjonowania nasze-
go organizmu iʨdziałania insulinoterapii 
niezbędna jest wiedza na temat źródeł, 
ilości iʨwpływu na organizm węglowoda-
nów, białek iʨtłuszczów. Im większą wiedzę 
będziemy posiadać na temat produktów 
spożywczych iʨich wpływu na stężenie 
glukozy, tym lepiej będziemy radzić sobie 
zʨkontrolowaniem cukrzycy.

Składniki odżywcze i ich rola
Węglowodany stanowią podstawowy 
składnik diety iʨjeden zʨpodstawowych 
substratów energetycznych. Często są 
nazywane sacharydami lub cukrowcami. 
Większość sacharydów nie ma prostej bu-
dowy. Ze względu na wielkość iʨstrukturę 
cząsteczek (liczba cząsteczek cukrowych) 
dzielą się na węglowodany proste iʨzłożo-
ne. Węglowodany złożone muszą najpierw 
zostać rozłożone wʨnaszym przewodzie 
pokarmowym do cukrów prostych, aby 
mogły przeniknąć do krwi.
Źródłem węglowodanów są przede 

wszystkim produkty roślinne (np. pieczy-
wo, makarony, kasze, ziemniaki, warzywa, 
owoce), ale ich źródłem może być również 
mleko iʨprzetwory mleczne oraz orzechy 
(100ʨg orzechów arachidowych iʨwłoskich 
zawiera po 12ʨg węglowodanów, orzechów 
pistacjowych – 19 g).

Ze względów żywieniowych iʨzʨuwagi 
na wpływ na stężenie glukozy weʨkrwi 
po posiłku, węglowodany dzielimy na 
przyswajalne (tj. trawione iʨwchłaniane 
wʨjelicie cienkim) iʨnieprzyswajalne (nie-
trawione iʨniewchłaniane wʨjelicie cien-

Tab. 13.1. Przykładowa etykieta produktu 
spożywczego

Ryc. 13.1. Przykładowa racja pokarmowa 
dla przedszkolaka 
w wieku 4-6 lat (1400 kcal)

Średnia wartość 
odżywcza po 

przyrządzeniu
W 100 ml W 1 porcji 

75 ml
%RWS*

w 1 porcji

Wartość 
energetyczna

151 kJ
36 kcal

114 kJ
27 kcal 1%

Tłuszcz
w tym kwasy 
tłuszczowe 
nasycone

0,9 g
0,6 g

0,7 g
0,5 g

1%
3%

Węglowodany
w tym cukry

5,9 g
1,3 g

4,4 g
1,0 g

2%
1%

Błonnik 0,2 g 0,2 g -

Białko 0,9 g 0,7 g 1%

Sól 1,3 g 1,0 g 17%

* Referencyjna wartość spożycia dla przeciętnej 
osoby dorosłej (8400 kJ/2000 kcal).

Opakowanie zawiera 4 porcje. Wielkość porcji 
powinna być dostosowana do wieku dziecka.

1-2 porcje

O
w

oc
e –

 3-4 porcje
Produkty białkowe – 4 porcje

W
arzywa – 5 porcji

Produkty zbożo
we –

 5
 p

or
cj

i

Tłuszcze
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kim). Do węglowodanów przyswajalnych 
zaliczamy glukozę, fruktozę, sacharozę, 
laktozę, skrobię, zaś do nieprzyswajal-
nych – frakcje błonnika pokarmowego, 
takie jak: celuloza, hemiceluloza, pektyny, 
skrobia oporna.

Na opakowaniach produktów spożyw-
czych znajdziemy informacje oʨzawartości 
węglowodanów iʨcukrów. Zgodnie zʨprzy-
jętą defi nicją „węglowodany” to wszystkie 
węglowodany, które podlegają procesom 
metabolizmu wʨorganizmie człowieka, 
łącznie zʨpoliolami (np. ksylitolem, ery-
trytolem), aʨ„cukry” oznaczają wszelkie 
cukry proste (glukoza, fruktoza) iʨsacha-
rozę (tab. 13.1).

Zdrowy talerz osoby zʨcukrzycą iʨjej ro-
dziny powinien zawierać przede wszyst-
kim węglowodany złożone, pochodzące 
zʨproduktów zbożowych, takich jak: pie-
czywo pełnoziarniste/razowe/graham, 
grubych kasz, ryżu, makaronów, ziem-
niaków iʨwarzyw. Powinno ograniczać się 
żywność zawierającą węglowodany łatwo 
przyswajalne, wʨtym cukry. Źródłem łatwo 
przyswajalnych węglowodanów są pro-
dukty cukiernicze, cukier, słodycze, miód, 
soki, napoje słodkie, owoce.

Węglowodany złożone (tj. skrobia) zawarte 
wʨproduktach zbożowych (takich jak pie-
czywo, kasze, ryż, makarony), nasionach 
roślin strączkowych (takich jak soja, fasola, 
groch, soczewica), ziemniakach, muszą 
być najpierw rozłożone wʨprzewodzie 
pokarmowym do cukrów prostych, aby 
mogły zostać wchłonięte do krwi. Zʨregu-
ły ich tempo wchłaniania jest wolniejsze 
niż węglowodanów prostych (np. glukozy, 
fruktozy) zawartych np. wʨowocach, so-
kach. Jednak trzeba pamiętać, że nie tylko 
budowa węglowodanów będzie wpływać 
na tempo ich wchłaniania iʨpodnoszenia 
stężenia glukozy we krwi. Zawartość błon-
nika iʨstopień przetworzenia produktów 
spożywczych (np. usuwanie skórek, mik-
sowanie, przecieranie) będzie odgrywać 
istotną rolę wʨprocesie ich wchłaniania. 
Produkty pełnoziarniste (np. chleb ra-
zowy, makaron razowy), nasiona roślin 
strączkowych (np. fasola, soczewica, soja, 
groch) iʨcałe owoce ze skórką będą wolniej 
wchłaniane do krwi niż pieczywo białe, 
ugotowane ziemniaki, mus iʨsok owocowy 
(ryc. 13.2).

Ponadto rozmiar połykanych kęsów oraz 
dokładne żucie także wpływają na stężenie 

Warto zapamiętać!

Węglowodany łatwo przyswajalne
Węglowodany, które po spożyciu są szybko trawione, wchłaniane i szybko podnoszą 

stężenie glukozy we krwi. Należy do nich glukoza i sacharoza (cukier z cukiernicy).

Węglowodany nieprzyswajalne
Węglowodany, które po spożyciu nie podnoszą stężenia glukozy we krwi, 

nie są trawione i wchłaniane w jelicie cienkim. Należą do nich związki błonnika 
pokarmowego
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glukozy we krwi. Całe jabłko spożywane 
ze skórką powoduje mniejszy wzrost gli-
kemii niż sok jabłkowy. Im produkt jest 
bardziej przetworzony, tym węglowoda-
ny są łatwiej dostępne iʨszybciej ulega-
ją strawieniu iʨwchłonięciu. Dlatego też 
produkty gotowe iʨwysoko przetworzone 
(np. gotowe kaszki, gotowe jedzenie dla 
niemowląt, ziemniaki purée, płatki śnia-
daniowe, gotowe muesli, gotowe sałatki) 
będą zwiększać stężenie glukozy we krwi 
bardziej wʨporównaniu zʨposiłkami przy-
gotowywanymi wʨdomu. Zdrowy talerz 
powinien zawierać przede wszystkim pro-
dukty iʨpotrawy przygotowywane wʨdomu 
iʨjak najmniej przetworzone.

Skrobia i jej pochodne
Skrobia należy do węglowodanów złożo-
nych. Wʨdiecie jej głównym źródłem są 

produkty zbożowe (pieczywo, makarony, 
kasze, ryże, kluski), ziemniaki, nasiona 
roślin strączkowych (fasola, groch, soja, 
soczewica). Skrobia zawarta wʨproduktach 
spożywczych jest niestrawna dla naszego 
organizmu. Dopiero po obróbce termicz-
nej (np. podgrzaniu, ugotowaniu, upiecze-
niu), kiedy skrobia ulegnie skleikowaniu, 
jest ona najlepiej przyswajalna iʨenzymy 
trawienne mogą ją rozłożyć do cukrów 
prostych. Po wychłodzeniu wcześniej 
ugotowanych produktów skrobiowych 
iʨpodczas ich przechowywania, np. wʨlo-
dówce, dochodzi do procesu czerstwie-
nia, tzn. część skrobi przechodzi wʨformę 
skrobi opornej. Dlatego trzeba pamiętać, 
że dania wysokoskrobiowe (np. pierogi, 
kluski, makaron, pieczywo, kasze, ziem-
niaki) spożywane bezpośrednio po obrób-
ce termicznej powodują większy wzrost 
stężenia glukozy we krwi niż te same por-

Ryc. 13.2. Wpływ stopnia rozdrobnienia i zawartości błonnika na szybkość wchłaniania 
węglowodanów

Struktura pokarmu Szybkie wchłanianie

Szybkie wchłanianie

Wolne wchłanianie

Wolne wchłanianie

Cały owoc Mus owocowy Sok owocowy

Pełnoziarniste Pieczywo graham Pieczywo białe, oczyszczone

Zawartość błonnika

ZiemniakiRyżMakaron al denteNasiona roślin
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cje produktów spożyte następnego dnia. 
Proces przechowywania potraw powoduje 
zmniejszenie ilości skrobi ulegającej stra-
wieniu iʨpodnoszącej po posiłku stężenie 
glukozy we krwi. 

Skrobia oporna jest to niestrawiona 
iʨniewchłaniana wʨjelicie cienkim forma 
skrobi. Ze względu na to, że nie ulega stra-
wieniu przez enzymy trawiące węglowo-
dany, zalicza się ją do nierozpuszczalnego 
błonnika pokarmowego. Skrobia oporna 
wpływa pozytywnie na ustabilizowanie 
stężenia glukozy we krwi (zmniejsza jej 
wchłanianie), obniża stężenie choleste-
rolu iʨtriglicerydów we krwi. Korzystnie 
wpływa na mikrofl orę jelitową. Najlepszym 
źródłem skrobi opornej są niektóre rodzaje 
chleba oraz czerstwe i/lub wychłodzone 
produkty zbożowe: makarony, ryż, kasze, 
pierogi, kluski.

Jak zwiększyć ilość skrobi opornej wʨdie-
cie:
  spożywać pieczywo minimum jedno-
dniowe, zʨziaren zʨpełnego przemiału, 

wzbogacone oʨskładniki takie jak nasiona 
roślin strączkowych,

  jadać produkty węglowodanowe wystu-
dzone, ochłodzone lub przyrządzone 
wcześniej,

  wybierać przepisy, wʨktórych oprócz 
mąki dodaje się ugotowaną, zmieloną 
soczewicę, soję lub naturalny błonnik 
(np. babkę płesznik).

Indeks glikemiczny
Indeks glikemiczny (IG) to cecha produktu 
spożywczego opisująca, jak zmieni się stę-
żenie glukozy we krwi po zjedzeniu danego 
pokarmu węglowodanowego.

Wʨprzypadku produktów węglowodano-
wych istotne znaczenie dla zdrowia ma ich 
indeks glikemiczny. Indeks glikemiczny to 
procentowe określenie wzrostu stężenia 
glukozy we krwi po spożyciu odpowiedniej 
ilości produktu, zawierającego 50ʨg węglo-
wodanów przyswajalnych wʨstosunku do 
50ʨg glukozy (IG glukozy = 100).

Warto zapamiętać!

Na wysokość indeksu glikemicznego może wpłynąć:

•  Rodzaj i stopień przetworzenia żywności: IG produktów nieprzetworzonych z reguły jest 
niższy niż gotowanych lub przetworzonych

•  Składniki pokarmowe obniżające IG: błonnik pokarmowy, kwasy organiczne, substancje 
antyodżywcze (np. taniny, kwas szczawiowy, fi tynowy) mogą obniżać IG produktów/
potraw

•  Kolejność spożywania posiłków: posiłki o niskim IG mogą zmniejszyć glikemię nastę-
pującą po spożyciu kolejnego posiłku

•  Odmiana i stopień dojrzałości owoców i warzyw: stopień dojrzałości owoców wpływa 
na proporcje i profi l cukrów (np. banan niedojrzały IG 30, banan dojrzały IG 55-70)
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Produkty oʨwysokim indeksie glikemicz-
nym (IG >70) szybciej ulegają trawieniu, co 
skutkuje gwałtownym wzrostem, aʨnastęp-
nie szybkim spadkiem stężenia glukozy we 
krwi. Produkty oʨniskim (IG ≤55) lub śred-
nim indeksie glikemicznym (IG = 56–69) 
nie powodują takich wahań glikemii. Do 
produktów oʨniskim IG należy pieczywo 
pełnoziarniste, grube kasze, świeże wa-
rzywa, wybrane produkty mleczne. Zaś 
do grupy produktów oʨwysokim IG należą 
białe pieczywo, słodkie płatki śniadanio-
we, słodkie przekąski. Na wielkość IG ma 
wpływ wiele czynników, m.in. rodzaj za-
wartych węglowodanów, forma produktu, 
stopień jego przetworzenia, rodzaj obróbki 
kulinarnej, obecność innych składników 
pokarmowych (m.in. białka, błonnika po-
karmowego, kwasów organicznych iʨsub-
stancji antyodżywczych).
Ładunek glikemiczny (ŁG) jest wskaź-

nikiem, który uwzględnia indeks glike-
miczny, ilość węglowodanów wʨprodukcie 
iʨwielkość spożytej porcji. Pozwala dokład-
niej przewidzieć odpowiedź glikemiczną 
organizmu na spożyty pokarm. 

ŁG = IG/100 × zawartość węglowoda-
nów w porcji produktu

Co jeszcze wpływa na stężenie 
glukozy po posiłku?
Węglowodany wʨznamienny sposób wpły-
wają na zwiększenie stężenia glukozy we 
krwi po posiłku. Należy pamiętać, że na 
stężenie glukozy po posiłku ma wpływ 
także kilka innych czynników, m.in.:

  kompozycja posiłku – tłuszcz, białko 
iʨduża zawartość błonnika pokarmowe-
go wʨposiłku wpłynie na spowolnienie 
opróżniania żołądka, aʨtym samym na 
spowolnienie wzrostu glikemii popo-
siłkowej;

  dania składające się zʨproduktów stałych 
zʨreguły będą opuszczać żołądek wolniej 
niż pokarmy płynne (np. zupy przecie-
rane), co też wpłynie na spowolnienie 
wzrostu stężenia glukozy we krwi po 
posiłku;

  połykanie większych kęsów bez dokład-
nego żucia również może wpływać na 
wolniejsze opróżnianie żołądka;

  temperatura posiłku – bardzo niska lub 
bardzo wysoka może wywołać spowol-
nienie przesuwania się treści pokarmo-
wych;

Ryc. 13.3. Im mniej przetworzone, 
rozdrobnione i dojrzałe produkty 
spożywcze, tym niższy indeks glikemiczny 
posiłku
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  na opróżnianie żołądka ma również 
wpływ glikemia przedposiłkowa – gdy 
rozpoczynamy posiłek zʨniższą glikemią, 
proces opróżniania żołądka zachodzi 
szybciej, odwrotną sytuację mamy, gdy 
stężenie glukozy przed posiłkiem jest 
wyższe. 

Tłuszcze
Tłuszcz jest bardzo ważnym składnikiem 
diety. Tłuszcz dostarcza przede wszyst-
kim energii oraz jest nośnikiem witamin 
A, D, E iʨK. Tłuszcz może być pochodzenia 
roślinnego (oleje roślinne, oliwa zʨoliwek) 
oraz zwierzęcego (masło, słonina, smalec). 
Tłuszcze zbudowane są zʨkwasów tłusz-
czowych, które ze względu na budowę 
chemiczną dzielimy na nasycone (mniej 
zdrowe) iʨnienasycone (zdrowe).

Izomery trans nienasyconych 
kwasów tłuszczowych
Przetworzone produkty spożywcze mogą 
być źródłem izomerów trans nienasyco-

nych kwasów tłuszczowych. Najczęściej 
kwasy trans znajdziemy wʨgotowych pro-
duktach smażonych, gotowych ciastach 
iʨciasteczkach, tłuszczach używanych 
wʨgastronomii do smażenia frytek, nuget-
sów, wʨnadzieniach kremowych do ciast 
iʨciastek, chipsach, frytkach. Źródłem 
tych kwasów mogą być również mleko 
iʨjego przetwory oraz wołowina, jednak 
ich zawartość wʨtych produktach jest 
niewielka.

Wʨdiecie największy udział izomerów 
trans stanowią przemysłowe izomery trans 
powstające wʨprocesie utwardzania, tzn. 
zmiany konsystencji, np. olejów – zʨciekłej 
na stałą. Kwasy trans powstają również 
wʨprocesie otrzymywania tłuszczów sto-
sowanych wʨgastronomii (tzw. frytury), 
przemyśle cukierniczym iʨpiekarskim. Ze 
względu na bardzo dobre cechy techno-
logiczne tłuszcze utwardzone wykorzy-
stywane są często wʨprodukcji wyrobów 
ciastkarskich iʨcukierniczych. Powstają one 
również podczas długotrwałego podgrze-
wania olejów powyżej 180°C.

 Nasycone kwasy tłuszczowe Nienasycone kwasy tłuszczowe

Źródło 

•  Produkty pochodzenia zwierzęcego: 
tłuste mięso (szczególnie wieprzowe), 
smalec, boczek, słonina, pełnotłuste 
mleko i jego przetwory (sery żółte, sery 
topione i pleśniowe, śmietana, masło)

•  Produkty pochodzenia roślinnego: 
olej kokosowy i palmowy

•  Kwasy jednonienasycone: oliwa 
z oliwek, olej rzepakowy, awokado, 
migdały i orzechy

•  Kwasy wielonienasycone: omega-3 
– tłuste ryby, orzechy włoskie, siemię 
lniane; omega-6 – olej słonecznikowy, 
kukurydziany, sojowy

Wpływ 
na zdrowie

Wpływają na podnoszenie stężenia 
cholesterolu. Sprzyjają miażdżycy. 
Mogą prowadzić do rozwoju powikłań 
cukrzycy. Zwiększają insulinooporność.

Wpływają korzystnie na organizm: 
obniżają cholesterol, są niezbędne do 
wzmocnienia odporności, wspomaga-
ją procesy myślowe, mają pozytywny 
wpływ na układ krwionośny, wzmac-
niają serce.

Tab. 13.2. Rodzaje i źródła kwasów tłuszczowych i ich wpływ na zdrowie
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Ryc. 13.4. Tłuszcze w podziale na widoczne (w produktach tłuszczowych) i niewidoczne 
(np. mięso, ryby, nabiał)

Tłuszcze

Widoczne Niewidoczne

NiezdroweZdrowe NiezdroweZdrowe

SM
ALE

C

Wykazano, iż kwasy trans mają nie-
korzystne działanie na organizm czło-
wieka: zwiększają stężenie cholesterolu 
całkowitego iʨcholesterolu LDL (tzw. zły 
cholesterol), zmniejszają stężenie cho-
lesterolu HDL (tzw. dobry cholesterol), 
przyspieszają rozwój zmian miażdżyco-
wych, zaburzają czynności układu immu-
nologicznego. Ponadto nadmierna podaż 
produktów spożywczych zawierających 
kwasy tłuszczowe trans zmniejsza wrażli-
wość komórek na insulinę oraz podwyższa 
ryzyko wystąpienia cukrzycy typu 2.

Białka
Białko to podstawowy składnik budulco-
wy. Jest bardzo istotnym składnikiem diet 
dzieci iʨmłodzieży. Jego dobrym źródłem są 
produkty pochodzenia zwierzęcego (m.in. 
mięso, wędliny, przetwory mięsne, ryby, 
jaja, mleko iʨjego przetwory) oraz roślinne-
go (przede wszystkim rośliny strączkowe: 
fasola, soja, soczewica, groch oraz orze-
chy). Zaleca się, aby źródłem białka pocho-

dzenia zwierzęcego były produkty zawie-
rające duże ilości białka iʨmało tłuszczu. Są 
to m.in. chudy drób, chude gatunki wędlin, 
jaja oraz chude mleko iʨjego przetwory. 
Należy pamiętać, że białka są trawione 
iʨwchłaniane wolniej niż węglowodany. 

Sól kuchenna
Dzieci iʨmłodzież zʨcukrzycą typuʨ1 powin-
ny ograniczać spożycie soli co najmniej do 
zaleceń dla populacji zdrowej, tzn.: dzieci 
wʨwieku 1–3 lat powinny spożywać ok. 2,5ʨg 
soli/dobę, wʨwieku 4–8 lat – 3ʨg soli/dobę, 
aʨwʨwieku 9 iʨwięcej lat – 3,8ʨg soli/dobę; 
dla porównania: 1 łyżeczka zawiera 5ʨg soli.

Należy pamiętać, że podane ilości soli 
odnoszą się zarówno do soli występującej 
naturalnie wʨskładnikach spożywczych, 
jak iʨsoli, która dodawana jest przez prze-
mysł spożywczy do gotowych produktów 
spożywczych iʨwʨczasie przygotowywania 
posiłków wʨdomu.

Niestety zbyt duże spożycie soli uʨdzieci 
zʨcukrzycą typuʨ1 jest powszechne iʨmoże 



Rola żywienia w terapii cukrzycy116

wiązać się zʨpóźniejszymi powikłaniami 
dotyczącymi naczyń krwionośnych.

Głównym źródłem soli wʨpolskiej diecie 
jest sól dodawana wʨtrakcie przygotowy-
wania posiłków wʨdomu, pozostałe źródła 
to pieczywo oraz mięso iʨprzetwory mięsne 
(wędliny, kiełbasy). Powszechnie sól wystę-
puje również wʨdużych ilościach wʨprze-
tworzonych produktach spożywczych, 
których ilości wʨdiecie osoby zʨcukrzycą 
powinny być znamiennie limitowane.

Gęstość energetyczna potraw
Gęstość energetyczna to liczba kilokalorii 
(energii) wʨprzeliczeniu na gram poży-
wienia (kcal na liczbę gramów żywno-
ści, kcal/1 g). Produkty oʨniskiej gęstości 
energetycznej dostarczają mniej kalorii niż 
posiłki oʨwysokiej gęstości energetycznej.

Napoje w diecie
Bardzo ważnym składnikiem diety są 

płyny. Najlepszym napojem jest woda. 
Przyzwyczajanie od najmłodszych lat 

do picia wody ma ogromne znaczenie 
wʨprofi laktyce wielu chorób (m.in. otyło-
ści iʨpróchnicy) iʨjest dobrą inwestycją na 
przyszłość. Poza tym, gdy glikemia jest wy-
soka, dobrym pomysłem jest picie dużych 
ilości wody, ponieważ może to obniżyć 
stężenie glukozy we krwi (część nadmiaru 
glukozy zostanie wydalona zʨmoczem).

Wczesny okres dzieciństwa jest najlep-
szym czasem na kształtowanie prawidło-
wych nawyków żywieniowych, dlatego 
wʨprzypadku dzieci soki owocowe nie 
powinny być traktowane jako napój za-
stępujący wodę, nie służą też zaspokajaniu 
pragnienia. Soki iʨnektary owocowe bywają 
spożywane wʨcelu podniesienia niskiego 
stężenia glukozy we krwi, ale należy pod-
kreślić, że nie są one rekomendowane. 
Wʨprzypadku hipoglikemii należy podać 
glukozę lub dextro. Według aktualnych 
rekomendacji soki owocowe nie dają dzie-
ciom poniżej 1. roku życia żadnych korzy-
ści żywieniowych iʨdlatego nie powinny 
być uwzględniane wʨdiecie niemowląt. 
Spożycie słodkich napojów iʨsoków może 
potencjalnie zmniejszyć spożycie odżyw-

Ryc. 13.5. Przykład posiłku o tej samej kaloryczności, a innej gęstości kalorycznej 
i energetycznej

Pączek:
• ok. 70 g
•  ok. 300 kcal
•  wysoka gęstość 

ener getyczna

Duża porcja 
sałatki greckiej:
• ok. 300 g
•  ok. 300 kcal
•  niska gęstość 

energetyczna

Warzywa i owoce należą 
do produktów o najniższej 
gęstości kalorycznej, 
co oznacza, że dostarczają 
niewiele energii (kcal) 
w stosunku do wielkości porcji.

Spożywanie potraw/
produktów o niskiej gęstości 
energetycznej zmniejsza 
łaknienie i ułatwia redukcję 
masy ciała.
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Produkty o niskiej gęstości energetycznej
(kcal/1 g produktu)

Produkty o wysokiej gęstości energetycznej
(kcal/1 g produktu)

Mleko i przetwory mleczne

Mleko 1,5% 0,5 Mleko zagęszczone, słodzone 3,3

Jogurt naturalny 2% 0,6 Śmietanka kremowa 30% 2,9

Kefi r 2% 0,5 Śmietana 18% 2,0

Ser twarogowy chudy 0,9 Ser żółty gouda 3,2

Serek twarogowy ziarnisty 0,1 Ser topiony 3,0

Mięso i przetwory mięsne

Pierś z kurczaka (bez skóry) 0,9 Wieprzowina – schab 1,7

Pierś z indyka (bez skóry) 0,8 Wieprzowina – boczek 5,1

Szynka wołowa gotowana 1,0 Kiełbasa krakowska 3,2

Polędwica z piersi kurczaka 0,9 Salami 5,9

Tab. 13.3. Przykłady produktów o niskiej i wysokiej gęstości energetycznej

czych składników diety (tj. białka, tłusz-
czów, składników mineralnych iʨwitamin) 
na korzyść zbyt wysokiego spożycia cu-
krów prostych. Wʨdiecie dzieci iʨmłodzieży 
zalecane są, oprócz wody, niesłodzone 
herbatki ziołowe iʨherbata. 

Mleko i produkty mleczne
Jest to bardzo szeroka grupa produktów 
spożywczych, która obejmuje: mleko kro-
wie, jogurty, kefi ry, maślankę, serki twa-
rogowe, sery żółte. Produkty te zawierają 
łatwo przyswajalne białko iʨwapń, aʨtakże 
wybrane witaminy zʨgrupy B.

Do grupy żywności dla niemowląt iʨmałych 
dzieci należy mleko modyfi kowane. Jest ono 
tworzone na bazie mleka krowiego, ale jego 
skład jest zmodyfi kowany na wzór mleka 
matki. Wzbogacone jest ono wʨskładniki takie 
jak: witamina D, żelazo, jod, wielonienasyco-
ne kwasy tłuszczowe. Ilość tych składników 
jest oʨwiele większa niż wʨmleku krowim.

Jogurty iʨmleczne napoje fermentowane 
mają niższą zawartość weglowodanów, 
które ulegly procesowi femenacji, iʨko-
rzystnie wpływają też na mikrobiotę jelit. 
Mleko, jogurty iʨkefi ry wykorzystywane 
mogą być nie tylko jako napoje, ale tak-
że jako dodatek do sosów, zup, deserów. 
Wʨżywieniu dzieci polecany jest jogurt 
naturalny, ewentualnie zʨdodatkiem orze-
chów czy świeżych owoców; można go 
także wykorzystywać jako dodatek do 
lekkich sosów, zup. Należy pamiętać, że 
ser twarogowy zawiera najmniej wapnia 
spośród wszystkich produktów mlecznych.

Uwaga na produkty bezlaktozowe! 
Nie zawierają one laktozy, za to mają 
glukozę i galaktozę, przez co są nieco 
słodsze od tradycyjnych produktów. 
Zawartość glukozy może wpływać na 
stężenie glukozy we krwi.
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Mięso i przetwory mięsne
Mięso iʨprzetwory mięsne to ważna gru-
pa produktów spożywczych dostarcza-
jąca pełnowartościowe białko, witaminy 
zʨgrupy B, żelazo iʨwiele innych cennych 
składników. Wʨzdrowym żywieniu poleca 
się świeże, chude iʨwysokiej jakości mięso 
iʨprzetwory. Najlepiej mięso drobiowe, 
które jest delikatne, lekkostrawne iʨbogate 
wʨbiałko. Dodatkowo – bardzo cennym 
źródłem białka iʨwielonienasyconych kwa-
sów tłuszczowych jest mięso ryb. Zaleca 
się podawać ryby 1–2 razy wʨtygodniu, 
najlepiej tłuste ryby morskie.

Białko zʨmięsa nie zwiększa stężenia 
glukozy we krwi, ale stymuluje wytwa-
rzanie glukagonu, aʨto zʨkolei wpływa na 
przemianę białka wʨglukozę. Dlatego też 
należy pamiętać oʨpodaniu odpowiedniej 
dawki insuliny na posiłek wysokobiałko-
wy. Jednak nie można też zapominać, iż 
wzrost stężenia glukozy może nastąpić po 
3–5ʨgodzinach od spożycia posiłku. 

Warzywa i owoce
Warzywa, zwłaszcza surowe, są bardzo 
cennym elementem zdrowej diety. Dzieli 
się je na dwie podstawowe grupy:
  warzywa skrobiowe: ziemniaki, dynia, 
kukurydza, groszek zielony,

  warzywa nieskrobiowe – ogórki, pomi-
dory, rzodkiewka, kalarepa, rzepa, sałata, 
kapusta, brukselka, cebula, szczypiorek, 
koper, natka pietruszki, pietruszka, mar-
chew, buraki, seler itp.

Warzywa zʨgrupy skrobiowych należą 
do produktów dostarczających przede 
wszystkim skrobię. Zʨtego względu ich 
ilość wʨdiecie powinna być limitowana. 
Warzywa zʨgrupy nieskrobiowych mogą 
być zaś spożywane wʨdużych ilościach. 
Zawierają one niedużo węglowodanów 
(zʨmałymi wyjątkami, takimi jak buraki, 
marchew), są bogate wʨbłonnik pokar-
mowy, składniki mineralne oraz witaminy.

Owoce zawierają dużo węglowodanów 
łatwo przyswajalnych. Wʨzwiązku zʨtym 

Ryc.13.6. Dieta śródziemnomorska jest zgodna z zasadami zdrowego żywienia - idealnie 
sprawdza się jako model żywienia w cukrzycy
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ich ilość wʨdiecie powinna być limitowana. 
Dotyczy to zwłaszcza owoców przetwo-
rzonych (wʨsłodkiej zalewie) iʨsuszonych.

Warzywa iʨowoce są źródłem błonni-
ka pokarmowego. Istnieją dwa rodzaje 
błonnika pokarmowego – rozpuszczalny 
(tworzący żel) iʨnierozpuszczalny. Te dwie 
frakcje błonnika zapobiegają zaparciom. 
Produkty bogate wʨbłonnik dają większe 
uczucie sytości wʨporównaniu do pro-
duktów zʨmałą jego ilością (np. pieczywo 
pełnoziarniste nasyci na dłużej wʨporów-
naniu do białego pieczywa).

Frakcja błonnika rozpuszczalnego wy-
stępująca wʨwarzywach, owocach, rośli-
nach strączkowych iʨowsie wpływa na gli-
kemię poposiłkową iʨzmniejsza stężenie 
cholesterolu. Posiłek bogaty wʨbłonnik 
rozpuszczalny zwiększa lepkość jedzenia 
iʨspowalnia jego przesuwanie się wʨprze-
wodzie pokarmowym, tym samym utrud-
niając wchłanianie glukozy. Błonnik ma 
bardzo duży wpływ na wchłanianie po-
siłków bogatych wʨcukry.

Żywność przeznaczona 
dla niemowląt i małych dzieci
Żywność wytwarzana specjalnie dla nie-
mowląt iʨdzieci do 3.ʨroku życia to bar-
dzo szeroka grupa produktów. Są to m.in.: 
mleka modyfi kowane, obiady iʨdeserki 
owocowe wʨsłoiczkach iʨtubkach, soki 
iʨnapoje, musy owocowe, kaszki iʨpłatki 
zbożowe mleczne iʨbezmleczne. Gotowe 
kaszki przygotowywane są na bazie m.in. 
kaszy manny, kukurydzianej, orkiszowej 
czy ryżu. Mogą być to kaszki mleczne 
iʨbezmleczne. Produkty te nie zawierają 
konserwantów, sztucznych barwników 

czy wzmacniaczy smaku. Należy wybierać 
kaszki, które nie zawierają cukru, miodu, 
syropów glukozowo-fruktozowych.

Kaszki owocowe zawierają dodatek 
owoców, jednak jest on znikomy (nieco 
więcej niż 1%). Skrobia zawarta wʨtych 
kaszkach jest bardzo łatwo przyswajalna 
iʨpowoduje dość szybki wzrost glukozy 
we krwi. Dlatego lepszym wyborem by-
łoby ugotowanie kaszy/ryżu iʨdodanie 
owoców. Należy pamiętać, że im bardziej 
przetworzona kasza, tym mniej wartości 
odżywczych zawiera. Trzeba wybierać 
te kasze, które są wʨnajmniejszym stop-
niu poddawane procesowi oczyszczania 
iʨrozdrabniania.

Gotowe kaszki to najczęściej kaszki 
instant. Nie trzeba ich gotować, nie ma 
potrzeby rozdrabniania, są bardzo wy-
godne iʨszybkie wʨprzygotowaniu. Niestety 
wʨdrodze ich produkcji tracą wiele cen-
nych składników, aʨskrobia wʨnich zawarta 
ulega nadtrawieniu, co oznacza, że staje się 
bardzo łatwostrawna iʨłatwo przyswajalna, 
co może znamiennie wpływać na glikemię 
poposiłkową.

Żywność 
wysokoprzetworzona
Zʨbadań wynika, że dzieci często przyjmują 
dietę rodziców, aʨta nie zawsze jest zdro-
wa. Wʨzwiązku zʨtym wʨdiecie najmłod-
szych znajdują się takie elementy, które 
wʨistocie powinny być zʨniej wyrugowane. 
Są to np. zbyt duża podaż soli iʨcukru, nad-
miar złych tłuszczów. Rodzice nierzadko 
korzystają zʨgotowej, wysokoprzetwo-
rzonej żywności zʨwieloma dodatkami, 
takimi jak konserwanty, barwniki, aromaty 
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itp. Wʨżywieniu dzieci iʨmłodzieży należy 
unikać żywności gotowej iʨwysokoprze-
tworzonej (dania obiadowe do odgrzania, 
gotowe sałatki, ciasta, pieczywo tostowe, 
puszki mięsne, pasztety, chipsy, żywność 
typu fast-food).

Różne diety w cukrzycy
Wybierając swój model żywienia wʨcu-
krzycy, można zʨpowodzeniem sięgnąć po 
zasady diety śródziemnomorskiej. Do jej 
tradycji należy:
  niskie spożycie tłuszczów pochodzenia 
zwierzęcego,

  niskie spożycie mięsa iʨproduktów mię-
snych,

  umiarkowane spożycie produktów 
mlecznych,

  umiarkowane spożycie alkoholu (głów-
nie czerwone wino),

  umiarkowane spożycie ryb,
  wysokie spożycie oliwy,

  wysokie spożycie warzyw iʨowoców, 
nasion roślin strączkowych oraz pro-
duktów zbożowych.
Nie ma ograniczeń czasowych stosowa-

nia diety śródziemnomorskiej, gdyż jest 
zgodna zʨzasadami racjonalnego żywienia 
iʨobfi tuje wʨwiele składników oʨdziałaniu 
prozdrowotnym.

Kolejnym dobrze zbilansowanym modelem 
żywieniowym, który może być stosowany 
wʨżywieniu dzieci iʨmłodzieży, jest dieta 
roślinna. Jej zasady są podobne do założeń 
diety śródziemnomorskiej, jednak wyklu-
czają częściowo lub całkowicie produkty 
pochodzenia zwierzęcego, wʨtym mięso, 
ryby, mleko iʨjego przetwory. Największe 
korzyści może przynieść dobrze zbilanso-
wana jakościowo iʨilościowo dieta fl eksi-
tariańska, promująca dużą ilość świeżych 
warzyw iʨowoców, nasion roślin strącz-
kowych, produktów zbożowych iʨorze-
chów, jednocześnie ograniczająca spożycie 
czerwonego mięsa, produktów wysoko 
przetworzonych iʨcukru. 

Zgodnie zʨ wytycznymi klinicznymi 
wszelkie modyfi kacje dotyczące ilości 
białka wʨdiecie (tzn. stosowania diet wy-
sokobiałkowych iʨniskowęglowodano-
wych) powinny być konsultowane zʨle-
karzem iʨdietetykiem. Należy pamiętać, iż 
wʨokresie wzrostu iʨrozwoju dzieci oraz 
dojrzewania młodzieży dieta powinna być 
dobrze zbilansowana iʨpełnowartościo-
wa. Obserwuje się duże zainteresowanie 
dietami niskowęglowodanowymi (<26% 
energii zʨwęglowodanów) iʨbardzo nisko-
węglowodanowymi (dietami ketogennymi, 
20–50ʨg węglowodanów na dobę) jako opcji 
leczenia uzupełniającego dzieci iʨmłodzie-

Ryc. 13.7. Ważnym elementem diety 
są nienasycone kwasy tłuszczowe 
(np. oliwa)
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ży zʨcukrzycą. Obecnie brakuje dowodów 
naukowych na poparcie praktyki diet 
bardzo niskowęglowodanowych uʨdzieci 
iʨmłodzieży zʨcukrzycą typuʨ1. Rygorystycz-
ne ograniczenie podaży węglowodanów 
może powodować ketonemię lub keto-
zę, dyslipidemię iʨzaburzenia odżywiania. 
Ponadto diety ketogeniczne zʨreguły są 
nieodpowiednie dla dzieci iʨmłodzieży pod 
względem wartości odżywczych. Zaburzają 
prawidłowy rozwój fi zyczny iʨdojrzewanie 
dziecka, zwiększają ryzyko hipoglikemii 
osłabiając działanie glukagenu. Dlatego 
ich długoterminowe stosowanie bez nad-
zoru lekarza iʨdietetyka doswiadczonego 
wʨprowadzeniu nisko weglowodanowej 
nisko węglowodanowej terapii żywienio-
wej uʨdzieci jest niewłaściwe.

Liczenie węglowodanów
 Wʨcelu podania odpowiedniej ilości insu-
liny niezbędna jest znajomość ilości wę-
glowodanów znajdujących się wʨpotrawie 
lub posiłku. Zapotrzebowanie na insulinę 
do posiłku jest wprost proporcjonalne do 
ilości zawartych wʨnim węglowodanów, ale 
wʨkalkulacjach musimy również uwzględ-
nić ilość białka iʨtłuszczu. 

Istnieją różne metody liczenia węglo-
wodanów. Jedną zʨnich jest system por-
cji / wymienników węglowodanowych, 
drugą zaś jest liczenie węglowodanów 
wʨgramach wʨposiłkach.

Pierwsza metoda jest prostsza – wy-
korzystuje przeliczniki produktów spo-
żywczych zwane „wymiennikami” (lub 
porcjami). Przy czym jeden wymiennik 
węglowodanowy zawiera ~10ʨg węglowo-
danów przyswajalnych.

1 wymiennik węglowodanowy (1 WW)

to porcja produktu (w gramach), 
która zawiera 10 g węglowodanów 

przyswajalnych.

Węglowodany przyswajalne = 
węglowodany ogółem - błonnik 

pokarmowy

Przykłady wyliczania 
wymienników 
węglowodanowych (WW)
Wʨponiższej tabeli przedstawiono znaj-
dującą się na opakowaniu batonika tabelę 
wartości odżywczej iʨenergetycznej. Wyni-
ka zʨniej, że wʨ100ʨg produktu znajduje się 
60,2ʨg węglowodanów, aʨwʨ1 porcji oʨwadze 
50ʨg jest 30,1ʨg węglowodanów.

Tab. 13.4. Tabela wartości odżywczej 
i energetycznej batonika czekoladowego

Liczba porcji w opakowaniu: 1 Rozmiar porcji: 50 g

Wartość odżywcza / 100 g /50 g (%*)

Wartość energetyczna 2032 kJ
485 kcal

1016 kJ (12%)
243 kcal (12%)

Tłuszcz 23,0 g 11,5 g (16%)

w tym kwasy nasycone 9,1 g 4,5 g (23%)

Węglowodany 60,2 g 30,1 g (11%)

w tym cukry 50,8 g 25,4 g (28%)

Białko 8,6 g 4,3 g (9%)

Sól 0,6 g 0,3 g (5%)

*  Referencyjna wartość spożycia dla przeciętnej 
osoby dorosłej (8400 kJ/2000 kcal)
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Produkt

Ilość 
węglowodanów 

w 100 g 
produktu

Ilość 
węglowodanów 

w porcji 
produktu

Liczba WW 
w porcji

Kromka chleba 
pełnoziarnistego 

tostowego
54 g 14,6 g 1,5

Porcja kuleczek 
zbożowych Nesquik 79,1 g 23,7 g 2,4

Garść chrupek 
kukurydzianych 71,3 g 3,6 g 0,4

Obwarzanek 50 g 50 g 5

Pierogi 
z truskawkami 30,3 g 37,9 g 4

Średnie jabłko 10 g 18,2 g 2

Średni banan 
(120 g po obraniu) 21,8 g 26,2 g 2,6

Sok Kubuś banan-
-marchew-jabłko 12,3 g 36,9 g 4

Garść cukierków 
Skittles Fruits 90,8 g 34,5 g 3,5

Tab. 13.5. Przykłady wyliczania wymienników węglowodanowych 
(dane pochodzą ze strony ilewazy.pl)
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Ile WW jest wʨ1 porcji 50ʨg batona?

1 WW = 10ʨg węglowodanów

X WW = 30,1ʨg węglowodanów 
wʨ1 porcji batona

X = 30,1 × 1/10 = 3 WW

Czyli wʨ1 porcji tego batona, ważącej 50ʨg, 
zawierają się 3 WW.

Inny sposób liczenia węglowodanów od-
nosi się do ogólnej zawartości gramów 
węglowodanów wʨposiłku. Osoby stosują-
ce przed posiłkami insulinę (szybko działa-
jący analog lub insulinę krótko działającą) 
mogą zróżnicować dawkę wʨzależności 
od zawartości gramów węglowodanów 
wʨposiłku dostosowanej do potrzeb, czyli 
apetytu wʨdanym momencie.

Nie ma mocnych dowodów sugerują-
cych, że jedna zʨmetod jest lepsza od dru-
giej, gdyż najważniejszą rzeczą wʨszacowa-
niu ilości węglowodanów jest dokładność, 
ponieważ różnica ok. 20ʨg węglowodanów 
między rzeczywistą ilością aʨoszacowaną 
wpłynie na glikemię wʨsposób znamienny.

Jednak ze względu na coraz popular-
niejsze stosowanie nowoczesnych pomp 
insulinowych zaleca się zaawansowane 
liczenie węglowodanów, tj. „gramów wę-
glowodanów na posiłek”. Metoda ta polega 
na dokładnym zsumowaniu ilości węglo-
wodanów wʨkażdym posiłku lub przeką-
sce. Dokładne policzenie węglowodanów 
wymaga skorzystania np. zʨwagi kuchen-
nej, miarek określających wielkość porcji, 
informacji na opakowaniach produktów 
spożywczych lub wykorzystania aplika-

cji. Dokładne policzenie węglowodanów 
wʨgramach umożliwi podanie odpowiedniej 
ilości insuliny na dany posiłek. Do tego celu 
wykorzystywany jest wskaźnik insulina/
węglowodany (ICR – insulin to carbohydra-
te ratio). Jest to taka dawka insuliny dopo-
siłkowej, która potrzebna jest do pokrycia 
określonej ilości węglowodanów – np. jeśli 
ICR wynosi 1 : 10, oznacza to, że 1ʨjednostka 
insuliny pokryje 10ʨg węglowodanów. Nale-
ży jednak pamiętać, iż stosunek 1 jednost-
ki insuliny do dawki węglowodanów jest 
określany indywidualnie dla każdego pa-
cjenta zʨuwzględnieniem jego wieku, płci, 
okresu dojrzewania, czasu trwania choro-
by. Dodatkowo – wrażliwość na insulinę 
może zmieniać się wʨciągu dnia, aʨwtedy 
przelicznik ICR będzie inny do każdego po-
siłku. Ten sposób liczenia węglowodanów 
pozwala na większą elastyczność wʨspo-
żywaniu różnych potraw (zʨróżną ilością 
węglowodanów) iʨzmiennych pór posiłków.

Wʨedukacji żywieniowej należy również 
pamiętać oʨtym, że posiłki zawierające 
tłuszcze iʨbiałka wpływają na glikemię 
poposiłkową. Mogą mieć wpływ na wcze-
sną glikemię, tj. 1–2ʨgodziny po posiłku, 
ale również na późną, tj. 3–6ʨgodzin po 
posiłku. Dlatego też dawka insuliny iʨspo-
sób jej podania muszą uwzględniać posiłki 
oʨwiększej ilości tych makroskładników. 
Więcej na ten temat wʨrozdz.ʨ4 iʨrozdz.ʨ7. 
Należy  przestrzegać odpowiednich dla 
wieku wielkości porcji oraz ilości węglo-
wodanów iʨkilokalorii spożywanych wʨcią-
gu dnia, zwłaszcza obecnie wʨzwiązku 
zʨnarastaniem problemu choroby oty-
łościowej. 
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Myślenie oʨtym, co czeka osobę zʨcukrzycą 
wʨprzyszłości, często wiąże się zʨnieprzy-
jemnymi odczuciami iʨstrachem. Wiele 
osób ma krewnych lub znajomych choru-
jących na cukrzycę już od bardzo dawna. 

Choroby towarzyszące
Obecne genetyczne predyspozycje do cu-
krzycy typuʨ1 predysponują również do 
innych chorób autoimmunologicznych. 
Cukrzycę typuʨ1 zʨinnymi chorobami zʨau-
toagresji łączą zbliżone mechanizmy pa-
togenetyczne związane zʨzaburzeniami 
regulacji układu immunologicznego. Cho-
roba tarczycy jest jedną zʨnajczęstszych 
chorób autoimmunizacyjnych uʨdzieci 
chorych na cukrzycę typuʨ1, kolejną pod 
względem częstotliwości jest celiakia, ale 
może wystąpić także każda inna (np. bie-
lactwo, łuszczyca, reumatoidalne zapalenie 
stawów czy łysienie plackowate). Przebieg 
tych chorób zwykle jest skąpo- lub bez-
objawowy, dlatego pacjenci co najmniej co 
2 lata powinni mieć wykonywane badania 
przesiewowe wʨkierunku najczęstszych 

chorób współistniejących. Taką diagno-
styką zwykle zajmuje się macierzysty ośro-
dek diabetologiczny. Należy pamiętać, że 
choroby współistniejące mogą się pojawić 
wʨkażdym momencie życia pacjenta. Po-
jawienie się niepokojących objawów – np. 
symptomów ze strony przewodu pokarmo-
wego, zahamowania przyrostu masy ciała 
i/lub wzrostu – powinny skłonić lekarza 
do wcześniejszej diagnostyki.

Celiakia
Celiakia jest glutenozależną, autoimmu-
nologiczną chorobą jelita występującą 
uʨosób genetycznie predysponowanych. 
Wʨnieleczonej celiakii błona śluzowa jelita 
ulega zniszczeniu, aʨtym samym pogarsza 
się wchłanianie. Chociaż ryzyko celiakii 
jest odwrotnie proporcjonalne do liczby 
lat pacjenta, choroba może rozwinąć się 
wʨkażdym wieku. Ryzyko jej rozwoju jest 
najwyższe wʨpierwszych latach od zacho-
rowania na cukrzycę, szczególnie uʨmałych 
dzieci. Obraz kliniczny choroby jest bardzo 
zróżnicowany, zʨszerokim spektrum obja-
wów iʨzʨróżnym nasileniem zmian wʨślu-

14.  Choroby 
towarzyszące 
i powikłania
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zówce przewodu pokarmowego, zʨktórych 
najbardziej charakterystyczny jest zanik 
kosmków jelitowych. Przebieg może być 
bezobjawowy (co zdarza się dość często), 
ale może być też zupełnie inaczej – pojawić 
się może zespół złego wchłaniania zʨbie-
gunkami, bólami brzucha, utratą masy ciała 
iʨstolcami tłuszczowymi. Choroba może 
rozwijać się skrycie, wywołując objawy 
pozornie niezwiązane zʨceliakią. Uʨczęści 
dzieci obserwujemy zaburzenia rozwoju 
fi zycznego – utratę lub brak przyrostu masy 
ciała czy niskorosłość i/lub objawy spoza 
przewodu pokarmowego (np. niedokrwi-
stość). Różnorodność objawów klinicznych 
celiakii oʨróżnym nasileniu sprawia, że wiele 
jej przypadków pozostaje nierozpoznanych.ʨ

Gluten wywołuje nieprawidłową reakcję 
organizmu nie tylko wʨceliakii, ale również 
wʨalergii na pszenicę oraz wʨnieceliakalnej 
nadwrażliwości na gluten/pszenicę. Celia-
kia jest chorobą na całe życie, istotne jest 
więc, aby została potwierdzona wʨprawi-
dłowy sposób. Badania diagnostyczne wʨkie-
runku celiakii, wʨszczególności serologię 
(badanie przeciwciał zʨkrwi) iʨbiopsję, należy 
wykonywać, będąc na diecie zawierającej 
gluten (to bardzo ważne!). Wcześniejsze 
wprowadzenie diety bezglutenowej jest błę-
dem, który uniemożliwia prawidłową dia-
gnostykę. Wykonanie gastroskopii iʨbiopsji 
stanowi tzw. złoty standard wʨdiagnostyce 
celiakii. Tzw. rozpoznanie bez biopsji może 
być postawione po jednoczesnym spełnie-
niu surowych kryteriów.ʨ

Zgodnie zʨwytycznymi diagnozowania 
celiakii według ESPGHN, przy braku obja-
wów choroby, badania przesiewowe należy 
wykonywać co 2 lata. Celiakię należy podej-
rzewać wʨsytuacji trudnych do opanowania 

wahań glikemii, szczególnie gdy występują 
częste hipoglikemie, aʨtakże zaburzenia ze 
strony przewodu pokarmowego, objawy 
niedoboru wzrostu i/lub masy ciała czy 
niedokrwistość. Wʨtakiej sytuacji diagno-
stykę przeprowadza się wcześniej.

Nieleczona celiakia, nawet jeśli przebie-
ga bezobjawowo/skąpoobjawowo, może 
prowadzić do wielu powikłań. Zʨceliakii 
się nie „wyrasta”, aʨjej leczenie to przede 
wszystkim przestrzeganie diety bezglute-
nowej do końca życia. Źródłem glutenu są 
przede wszystkim wszystkie zboża trady-
cyjne. Wʨdiecie bezglutenowej zabronione 
są zboża: pszenica (także jej gatunki, takie 
jak orkisz, płaskurka, samopsza), jęczmień, 
żyto iʨzwykły niecertyfi kowany owies, aʨtak-
że wszystkie produkty zʨich dodatkiem, 
np. ze słodem jęczmiennym. Naturalnie 
bezglutenowe są m.in. kukurydza, ryż, 
ziemniaki, gryka, tapioka, maniok, soja, pro-
so, amarantus, sorgo, rośliny strączkowe, 
orzechy, jaja, mięso, owoce oraz warzywa. 
Bezglutenowość diety zależy nie tylko od 

Ryc. 14.1. Źródłem glutenu są przede 
wszystkim wszystkie zboża tradycyjne
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wyboru składników wykorzystanych do 
przygotowania (produkcji) danego posił-
ku (produktu), ale również od warunków, 
wʨjakich potrawa czy produkt powstaje. 
Pacjenci zawsze powinni zapoznać się ze 
składem produktu przed jego spożyciem 
oraz szukać zamieszczonych przez produ-
centa informacji oʨobecności certyfi katu 
przekreślonego kłosa, występowaniu glu-
tenu wśród alergenów bądź możliwości za-
nieczyszczenia produktu glutenem. Istotny 
jest też sposób przechowywania iʨprzy-
gotowywania żywności wʨdomu, tak aby 
uniknąć wtórnego zanieczyszczenia glute-
nem. Produkty bezglutenowe powinny być 
przechowywane oddzielnie. Do przygoto-
wywania posiłków glutenowych iʨbezglute-
nowych należy używać osobnych sztućców, 
desek, talerzy, garnków czy patelni. Jeżeli 
nie jest to możliwe, posiłki bezglutenowe 
powinny być przygotowywane jako pierw-
sze. Potrawy glutenowe iʨbezglutenowe nie 
mogą być także podawane na tym samym 
półmisku. Więcej szczegółowych informacji 
na temat diety bezglutenowej można zna-
leźć na dedykowanych temu zagadnieniu 
stronach internetowych (np. www.celiakia.
org) oraz wʨporadnikach dla pacjentów.

Choroby tarczycy
Autoimmunizacyjne zapalenie tarczycy 
(AIZT) jest jedną zʨnajczęściej rozpozna-
wanych chorób towarzyszących wʨprze-
biegu cukrzycy typuʨ1. Autoimmunizacyjne 
choroby tarczycy uʨchorych na cukrzycę 
typuʨ1 najczęściej manifestują się nie-
doczynnością. Choroba Hashimoto cha-
rakteryzuje się naciekiem limfocytarnym 
tkanki gruczołu tarczowego. Postępujące 
niszczenie tkanki prowadzi do zaburzeń 

wydzielania hormonów tarczycy. Spe-
cyfi czne dla choroby jest występowanie 
(uʨ90% pacjentów!) przeciwciał przeciwko 
tyreoperoksydazie (anty-TPO).ʨ

Wʨprzebiegu cukrzycy typuʨ1ʨnadczyn-
ność tarczycy stwierdza się rzadziej niż 
niedoczynność. Nadczynność tarczycy 
może być spowodowana chorobą Grave-
sa-Basedowa lub fazą nadczynności za-
palenia tarczycy typu Hashimoto. Obecne 
wʨchorobie Gravesa-Basedowa pobudza-
jące przeciwciała przeciwko receptorom 
TSH stymulują tarczycę do nadmiernej 
produkcji hormonów.ʨ

Wʨmomencie rozpoznania cukrzycy 
należy wykonać badania przesiewowe 
oceniające czynność tarczycy poprzez 
oznaczenie hormonów tarczycy (TSH, 
fT4) oraz przeciwciał (anty-TPO iʨanty-TG: 
anty-tyreoglobulinie). Badania te należy 
powtarzać co ok. 2 lata (zależnie od decyzji 
lekarza). Wʨrazie stwierdzenia dodatnich 
przeciwciał i/lub zaburzeń czynności tar-
czycy wykonuje się dodatkowo badanie 
ultrasonografi czne tarczycy. Monitorowa-
nie funkcji tarczycy jest niezwykle istot-
ne, ponieważ nieprawidłowo wyrównana 
funkcja tarczycy wpływa negatywnie na 
kontrolę metaboliczną cukrzycy.

Leczenie niedoczynności tarczycy po-
lega naʨcodziennym przyjmowaniu przez 
pacjentów lewotyroksyny – substancji, 
która poprzez swe działanie zastępuje 
naturalnie wytwarzany przez tarczycę 
hormon. Najczęściej zalecane są prepa-
raty wʨformie tabletki przyjmowanej rano, 
na czczo, 30 min przed posiłkiem. Wy-
magana jest okresowa kontrola poziomu 
hormonów tarczycy we krwi celem oceny 
skuteczności leczenia. 
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Choroba Addisona
Choroba Addisona to niedoczynność kory 
nadnerczy związana najczęściej zʨjej auto-
immunologicznym zapaleniem. Cukrzyca 
typuʨ1 zʨchorobą Addisona współistnieje 
dość rzadko (0,5–1% przypadków), częściej 
uʨpacjentów zʨjuż stwierdzonymi innymi 
chorobami autoimmunologicznymi.

Celem przeciwciał stają się enzymy bio-
rące udział wʨsyntezie hormonów. Po-
dobnie jak wʨprzypadku cukrzycy typuʨ1, 
choroba ma związek zʨantygenami HLA
-DR3. Współwystępowanie cukrzycy typuʨ1 
wraz zʨchorobą Addisona może sugerować 
autoimmunologiczny zespół niedoczynno-
ści wielogruczołowej typuʨ1 lub 2 (APS-1 
lub -2). Podejrzenie niedoczynności kory 
nadnerczy powinny nasunąć: skłonność 
do hipoglikemii, niewytłumaczalny spadek 
zapotrzebowania na insulinę, zmęczenie, 
nudności iʨwymioty, utrata masy ciała, hi-
ponatremia (niski poziom sodu wʨsurowi-
cy) iʨhiperkaliemia (wysoki poziom potasu), 
rzadziej łaknienie soli. Charakterystyczne 
dla niedoczynności kory nadnerczy jest 
niskie ciśnienie tętnicze, ciemne (tzw.ʨci-
sawe) zabarwienie skóry, szczególnie 
wʨokolicach eksponowanych na światło 
słoneczne, oraz brunatne przebarwienie 
łokci, otoczek brodawek sutkowych czy 
linii zgięć na dłoniach iʨgrzbietach rąk. 
Objawy często pojawiają się lub nasilają 
wʨsytuacjach stresowych dla organizmu, 
takich jak infekcja, uraz, duży wysiłek fi -
zyczny czy letnie upały. 

Leczenie polega na przewlekłym, trwają-
cym do końca życia przyjmowaniu leku (gli-
kokortykosteroidu, zazwyczaj hydrokorty-
zonu), który ma odtwarzać rytm dobowego 
wydzielania kortyzolu. Uʨzdrowych osób 

największe wydzielanie kortyzolu wystę-
puje rano, dlatego też największą dawkę 
leku przyjmuje się właśnie wtedy. Ważne 
jest, aby przestrzegać dokładnie zaleceń 
dotyczących dawkowania iʨmodyfi kacji 
dawek. Wʨwarunkach zwiększonego stre-
su – zakażeń, urazów, drobnych zabiegów, 
np. wyrwania zęba, przyjmuje się większe 
dawki hydrokortyzonu. Lekarz daje pacjen-
towi pisemną informację oʨdawkowaniu 
leku. Należy nosić ją zawsze przy sobie.

Choroby skóry 
Choroby skórne mogące współistnieć 
zʨcukrzycą iʨpozostające bezpośrednio 
wʨzwiązku zʨcukrzycą typuʨ1 to m.in:
  ziarniniak obrączkowaty,
  obumieranie tłuszczowe (necrobiosis 
lipoidica),

  bielactwo,
  łuszczyca,
  łysienie plackowate.

Choroby skóry współistniejące zʨcukrzycą 
wymagają specjalistycznej opieki derma-
tologicznej (patrz także rozdz.ʨ18).

Przewlekłe powikłania 
cukrzycy
Nie wyjaśniono do tej pory wszystkich 
przyczyn iʨróżnej podatności na rozwój 
powikłań uʨposzczególnych osób. Są osoby, 
które chorują na cukrzycę od 60 lat, aʨiʨtak 
nadal nie mają powikłań lub dotknęły ich 
one wʨminimalnym stopniu. Wydaje się, 
iż rozwój powikłań wʨcukrzycy typuʨ1 jest 
wypadkową działania wielu czynników: 
genetycznych, środowiskowych, meta-
bolicznych iʨhormonalnych. Częstość 
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występowania powikłań cukrzycy typuʨ1 
zależy m.in. od stopnia kontroli glikemii, 
długości trwania choroby, genetyki, stylu 
życia iʨinnych czynników. Niewątpliwie 
utrzymujące się wysokie stężenia glukozy 
we krwi inicjują szereg niepożądanych 
procesów wʨorganizmie.

Ryzyko wystąpienia powikłań zwiększają 
wysokie wartości HbA1c, chwiejny prze-
bieg cukrzycy oraz długi czas trwania cho-
roby. Im lepsza kontrola glikemii iʨwartość 
HbA1c, TIR oraz mniejsze wahania glike-
mii, tym niższe prawdopodobieństwo, że 
uʨdanej osoby rozwiną się przewlekłe po-
wikłania cukrzycy. Wśród dzieci iʨmłodzie-
ży sporadycznie rozpoznaje się wczesne 
stadia przewlekłych powikłań cukrzycy, 
jednakże patologiczne procesy rozpoczy-
nają się już na początku choroby, aʨpamięć 
oʨnich zostaje zachowana nawet mimo 
poprawy wʨpóźniejszym okresie. Zjawisko 
to nazywane jest pamięcią metaboliczną. 
Mechanizmy leżące uʨpodstaw pamięci 
metabolicznej nie są wʨpełni poznane. 

Badania kliniczne nad powikłaniami cu-
krzycy wykazały, że szczególnie istotne jest 
dobre wyrównanie cukrzycy wʨpierwszych 
latach trwania choroby, związane zʨwcze-
snym zastosowaniem intensywnej insuli-
noterapii. Prawidłowa, regularna edukacja 
iʨintensywna terapia zʨosiągnięciem celów 
leczenia mają zapobiec pojawieniu się iʨpo-
stępowi powikłań naczyniowych cukrzycy 
lub je opóźnić. Uʨosób zʨcukrzycą typuʨ1 
utrzymywanie optymalnej kontroli glikemii 
od momentu rozpoznania ma kluczowe 
znaczenie wʨprewencji pierwotnej iʨwtór-
nej przewlekłych powikłań. Unikanie wa-
hań glikemii, wąski TIR są bardzo istotne 
klinicznie – każdy spadek TIR oʨ10% wiąże 

się zʨ64-proc. wzrostem ryzyka retinopatii 
cukrzycowej iʨ40-proc. wzrostem ryzyka 
mikroalbuminurii, zʨkolei każde zwiększe-
nie TIR oʨ5% prowadzi do istotnej klinicz-
nie poprawy kontroli glikemii iʨzmniejsza 
ryzyko powikłań sercowo-naczyniowych 
uʨosób dorosłych. Komórki najbardziej 
wrażliwe na toksyczny wpływ glukozy 
to te, które nie potrzebują insuliny do jej 
transportu, czyli np. komórki oczu, nerek, 
nerwów iʨnaczyń krwionośnych.

Do przewlekłych powikłań cukrzycy na-
leżą przede wszystkim:

Powikłania oczne
Mogą skutkować pogorszeniem ostrości 
widzenia lub utratą wzroku. Najczęst-
szą iʨnajcięższą jest głównie retinopatia 
cukrzycowa oraz związany zʨnią obrzęk 
plamki. Retinopatia cukrzycowa jest cho-
robą dotykającą drobne naczynia siatków-
ki. Na skutek stanu zapalnego spowodo-
wanego przez przewlekle podwyższone 
stężenie glukozy drobne naczynia ulegają 
osłabieniu iʨrozdęciu, tworząc mikrotęt-
niaki. Po pęknięciu mikrotętniaka wʨsiat-
kówce tworzą się wybroczyny iʨobrzęk. 
Uszkodzenie iʨnieprawidłowa odbudowa 
naczyń siatkówki powoduje niedokrwienie, 
niedotlenienie iʨobumieranie jej komórek 
nerwowych. Tworzenie nowych, niepra-
widłowych naczyń krwionośnych może 
spowodować rozwój wtórnej jaskry.

Retinopatia cukrzycowa wʨpoczątkowej 
fazie jest bezobjawowa (nie powoduje ani 
pogorszenia widzenia, ani dolegliwości 
bólowych), jej rozpoznanie możliwe jest 
wyłącznie wʨtrakcie badania okulistyczne-
go. Wʨprzypadku, gdy na dnie oka lekarz 
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okulista uwidoczni patologiczne zmiany, 
pogłębi diagnostykę oʨdodatkowe badania 
celem określenia stopnia zaawansowania 
choroby oraz dobrania odpowiedniego 
leczenia. Jednak podstawą leczenia jest za-
dbanie oʨdobre wyrównanie metaboliczne.

Inne pozasiatkówkowe możliwe powikła-
nia oczne związane zʨcukrzycą to:
  zaćma, która polega na zmętnieniu 
soczewki iʨutracie jej przejrzystości; 
leczeniem jest operacja polegająca na 
usunięciu zmętniałej soczewki iʨwszcze-
pieniu nowej, sztucznej, która umożliwia 
prawidłowe widzenie;

  jaskra wtórna – polega na postępują-
cym uszkodzeniu nerwu wzrokowego 
na skutek jego niedokrwienia; choroba 
ta przez długi czas również przebiega 
bezobjawowo, jednak drobne zmiany na 
dnie oka we wczesnym stadium choroby 

mogą zostać wykryte wʨtrakcie kontro-
lnych badań uʨokulisty.

Często przy rozpoznaniu cukrzycy typuʨ1 
mogą pojawić się zaburzenia ostrości 
wzroku (zaburzenia refrakcji). Są to zmiany 
spowodowane wysokim stężeniem glu-
kozy we krwi, aʨnastępnie mogą wynikać 
zʨwahań glikemii. Przy hiperglikemii osoba 
zʨcukrzycą zaczyna widzieć gorzej zʨdaleka 
(zaburzenia refrakcji oʨcharakterze krót-
kowzroczności), aʨprzy nagłych spadkach 
stężenia glukozy pogarsza się widzenie 
zʨbliska. Zmiany te ustępują zazwyczaj po 
około 2–3 tygodniach od czasu stabilizacji 
glikemii. Zaburzenia ostrości wzroku na 
początku choroby nie zagrażają utracie 
wzroku iʨnie wymagają leczenia. Jeśli jed-
nak ostrość wzroku nie wróci do normy 
mimo uzyskania stabilizacji glikemii, kon-
trola uʨokulisty jest konieczna.

Rodzaj 
powikłania

Kiedy rozpocząć 
badania przesiewowe 
w kierunku powikłań

Metody wykrywania 
powikłań

Jak często 
kontrolować

Nefropatia
po ukończeniu 10. r.ż. 

lub powyżej 5 lat 
trwania cukrzycy

oznaczenie wydalania 
albumin z porannej 

próbki moczu; oznaczenie 
stężenia kreatyniny 

w surowicy krwi

co 2 lata

Retinopatia
po ukończeniu 10. r.ż. 

lub powyżej 5 lat 
trwania cukrzycy

specjalistyczne badanie 
okulistyczne z oceną 

dna oka
co 2 lata

Neuropatia powyżej 5 lat trwania 
cukrzycy typu 1

wywiad i badanie 
lekarskie co roku

Powikłania 
makro-

naczyniowe

po ukończeniu 10. r.ż. 
lub powyżej 2–5 lat 

trwania cukrzycy

lipidogram

kontrola ciśnienia 
tętniczego

co 3 lata

co najmniej 2 razy 
w roku, idealnie na każdej 

wizycie lekarskiej

Tab. 14.1. Zapobieganie i wczesne wykrywanie przewlekłych powikłań cukrzycy; 
kalendarz badań kontrolnych
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Pierwsze badanie okulistyczne zʨoceną 
dna oka należy przeprowadzić po stabiliza-
cji glikemii, aʨnastępnie co 2 lata powyżej 10. 
roku życia lub powyżej 5 lat trwania cukrzy-
cy typu 1. Wʨprzypadku nieprawidłowych 
wyników, kolejne badania powinny odby-
wać się według indywidualnych potrzeb.

Powikłania nerkowe
Powikłania nerkowe – cukrzycowa cho-
roba nerek (nefropatia cukrzycowa, nazy-
wana obecnie cukrzycową chorobą nerek). 
Tak jak wʨprzypadku retinopatii cukrzy-
cowej, cukrzycowa choroba nerek związa-
na jest zʨuszkodzeniem drobnych naczyń 
nerek, tzw. kłębuszków nerkowych, przez 
wolne rodniki iʨstres oksydacyjny wzma-
gany przez m.in. przewlekle utrzymującą 
się hiperglikemię, zaburzenia lipidowe 
(podwyższone stężenie cholesterolu LDL), 
nadciśnienie tętnicze, zaburzenia związa-
ne zʨnadmierną masą ciała czy używanie 
nikotyny. Mimo że zaawansowane stadium 
cukrzycowej choroby nerek, wʨtym skrajna 
niewydolność nerek uʨdzieci iʨmłodzieży, 
występuje niezwykle rzadko, to wczesne 
wykrycie nieprawidłowości iʨwdrożenie 
odpowiedniego leczenia jest bardzo waż-
ne. Rutynowym badaniem przesiewowym 
wykonywanym wʨopiece diabetologicz-
nej celem wykrycia nieprawidłowości jest 
oznaczenie wydalania albumin zʨmoczem 
(zʨpierwszej porannej próbki moczu) oraz 
oznaczenie stężenia kreatyniny wʨsurowi-
cy krwi. Istnieją sytuacje, gdy podwyższo-
ne wydalanie albumin zʨmoczem nie jest 
patologią, np.: po intensywnym wysiłku 
fi zycznym, wʨstanach odwodnienia, przy 
gorączce, aʨuʨdziewcząt wʨtrakcie krwa-
wienia miesięcznego lub przy zapaleniu 

sromu. Dlatego potwierdzeniem wystę-
powania tzw. mikroalbuminurii (zwięk-
szonego wydalania albumin zʨmoczem) 
jest uzyskanie co najmniej dwóch niepra-
widłowych wyników uzyskanych zʨtrzech 
badań wykonanych wʨciągu 3–6 miesię-
cy. Pierwszą ocenę przeprowadza się po 
stabilizacji glikemii, aʨnastępnie badania 
przesiewowe wʨkierunku zwiększonej al-
buminurii wʨcukrzycy typu 1 wykonuje się 
od 11. roku życia lub powyżej 5ʨlat trwania 
choroby, wʨzależności od tego co nastą-
pi wcześniej, iʨpowtarza się co 2 lata lub 
według zindywidualizowanych potrzeb.

Neuropatia cukrzycowa
Neuropatia cukrzycowa (czuciowo-ru-
chowa iʨautonomiczna), czyli uszkodzenie 
włókien nerwowych (nerwów).ʨWʨrozwoju 
neuropatii cukrzycowej, tak jak wʨinnych 
powikłaniach mikronaczyniowych, naj-
ważniejszą rolę odgrywa przewlekła hi-
perglikemia oraz czas trwania choroby. 
Neuropatię cukrzycową rozpoznaje się 
głównie na podstawie badania lekarskiego, 
wʨtrakcie którego lekarz może stwierdzić 
m.in.: dyskretne osłabienie siły mięśniowej 
czy zaburzone czucie wibracji, temperatu-
ry lub delikatnego dotyku. Objawowa neu-
ropatia uʨdzieci jest rzadkim powikłaniem. 
Prewencja polega na normalizacji glikemii, 
zmniejszeniu gwałtownych wahań stężenia 
glukozy we krwi, unikanie hipoglikemii, 
unikanie alkoholu oraz wyrzeczenie się 
nikotyny.

Zespół stopy cukrzycowej
Zespół stopy cukrzycowej jest to zaka-
żenie i/lub owrzodzenie i/lub destruk-
cja tkanek głębokich stopy (np. kości) 
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wskutek uszkodzenia naczyń (zmian mi-
kro- iʨmakroangiopatycznych) oraz ner-
wów (neuropatii). Głównymi czynnikami 
zwiększającymi ryzyko wystąpienia stopy 
cukrzycowej wʨprzyszłości są:
  wieloletnia, źle kontrolowana cukrzyca,
  neuropatia obwodowa i/lub cechy nie-
dokrwienia kończyn dolnych, 

  niewłaściwa higiena stóp,
  nieprawidłowo dobrane obuwie – buty 
nie mogą ugniatać stopy ani nie może 
się ona wʨnich ocierać, podeszwa po-
winna być wyprofi lowana tak, aby nie 
zwiększać nacisku na przednią stronę 
stopy iʨopuszki palców, 

  obecność modzeli, 
  zniekształcenie stopy,  
  palenie papierosów, e-papierosów, va-
poryzatorów itp.

Powikłania makroangiopatyczne
Powikłania makroangiopatyczne – zwią-
zane głównie zʨprzyspieszonym rozwo-
jem miażdżycy – choroba niedokrwienna 

serca, zawał mięśnia sercowego, udar 
mózgu, choroby naczyń obwodowych. 
Do skrócenia oczekiwanej długości życia 
osoby chorej na cukrzycę wʨnajwiększym 
stopniu przyczyniają się choroby układu 
sercowo-naczyniowego. Poza nieprawi-
dłowym wyrównaniem metabolicznym 
cukrzycy istotnymi czynnikami ryzyka 
rozwoju przewlekłych powikłań są m.in.: 
zaburzenia lipidowe, nadmierna masa 
ciała, podwyższone wartości ciśnienia 
tętniczego oraz palenie tytoniu.ʨDobre 
wyrównanie cukrzycy, normalizacja ci-
śnienia tętniczego oraz profi lu lipidowego 
zmniejsza zachorowalność iʨśmiertelność 
zʨpowodu chorób sercowo-naczyniowych 
uʨosób chorych na cukrzycę typuʨ1.

Wʨprzypadku stwierdzenia podwyż-
szonych wartości ciśnienia tętniczego 
pierwszym etapem leczenia jest tzw. inter-
wencja niefarmakologiczna, czyli popra-
wa wyrównania metabolicznego, zmiana 
stylu życia, wʨtym diety, iʨwprowadzenie 
aktywności fi zycznej do codziennego pla-

NEUROPATIA CUKRZYCOWA

Neuropatia obwodowa

zaburzenia czucia, drętwienie, 
pieczenie, mrowienie, palenie, 

szarpanie, bóle samoistne, skurcze 
mięśniowe, głównie w okolicy stóp 
i podudzi, utrzymujące się od kilku 

miesięcy (nasilają się bądź pojawiają 
głównie w godzinach nocnych; 

wysiłek fi zyczny nie wywołuje 
ani nie nasila dolegliwości)

Neuropatia autonomiczna

nieświadomość hipoglikemii, 
spoczynkowa tachykardia, 

hipotonia ortostatyczna, gastropareza, 
zaparcia lub biegunka, 

zaburzenia potencji, 
pęcherz neurogenny, 
zaburzenia potliwości

Ryc. 14.2. Objawy neuropatii cukrzycowej
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nu dnia. Jeśli docelowe ciśnienie krwi nie 
zostanie osiągnięte wʨciągu 6 miesięcy od 
rozpoczęcia interwencji dotyczącej zmiany 
stylu życia, należy zastosować leczenie 
farmakologiczne. Również przy wykryciu 
zaburzeń gospodarki lipidowej pierwszym 
krokiem jest optymalizacja kontroli glike-
mii oraz przeanalizowanie diety pod kątem 
spożycia całkowitej zawartości tłuszczu, 
wʨtym tłuszczów nasyconych. Istotne są 
również: kontrola masy ciała, zaprzestanie 
palenia iʨzwiększenie aktywności fi zycz-
nej. Wʨprzypadku utrzymywania się, mimo 
przestrzegania zaleceń, nieprawidłowych 
wyników lekarz może zdecydować oʨle-
czeniu farmakologicznym.

Powikłania kostne, 
stawowe i skórne
Powikłania kostne, stawowe iʨskórne – takie 
jak osteopenia iʨosteoporoza. Nieprawidło-
wy przyrost kości (gęstość iʨjakość) wʨcu-
krzycy ma prawdopodobnie wieloczynni-
kową etiologię, jednak wpływ metabolizmu 
glukozy na regulację metabolizmu kości 
nie jest do końca poznany. Wydaje się, że 
hiperglikemia pobudza pracę osteokla-
stów, czyli komórek mających zdolność do 
rozpuszczania iʨresorpcji tkanki kostnej. 
Wiadomo, że uʨdzieci zʨcukrzycą typuʨ1 
poziom witaminy D3 jest zazwyczaj niższy 
niż wʨpopulacji ogólnej. Badania wykazały, 
że spadkowi poziomu witaminy D3 towa-
rzyszył wzrost odsetka HbA1c, spadek stę-
żenia wapnia, wzrost fosforu oraz wzrost 
tłuszczowej masy ciała. Należy regularnie 
kontrolować poziom witaminy D3 już od 
momentu zachorowania, suplementować 
witaminę D3 przez cały rok, aʨwʨprzypad-

ku niedoboru koniecznie go wyrównać. 
Docukrzanie, zwłaszcza sokami iʨsłodki-
mi napojami, zwiększa ryzyko próchnicy, 
dlatego wʨhipoglikemii należy stosować 
glukozę lub dextro oraz pamiętać oʨhigie-
nie jamy ustnej iʨregularnych kontrolach 
stomatologicznych.

Celem zapobiegania iʨwczesnego wykry-
cia przewlekłych powikłań cukrzycy ko-
nieczne są regularne badania kontrolne. 
Badania wʨkierunku przewlekłych powi-
kłań należy przeprowadzić po stabilizacji 
glikemii, aʨnastępnie co 2 lata powyżej 
10.ʨroku życia lub gdy choroba cukrzycowa 
trwa od co najmniej 5 lat. Wʨprzypadku 
nieprawidłowych wyników częstość ko-
lejnych badań zostaje zindywidualizowana 
według potrzeb.

Niezależnie od tego, jak bardzo martwi-
my się oʨprzyszłość dziecka, straszenie go 
nie przyniesie niczego dobrego. Nie należy 
też ukrywać informacji. Ważne jest, żeby 
młodzi ludzie znali zgodne zʨaktualną wie-
dzą fakty dotyczące powikłań iʨbyli świa-
domi, że mają wpływ na bieg wydarzeń. 
Rolą rodziców, opiekunów czy członków 
zespołu terapeutycznego jest wytłuma-
czenie iʨzmotywowanie do rozważnego 
podejmowania decyzji związanych zʨco-
dzienną terapią cukrzycy, tak aby dziecko 
mogło się cieszyć dobrym zdrowiem jak 
najdłużej. Pozytywną informacją jest to, 
że przez ostatnie lata rozwinęły się lep-
sze metody zarówno leczenia cukrzycy, 
jak iʨjej powikłań. Przy zastosowaniu no-
woczesnych sposobów leczenia zupełna 
utrata wzroku zʨpowodu cukrzycy zdarza 
się rzadko. 
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15.  Infekcje i ich leczenie

Osoby zʨcukrzycą, tak jak wszyscy, od 
czasu do czasu chorują na różne infekcje. 
Uʨdzieci normą jest występowanie prze-
ziębienia (zwykle zdarza się to nawet 8–10 
razy na rok). Prawidłowo kontrolowana 
cukrzyca nie osłabia odporności, jednak 
przewlekła hiperglikemia ma negatywny 
wpływ na działanie układu odpornościo-
wego, co przekłada się na częstsze wystę-
powanie infekcji oraz na dłuższy czas po-
trzebny na powrót do zdrowia. Warto więc 
na co dzień dbać oʨdobre wyrównanie.ʨ

Wʨtrakcie infekcji, szczególnie tej prze-
biegającej zʨgorączką, wydzielane są hor-
mony stresu, które działają przeciwnie do 
insuliny. Powoduje to, że wʨtakiej sytuacji 
zapotrzebowanie na insulinę rośnie. Wʨtym 
wypadku zwykle konieczne jest zwiększe-
nie dawki insuliny – zarówno bazalnej, jak 
iʨwʨbolusach doposiłkowych – oʨ30% do 
nawet 100% iʨwięcej. Dla osób leczonych 
osobistą pompą insulinową dobrym roz-
wiązaniem będzie ustawienie dodatkowego 
schematu bazy na chorobę, wʨktórym wyj-
ściowo dawka insuliny będzie oʨ30–100% 
wyższa niż na co dzień. Warto korzystać też 

zʨopcji czasowej zmiany bazy (baza tymcza-
sowa, proc. zmiana bazy) oraz zwiększyć 
dawki insuliny posiłkowej. Infekcja zʨtowa-
rzyszącymi wymiotami i/lub biegunką ze 
względu na zaburzenia wchłaniania wʨjeli-
tach może wymagać odwrotnego działania. 
Wówczas, gdy zostanie zaobserwowana 
tendencja do hipoglikemii, konieczne bę-
dzie znaczne zredukowanie dawek insuliny.ʨ

Zmienność glikemii może wystąpić, za-
nim pojawią się pierwsze objawy infekcji. 
Ważnym jest, aby wiedzieć, jak postępo-
wać wʨsytuacji wahań glikemii występu-
jących przy infekcjach lub innych stanach 
zapalnych, tak aby zminimalizować ryzyko 
wystąpienia ostrych powikłań cukrzycy, 
takich jak kwasica ketonowa lub ciężka 
hipoglikemia. Wzmożona kontrola glikemii 
iʨprawidłowa modyfi kacja insulinoterapii 
jest niezmiernie ważna, ponieważ jedną 
zʨnajczęstszych przyczyn dekompensacji 
cukrzycy uʨdzieci iʨmłodzieży, włącznie 
zʨkwasicą ketonową wymagającą hospi-
talizacji, są właśnie infekcje.ʨ

Diagnostyka iʨleczenie infekcji uʨosoby 
zʨcukrzycą powinny przebiegać tak samo 
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jak wʨprzypadku osoby bez cukrzycy. Leki 
lub syropy zawierające cukier (np. glukozę, 
sacharozę) najlepiej przyjmować wʨtrak-
cie posiłku (jeśli producent leku na to ze-
zwala). Jeśli wʨdawce leku znajduje się nie 
więcej niż 5 gramów cukru, nie powinno 
to znacząco wpłynąć na glikemię, jednak 
wyższe dawki mogą wymagać dodatkowej 
podaży insuliny.ʨ

Kontrola glikemii
Kontrola glikemii to podstawa wʨprowa-
dzeniu cukrzycy niezależnie od sytuacji. 
Wʨtrakcie infekcji należy położyć szczegól-
ny nacisk na częstsze kontrole, które po-
winny być przeprowadzane co 1–2ʨgodziny. 
Docelowy zakres glikemii wʨtrakcie infekcji 
nie zmienia się iʨwynosi 70–180ʨmg/dl.

Systemy do ciągłego monitorowania glu-
kozy, dając informacje oʨtrendzie glikemii, 
mogą być bardzo pomocne wʨjej kontroli, 
aʨtakże wʨmodyfi kowaniu insulinoterapii. 

Należy jednak mieć na uwadze ogranicze-
nia tych systemów, np.: zawyżanie glu-
kozy przy odwodnieniu lub zaniżanie jak 
wʨprzypadku stosowania niektórych leków 
m.in. paracetamolu, witaminyʨC (należy 
zapoznać się ze specyfi kacją używane-
go sprzętu). Dlatego glukometr wʨtrakcie 
infekcji jest narzędziem niezawodnym 
do potwierdzenia aktualnego poziomu 
glikemii.

Kontrola poziomu ketonów 
w moczu lub we krwi
Ciała ketonowe są związkami produkowa-
nymi wʨkomórkach wątroby przy braku 
dostępności glukozy jako produkt spala-
nia alternatywnego źródła energii – wol-
nych kwasów tłuszczowych. Dzieje się 
tak wʨczasie głodu, gdy dziecko nie może 
przyjmować posiłków (np. wʨtrakcie infek-
cji zʨwymiotami) oraz wʨsytuacji niedosta-
tecznej podaży insuliny, gdy dostarczana 
zʨpożywieniem glukoza nie może zostać 
użyta przez komórki do produkcji energii.ʨ

Poziom ciał ketonowych można kon-
trolować wʨmoczu przy pomocy pasków 
Keto-diastix lub zʨkrwi np. przy pomocy 
pasków Optium-Xido β-ketone iʨodpo-
wiedniego glukometru. Prawidłowo wʨmo-
czu i/lub we krwi nie powinny znajdować 
się ciała ketonowe (we krwi prawidłowy 
poziom to <0,6 mmol/l).

Ponieważ nudności, wymioty iʨból brzu-
cha mogą być pierwszymi objawami kwa-
sicy ketonowej, stężenie ciał ketonowych 
stanowi ważny wskaźnik stanu zdrowia 
osoby zʨcukrzycą. Wysokie stężenie glu-
kozy we krwi oraz towarzyszące jej poja-
wienie się glukozy iʨzwiązków ketonowych 

Ryc. 15.1. Jednym z objawów infekcji może 
być podwyższony poziom glikemii
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wʨmoczu powyżej jednego + i/lub wzrost 
stężenia ciał ketonowych we krwi powyżej 
0,6 mmol/l wskazują na niedobór insuliny. 
Należy jak najszybciej zwiększyć podaż 
insuliny oʨ10–20% zarówno wʨbazie, jak 
iʨwʨbolusach korekcyjnych, aby zapobiec 
rozwojowi kwasicy ketonowej.

Użytkownicy pomp insulinowych po-
winni też pamiętać, że najpewniejszą 
metodą podaży insuliny jest podanie jej 
przy pomocy pena, dlatego wʨrazie braku 
obniżenia glikemii 2ʨgodziny po podaniu 
bolusa korekcyjnego należy podać dawkę 
korekcyjną insuliny penem oraz wymienić 
cały zestaw infuzyjny do pompy po dru-
giej nieskutecznej korekcie, ponieważ nie-
drożność zestawu infuzyjnego jest jedną 
zʨnajczęstszych przyczyn dekompensacji 
cukrzycy uʨpacjentów leczonych przy po-
mocy osobistej pompy insulinowej. Na-
stępnie należy czasowo zwiększyć wlew 
podstawowy do 200% (funkcja tymczaso-
wej zmiany bazy) iʨkontynuować podaż bo-
lusów korekcyjnych co 2ʨgodziny, kontro-
lując poziom glikemii co 1ʨgodzinę, aż do 
uzyskania normoglikemii (tj. <180ʨmg/dl), 
mierzonej przy pomocy glukometru. 
Poziom ketonów należy kontrolować co 
2–4ʨgodziny aż do ich zniknięcia. Ketony 
wʨmoczu mogą utrzymywać się dłużej niż 
ketony we krwi.ʨ

Niezależnie od sposobu leczenia, przy 
wystąpieniu hiperglikemii z towarzyszą-
cym wzrostem stężenia ciał ketonowych 
należy pamiętać o dodatkowym nawod-
nieniu, ponieważ odwodnienie i kwasica 
opóźniają wchłanianie insuliny.

Poziomy ketonów większe lub równe 
3ʨmmol/l lub duża ketonuria sugeru-
ją możliwą kwasicę ketonową. Wʨtakim 
przypadku należy pilnie zgłosić się na naj-
bliższy oddział ratunkowy wʨcelu oceny 
pH krwi iʨ– jeśli to konieczne – leczenia 
DKA. Więcej na temat kwasicy wʨrozdz.ʨ10.

Pamiętaj! Wymioty mogą być pierwszym 
objawem kwasicy ketonowej u Twoje-
go dziecka. Zawsze w trakcie infekcji 
potwierdzaj glikemię glukometrem, 
a poziom ketonów – przy pomocy spe-
cjalnych pasków.

Niski poziom glukozy przy obecności keto-
nów wʨmoczu lub krwi sugeruje niedosta-
teczną podaż węglowodanów zʨpożywienia. 
Obecne wʨtym przypadku ketony to tzw. 
ketony głodowe – ich poziom we krwi nie 
przekracza zazwyczaj 3 mmol/l. Dobrze 

Tab. 15.1. Uproszczony schemat 
interpretacji wyników badania ketonów 
i glukozy w moczu lub krwi
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jest mieć wʨzanadrzu łatwo przyswajalne 
węglowodany, które dziecko chętnie zje, 
np.: mus jabłkowy, krakersy. Jeśli wʨtakiej 
sytuacji dziecko nie może przyjąć posiłku, 
należy podawać mu często, małymi porcja-
mi schłodzone płyny zawierające glukozę 
iʨelektrolity (tak zwane doustne płyny na-
wadniające, które można kupić wʨaptece), 
tabletki, żele zʨglukozą lub sok jabłkowy 
rozrobiony pół na pół zʨwodą. Wʨtrakcie 
nieżytu żołądkowo-jelitowego zapotrzebo-
wanie na insulinę ulega zmniejszeniu, nale-
ży jednak pamiętać, aby nigdy całkowicie 
nie zaprzestawać podawania insuliny, by 
nie doprowadzić do jej niedoboru.

Jeśli używasz systemu zamkniętej 
hybrydowej pętli, a w trakcie infekcji 
wystąpi hiperglikemia z towarzyszącą 
glukozurią (dodatnią glukozą w moczu) 
i ketonurią (dodatnimi ketonami w mo-
czu), należy przejść na tryb manualnej 
obsługi pompy insulinowej.

Prawidłowe nawodnienie
Prawidłowe nawodnienie to podstawa le-
czenia wʨtrakcie każdej infekcji. Zarów-
no gorączka, jak iʨwymioty czy biegunka, 
aʨtakże podwyższone stężenie glukozy we 
krwi powodują, że nietrudno oʨodwodnie-
nie, które spowalnia wchłanianie insuliny. 
Warto pamiętać, że schłodzone płyny są 
lepiej tolerowane od ciepłych. Należy je 
podawać często, małymi porcjami, np. 
5–10 ml co 5–10 minut, tak aby wʨciągu 
godziny dziecko przyjęło 100 ml lub 4–6 
ml płynów na kilogram masy ciała. Przy 

hiperglikemii należy podawać płyny bez 
glukozy, np. niesłodzoną herbatę, wodę 
zʨcytryną, wodę zʨelektrolitami bez cukru. 
Przy infekcji zʨwymiotami lub biegunką 
oraz występującą hipoglikemią lub normo-
glikemią należy podawać płyny nawadnia-
jące zawierające glukozę, pamiętając przy 
tym oʨpodaży insuliny wʨilości zależnej od 
poziomu glikemii. Brak możliwości nawad-
niania doustnego przy utrzymujących się 
wymiotach jest wskazaniem do zgłoszenia 
się do szpitala. 

Insulinoterapia

Dawka insuliny w trakcie infekcji może 
wymagać modyfikacji, najczęściej 
zwiększenia, rzadziej zmniejszenia. Ni-
gdy nie należy całkowicie zatrzymywać 
podaży insuliny.

Dawkę insuliny należy skorygować na pod-
stawie pomiarów glikemii oraz stężenia 
ketonów wʨmoczu lub we krwi. Pacjenci 
leczeni osobistą pompą insulinową przy 
braku dostarczania insuliny lub przy nie-
dostatecznej jej dawce są bardziej narażeni 
na wystąpienie kwasicy ketonowej zʨpo-
wodu braku podskórnego zapasu insuliny.ʨ

Jeśli glikemia utrzymuje się na poziomie 
>250ʨmg/dl, ale wʨmoczu nie ma ciał keto-
nowych, podaj dawkę korekcyjną insuliny 
szybko działającej lub ultraszybko działa-
jącej. Jeśli jesteś użytkownikiem pompy 
insulinowej iʨdruga dawka korekcyjna nie 
przyniosła efektu, podaj insulinę penem, 
aʨnastępnie wymień zbiorniczek zʨinsuliną, 
zestaw infuzyjny iʨwkłucie. 
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Jeżeli wʨprzecukrzeniu dodatkowo poja-
wiają się ketony (mierzone wʨkrwi lub mo-
czu), to należy zwiększyć dawkę korekcyjną 
oʨ10–20% (wg ISPAD). Użytkownicy pomp 
wʨtakiej sytuacji powinni od razu podać in-
sulinę przy pomocy pena oraz wymienić 
osprzęt do pompy iʨczasowo zwiększyć daw-
kę bazową insuliny do 150–200% (ustawienie 
proc. bazy tymczasowej). Kolejne bolusy 
korekcyjne należy podawać co 2–4ʨgodziny 
aż do unormowania glikemii (<180ʨmg/dl) 
iʨujemnego testu na ketony wʨmoczu lub 
krwi. Pamiętaj, że dawki korekcyjne można 
podawać nie częściej niż co 2ʨgodziny.

Insulinoterapia przy nieżycie 
żołądkowo-jelitowym 
Hipoglikemia wʨtrakcie infekcji przewodu 
pokarmowego jest spowodowana zarówno 
zmniejszonym apetytem, jak iʨzaburzo-
nym wchłanianiem glukozy zʨprzewodu 
pokarmowego. Wówczas konieczne jest 
zmniejszenie dawki insuliny, zaczyna-
jąc od zmniejszenia dawki bazalnej lub 
dawki insuliny długo działającej oʨ20% 
iʨzmniejszenia bolusów doposiłkowych 
oʨ20–50% lub według indywidualnego 
zapotrzebowania dziecka. Bolus insuli-
ny doposiłkowej wʨtym wypadku można 
wyjątkowo podać po posiłku, aby mieć 
pewność, że dziecko przyjęło zaplano-
waną porcję węglowodanów.

Osoby stosujące systemy AHCL mogą 
zwiększyć wartość docelowej glikemii lub 
skorzystać zʨdodatkowych funkcji, któ-
re zmniejszają „agresywność” algorytmu 
iʨredukują podaż insuliny. Jeżeli mimo to 
utrzymują się niskie stężenia glukozy, ko-
rzystniejsze może być przejście wʨ tryb 
manualny i,ʨwʨprzypadku systemu Mini 

Med 780G, okresowe korzystanie zʨalgo-
rytmu zatrzymania przed niskim stęże-
niem glukozy.

Konieczna jest częsta kontrola glikemii 
iʨstężenia ketonów, ponieważ zbyt rygory-
styczne ograniczenie podaży insuliny może 
doprowadzić do kwasicy ketonowej. Na-
tomiast wystąpienie ketonów głodowych 
wskazuje na potrzebę zwiększonego spo-
życia węglowodanów (jako posiłek, prze-
kąska lub napój) pokrytych dawką insuliny.

Jeżeli hipoglikemia utrzymuje się mimo 
zmniejszonych dawek insuliny, aʨdziecko 
zʨpowodu nudności czy wymiotów nie jest 
wʨstanie przyjąć doustnie dawki węglowo-
danów, pomocne może się okazać poda-
nie tzw. minidawki glukagonu. Niewielka 
dawka glukagonu podana domięśniowo 
może podnieść stężenie glikemii do bez-
piecznego poziomu, ponieważ zużyje do 
tego zapasy glikogenu wątrobowego.ʨ

Do podania minidawki glukagonu po-
trzebna jest strzykawka insulinowa U-100, 
do której należy nabrać odpowiednią daw-
kę glukagonu po uprzednim rozpuszczeniu 
go wʨrozpuszczalniku zgodnie zʨinstrukcją 
dołączoną do pomarańczowego opakowa-
nia. Dawkowanie jest zależne od wieku: dla 
dzieci poniżej 2ʨr.ż. minidawka glukagonu 
wynosi 0,02ʨmg (odpowiednik 2 jednostek 
na strzykawce insulinowej U-100), następ-
nie na każdy rok życia dawkę zwiększa się 
oʨ0,01ʨmg (1 jednostka na strzykawce), aż do 
maksymalnej dawki 0,15ʨmg (15 jednostek 
na strzykawce). Przykładowo: dla 4-lat-
ka minidawka glukagonu będzie wynosić 
0,04ʨmg = 4 jednostki na strzykawce insuli-
nowej, aʨdla 11 latka – 0,11ʨmg = 11 jednostek. 
Minidawkę można powtórzyć po 30–60 
minutach, jeżeli jednak kolejna dawka nie 
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przyniosła spodziewanego efektu, należy 
wezwać Zespół Ratownictwa Medycznego.

Insulinoterapia przy gorączce
Infekcje przebiegające zʨgorączką zazwy-
czaj wymagają zwiększenia dawki insuliny, 
zarówno bazalnej wʨpompie insulinowej 
lub długo działającej ( jeśli używasz pe-
nów), jak iʨdo posiłków. Wʨtrakcie gorączki 
zapotrzebowanie na insulinę może wzro-
snąć oʨ20–100%. Także uʨdzieci wʨtrak-
cie remisji zapotrzebowanie na insulinę 
może się gwałtownie zwiększyć. Częsta 
kontrola glikemii oraz ketonów wʨkrwi 
lub moczu będzie pomocna wʨustaleniu 
dawek insuliny.

Jeśli hiperglikemii towarzyszy poja-
wienie się glukozy wʨmoczu, ale badanie 
wʨkierunku ketonów jest ujemne, wówczas 
należy zastosować standardową dawkę 

korekcyjną, aʨwʨrazie potrzeby można ją 
powtórzyć po 2ʨgodzinach.

Wʨprzypadku utrzymywania się podwyż-
szonych glikemii dawka zarówno insuliny 
bazalnej wʨpompie, jak iʨinsuliny długo 
działającej podawanej przy pomocy penów 
może wymagać zwiększenia oʨ20–100%. 
Jeśli hiperglikemie występują po posiłkach, 
należy zwiększyć dawkę insuliny wʨbolusie 
doposiłkowym oʨ10–20% (wg ISPAD). Nagłe 
zwiększone zapotrzebowanie na insulinę 
wʨtrakcie infekcji stanowi wyzwanie dla 
systemów AHCL, które podają insulinę we-
dług algorytmów częściowo bazujących 
na dawkach zʨpoprzednich dni oraz nie 
uwzględniają obecności ciał ketonowych 
wʨorganizmie. Przy hiperglikemii 250ʨmg/dl 
utrzymującej się ponad 4 godziny należy 
przejść wʨtryb manualny iʨpostępować jak 
wʨhiperglikemii.ʨ 

Stanami alarmowymi, które wymagają 
niezwłocznego zgłoszenia się do szpi-
tala, są:

•  utrzymujące się wymioty, które uniemoż-
liwiają doustne przyjmowanie płynów, 
szczególnie u dzieci poniżej 5. roku życia; 

•  trudności w utrzymaniu glikemii na po-
ziomie >70 mg/dl; 

•  postępujący spadek masy ciała suge-
rujący nasilenie stopnia odwodnienia;

•  utrzymująca się gorączka, niereagująca 
na leki przeciwgorączkowe;

•  wysoka glikemia (>250 mg/dl), utrzymu-
jąca się mimo podawania korekcyjnych 
dawek insuliny; 

•  nasilająca się lub nieustępująca keto-
nuria (ketony w moczu) lub ketoza (ke-
tony we krwi);

•  stężenie związków ketonowych we krwi 
przekraczające 1–1,5 mmol/l; 

•  utrzymujący się lub nasilający zapach 
acetonu (owocowy) w powietrzu wydy-
chanym przez chorego (zdolność wy-
czuwania tego zapachu jest osobniczo 
zmienna); 

•  stan ogólny dziecka ulega pogorszeniu;

•  niepokój rodziców w zakresie zapewnie-
nia odpowiedniej opieki w warunkach 
domowych.

Kiedy należy zgłosić się do szpitala?
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LEK. MAGDALENA DYMIŃSKA

Po otrzymaniu diagnozy brzmiącej „cu-
krzyca typuʨ1” pojawia się pytanie, co jest 
przyczyną zachorowania. Często podej-
rzenia padają na szczepienia.ʨ

Szczepienia są skuteczną metodą za-
pobiegania infekcjom, które wcześniej, 
przed erą szczepionek, charakteryzowały 
się wysoką zachorowalnością iʨśmiertel-
nością. Czy istnieje jednak związek mię-
dzy szczepieniami aʨzachorowaniem na 
cukrzycę typuʨ1? Na to pytanie próbowali 
odpowiedzieć naukowcy już wʨlatach 90. 
XX wieku.ʨIʨtak: wʨ1993 roku iʨ1995 roku 
wyniki dwóch badań kohortowych prze-
prowadzonych wʨSzwecji pokazują, że ani 
szczepienia przeciwko krztuścowi, ani 
szczepienia BCG nie mają istotnego wpły-
wu na częstość występowania cukrzycy 
typuʨ1. Kolejne badanie zʨkońca lat 90., 
przeprowadzone wʨFinlandii, pozwoliło 
stwierdzić, że mało prawdopodobne jest, 
aby szczepienia przeciwko Haemophilus 
infl uenzae typuʨb (Hib) powodowały cuk-
rzycę typuʨ1 uʨdzieci. Wʨamerykańskim ba-
daniu nad związkiem szczepionki przeciw-
ko Hib aʨrozwojem autoimmunologicznego 

typu cukrzycy nie zaobserwowano różnic 
wʨczęstości zachorowania na cukrzycę 
typuʨ1 między dziećmi nieszczepionymi 
aʨdziećmi zaszczepionymi przeciwko Hib 
wʨróżnym wieku.ʨ

Wraz zʨrozwojem szczepień pojawia-
ło się coraz więcej badań nad związkiem 
szczepień aʨrozwojem cukrzycy typuʨ1.ʨNa-
ukowcy zʨDanii – obserwując przez 10 lat 
ponad 700 tysięcy dzieci szczepionych 
zgodnie zʨobowiązującym kalendarzem 
szczepień przeciwko Haemophilus infl u-
enzae typuʨb, błonicy, tężcowi, krztuścowi, 
poliomyelitis, odrze, śwince iʨróżyczce, nie 
wykazali istotnych różnic wʨzachorowaniu 
na cukrzycę typuʨ1 między dziećmi szcze-
pionymi iʨnieszczepionymi, aʨtakże nie 
zaobserwowali zależności między zacho-
rowaniem na cukrzycę aʨliczbą podanych 
dawek szczepionek.ʨ

Wʨinnym – amerykańskim – badaniu 
kohortowym, do którego zakwalifi kowano 
ponad pół miliona dzieci, oceniono zwią-
zek między szczepionkami rutynowo po-
dawanymi dzieciom wʨpierwszych 2 latach 
życia aʨrozwojem cukrzycy typuʨ1 wʨpóź-

16.  Szczepienia
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niejszym wieku. Wʨtym przypadku badacze 
również nie potwierdzili związku między 
szczepieniami aʨrozwojem cukrzycy typuʨ1.ʨ

Prowadzono także badania kohortowe 
biorące pod lupę pojedyncze szczepionki, 
np. doustną, żywą szczepionkę przeciwko 
rotawirusom, gdzie do badania zakwa-
lifi kowano niespełna 400 tysięcy dzieci 
wyszczepionych wʨpełni, częściowo oraz 
niezaszczepionych. Przez ponad 5 lat 
obserwacji nie znaleziono dowodów na 
związek szczepień przeciwko rotawirusom 
ze zwiększoną częstością występowania 
cukrzycy typuʨ1 uʨdzieci. Naukowcy nie 
znaleźli też dowodów na związek pomię-
dzy szczepieniem przeciwko grypie AʨH1N1 
aʨryzykiem rozwoju cukrzycy typuʨ1.

Szczepionki to leki, aʨwięc tak jak każdy 
lek mogą powodować działania niepożą-
dane. Rozwój autoimmunizacji po szcze-
pieniu, tzw. zespół autoimmunologicz-
ny/zapalny, wywołany przez adiuwanty, 
jest bardzo rzadki, aʨwyniki badań nie 
potwierdzają żadnego silnego związku 
między szczepieniami aʨcukrzycą typuʨ1. 
Wydaje się więc, że szczepionki podawane 
rutynowo wʨcelu ochrony dzieci są bez-
pieczne iʨnie wiążą się zʨryzykiem rozwoju 
cukrzycy typuʨ1.ʨ

Kontrowersje budzi wirus Sars-CoV-2 
powodujący chorobę Covid-19 oraz szcze-
pionki przeciwko niemu. Po wprowadze-
niu szczepień pojawiły się pojedyncze 
doniesienia oʨnowych zachorowaniach 
osób dorosłych na cukrzycę typuʨ1. Jednak 
duże badanie kohortowe przeprowadzo-
ne wʨChinach, gdzie wʨ2021 roku ponad 
90% społeczeństwa otrzymało trzy dawki 
szczepienia przeciwko Covid-19, nie po-
twierdziło tej zależności.ʨ

Nie dysponujemy na razie wystarczającą 
ilością badań, aby jednoznacznie określić 
wpływ szczepień na wystąpienie, przebieg 
iʨdługość remisji po zachorowaniu na cu-
krzycę typuʨ1.

Każde dziecko z cukrzycą powinno 
być szczepione zgodnie z aktualnym 
Programem Szczepień Ochronnych, 
z uwzględnieniem szczepień zaleca-
nych, w tym szczególnie szczepień 
przeciw grypie.

Przed wykonaniem szczepienia cukrzy-
ca musi być wyrównana metabolicz-
nie, tzn. stężenie glukozy powinno być 
w normie, czyli zawierać się w prze-
dziale 70–180 mg/dl, a w moczu nie 
powinny być obecne ketony.

Szczepienie przeciw grypie iʨpneumo-
kokom istotnie zmniejsza ryzyko infek-
cji dróg oddechowych, grypy iʨciężkiego 
przebiegu zapalenia płuc. Zaleca się wy-
konywanie corocznego szczepienia prze-
ciwko grypie dzieci powyżej 6. miesiąca 
życia iʨosób dorosłych.

Wʨ2017 roku zostały wprowadzone obo-
wiązkowe szczepienia przeciw pneumoko-
kom dla dzieci urodzonych po 31.12.2016, 
aʨod 2024 roku do Programu Szczepień 
Ochronnych wprowadzono obowiązkowe 
szczepienia przeciwko inwazyjnym za-
każeniom Streptococcus pneumoniae dla 
osób zʨcukrzycą do 19. roku życia. Warto 
przypomnieć, że szczepienia obowiązkowe 
są wʨcałości refundowane przez Narodowy 
Fundusz Zdrowia.
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Szczepienie przeciwko wirusowemu 
zapaleniu wątroby typuʨB jest obowiąz-
kowym szczepieniem od 1996 roku. Cuk-
rzyca została niezależnie powiązana ze 
zwiększonym ryzykiem ostrego wiru-
sowego zapalenia wątroby typuʨB. Oso-
by zʨcukrzycą mają prawie dwukrotnie 
wyższe ryzyko zakażenia wirusem HBV 
niż zdrowa populacja. Obecny program 
szczepień ochronnych zaleca osobom 
zʨcukrzycą rewakcynację, czyli podanie 
dodatkowych dawek szczepionki, wʨprzy-
padku gdy pomimo pełnego szczepie-
nia miano przeciwciał anty-HBs wynosi 
<10 j.m./l.ʨ

Szczepieniem szczególnie zalecanym 
jest szczepienie przeciwko ospie wietrz-
nej. Ta popularna choroba zakaźna wieku 
dziecięcego może być przyczyną poważnej 
dekompensacji cukrzycy. Można się przed 
nią chronić, stosując szczepienia, dlatego 
zaleca się podanie tej szczepionki osobom, 
które nie przechorowały ospy wietrznej 
lub nie były przeciwko niej szczepione. 
Warto pamiętać, że dla dzieci uczęszcza-
jących do żłobków iʨklubików dziecięcych 
szczepienia przeciwko ospie wietrznej są 
refundowane.

Dorosłym chorym na cukrzycę zaleca 
się szczepienia przeciwko grypie, pneu-
mokokom iʨwirusowemu zapaleniu wą-
troby typuʨB. Szczepienia osób dorosłych 
chorych na cukrzycę należą do szczepień 
zalecanych (odpłatnych). Pamiętajmy także 
oʨszczepieniach obowiązkowych iʨzale-
canych przed podróżami do tropikalnych 
krajów. Warto skonsultować się zʨleka-
rzem medycyny podróży, żeby odkrywanie 
świata przebiegało bez zmartwień, którym 
można zapobiegać profi laktyką.ʨ

Przyjęcie szczepionki może mieć wpływ 
na poziom cukru we krwi, ponieważ 
szczepienie imituje naturalną infekcję, co 
prowadzi do rozwoju lub wzmocnienia 
odporności podobnej do tej, którą orga-
nizm uzyskuje wʨczasie kontaktu zʨpraw-
dziwym drobnoustrojem (bakterią lub 
wirusem).ʨNajczęściej, tak jak wʨtrakcie 
infekcji, może być obserwowana tendencja 
do hiperglikemii, ale nie jest to regułą. 
Dlatego przez około 7 dni po szczepieniu 
warto wykazać się zwiększoną czujno-
ścią, częściej badać poziom cukru we krwi 
iʨwʨrazie potrzeby odpowiednio modyfi ko-
wać dawki insuliny. Wskazówki, jak radzić 
sobie zʨwahaniami glikemii, znajdują się 
wʨrozdziale oʨinfekcjach oraz wʨrozdziale 
oʨhipo- iʨhiperglikemii.

Ryc. 16.1. Każde dziecko z cukrzycą 
powinno być szczepione zgodnie 
z aktualnym Programem Szczepień 
Ochronnych
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Podejmowanie ryzykownych zachowań czę-
sto związane jest zʨchęcią poczucia adrenali-
ny, skorzystania wʨpełni zʨżycia lub potrzeby 
dostosowania się do grupy rówieśniczej. Aby 
świadomie podejmować ryzyko związane 
ze stosowaniem używek, należy najpierw 
zapoznać się zʨjego konsekwencjami.

Alkohol
Alkohol to środek psychoaktywny, który 
oddziałuje na ośrodkowy układ nerwowy, 
powodując zmiany wʨzachowaniu, myśle-
niu iʨemocjach. Alkohol najczęściej spo-

żywany jest ze względów towarzyskich, 
czasem zaś motywacją są trudności zʨra-
dzeniem sobie zʨemocjami. Alkohol przez 
swoje działanie jest substancją silnie uza-
leżniającą oraz mającą szkodliwy wpływ na 
wszystkie tkanki organizmu. Choć istnieje 
pogląd, że spożywanie niewielkich ilości 
alkoholu może chronić przed niektórymi 
chorobami sercowo-naczyniowymi, to 
warto pamiętać, że równie dobre, aʨna-
wet lepsze efekty można uzyskać, stosując 
właściwą dietę iʨaktywność fi zyczną.

Czy istnieje jednak bezpieczne picie 
alkoholu? Zgodnie zʨinformacjami Świa-

17.  Używki

Ryc. 17.1. Zawartość czystego alkoholu w napojach alkoholowych

Jedna porcja 
standardowa 
zawiera 10 g 

czystego 
alkoholu

Piwo, wino, wódka i drinki alkoholowe zawierają różne stężenia alkoholu etylowego.

Wódka
30 ml wódki 
o mocy 40 %

Drink
75 ml napojów 

alkoholowych o mocy 18 %

Wino
100 ml wina 
o mocy 12 %

Piwo
250 ml piwa 
o mocy 5 %



Używki 143

towej Organizacji Zdrowia nie istnieje 
jednoznacznie bezpieczny zakres picia 
alkoholu, najlepsze jest całkowite po-
wstrzymanie się od spożywania tej sub-
stancji. Badania sugerują, że przyjmowa-
nie wysokich dawek alkoholu wʨokresie 
nastoletnim powoduje długotrwałe 
uszkodzenia komórek nerwowych mózgu 
oraz zaburza jego rozwój. Wʨpolskim pra-
wie stężenie 0,5‰ jest dolnym progiem 
stanu nietrzeźwości.

Wyroby alkoholowe to także źródło ka-
lorii. Mimo to większość producentów al-
koholi nie ma obowiązku informowania na 
etykietach oʨwartości energetycznej pro-
duktu, dlatego warto wiedzieć, że każdy 
1% alkoholu wʨnapoju oznacza, że spoży-
wamy 7ʨkcal wʨ100 ml. Kalorie wʨnapojach 
alkoholowych pochodzą także zʨzawartego 
wʨnich cukru.

Wpływ alkoholu na glikemię 
u osób z cukrzycą
Po wypiciu alkoholu wątroba wʨpełni anga-
żuje się do usuwania zʨorganizmu substan-
cji toksycznej, jaką jest etanol. Taki stan 
utrzymuje się do czasu całkowitego „stra-
wienia” alkoholu przez wątrobę. Wʨczasie 
jego trwania dochodzi do zahamowania 
produkcji nowej glukozy przez wątrobę, 
dodatkowo alkohol zaburza zdolność do 
rozpoznawania początków hipoglikemii 
oraz zaburza wydzielanie hormonów po-
budzających glikogenolizę, co wʨkonse-
kwencji sprzyja rozwojowi hipoglikemii. 
Glukagon stosowany wʨhipoglikemii wʨtym 
wypadku nie będzie skuteczny. 

Zwiększona skłonność do hipoglikemii 
może występować nawet do 24ʨgodzin po 
wypiciu alkoholu. Nawet umiarkowane 

Ryc. 17.2. Wartość energetyczna 
i zawartość cukru w napojach 
alkoholowych

Alkohol to też kalorie – im więcej 
alkoholu, tym więcej kalorii!

ALKOHOL – 1 % w 100 ml płynu to 7 kcal

CUKIER – 1 gram to 4 kcal

5 % alkoholu w 100 ml to 35 kcal
10 % alkoholu w 100 ml to 70 kcal
40 % alkoholu w 100 ml to 280 kcal

175 kcal/500 ml 15 g cukru/500 ml

Piwo ok. 5 % alk., 500 ml

31-36 kcal/100 ml 1,5-3 g cukru/100 ml

Cydr półwytrawny 4,5 % alk., 100 ml

140 kcal/50 ml 0 g cukru/50 ml

Wódka 40 % alk., 50 ml

77 kcal/100 ml 0-1 g cukru/100 ml

Wino wytrawne 11 % alk., 100 ml
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spożycie alkoholu wieczorem może pre-
dysponować do wystąpienia hipoglikemii 
następnego ranka po śniadaniu. Jest to 
związane ze zmniejszonym nocnym wy-
dzielaniem hormonu wzrostu. Zalecane 
jest zmniejszenie dawki insuliny bazo-
wej lub długo działającej przed snem, jak 
iʨdawki insuliny przed śniadaniem następ-
nego dnia.

Przy okazjonalnym piciu alkoholu nie 
zaleca się przekraczania 1 porcji stan-
dardowej czystego alkoholu dziennie dla 
kobiet zʨcukrzycą oraz 2 porcji dziennie 
dla mężczyzn.

Alkohole zʨdodatkową zawartością cu-
kru, np. piwo, likiery, drinki, początkowo 
powodują krótkotrwały wzrost stężenia 
glikemii, aʨnastępnie jej spadek. Dlatego 
nigdy nie pij alkoholu na pusty żołądek, 
aʨwʨtrakcie picia jedz produkty zawierające 
wolno wchłanialne węglowodany.

Ważne jest, aby Twoi towarzysze wie-
dzieli, że masz cukrzycę, oraz znali za-
sady postępowania wʨrazie hipoglikemii. 
Pamiętaj, by nosić ze sobą bransoletkę 
informująca oʨchorobie.

Po wypiciu alkoholu, zanim pójdziesz 
spać, koniecznie skontroluj glikemię. Mo-
żesz czuć się bezpiecznie, jeśli jej stęże-
nie będzie nie niższe niż 160–180ʨmg/dl. 
Przed snem zjedz dodatkowy posiłek 
zʨwolno wchłanialnymi węglowodanami, 
np.: chipsy ziemniaczane lub kanapkę zʨse-
rem, iʨdodatkowo zmniejsz dawkę bazową 
insuliny lub dawkę insuliny długo działa-
jącej oʨ30–50%, aby uniknąć hipoglikemii. 
Nie śpij sam! Wʨrazie ciężkiej hipoglikemii 
ktoś będzie musiał Ci pomóc. Pamiętaj, 
że glukagon nie zadziała na hipoglikemię 
spowodowaną spożyciem alkoholu. Jeśli 

nie będziesz wʨstanie przyjąć porcji szyb-
ko wchłanialnych węglowodanów, należy 
szybko zadzwonić po zespół ratownictwa 
medycznego (999 lub 112). Nastaw budzik 
na rano iʨod razu sprawdź glikemię, aʨna-
stępnie zjedz śniadanie. Wątroba jest zaję-
ta usuwaniem alkoholu, dlatego spanie do 
późna iʨodsuwanie śniadania wʨczasie to 
kolejne czynniki narażające na wystąpienie 
hipoglikemii.

Nikotynizm
Nikotyna jest substancją uzależniającą, 
jednak powszechnie iʨ łatwo dostępną. 
Wiadomo, że palenie powoduje wiele pro-
blemów zdrowotnych, takich jak choroby 
serca iʨpłuc. Wʨprzypadku cukrzycy typuʨ1 
nikotyna stanowi jeden zʨnajważniejszych 
czynników utrudniających kontrolowanie 
poziomu glukozy we krwi iʨzwiększających 
ryzyko powikłań.

Nikotyna powoduje obkurczanie naczyń 
krwionośnych, co uʨosób zʨcukrzycą typuʨ1 
może powodować trudne wʨprzewidzeniu 
opóźnienie wchłaniania insuliny zʨmiejsca 
jej podania oraz wzrost poziomu gluko-
zy we krwi. Ponadto zażywanie nikoty-
ny wʨpostaci klasycznych papierosów, 
e-papierosów czy waporyzatorów jest 
niezależnie związane zʨrozwojem insu-
linooporności uʨosób zʨcukrzycą typuʨ1. 
Badania wskazują, że osoby palące cha-
rakteryzują się wyższą masą ciała iʨwięk-
szym obwodem talii wʨporównaniu do osób 
niepalących.

Stosowanie nikotyny zwiększa też po-
ziom hormonu stresu – kortyzolu – który 
działa wʨkontrze do insuliny, co pogłębia 
insulinooporność. To znacznie zmniej-
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sza skuteczność leczenia cukrzycy typuʨ1, 
wpływa na wahania glikemii, prowadzi do 
pogorszenia wyrównania metabolicznego 
iʨwzrostu HbA1c, co dodatkowo potęguje 
ryzyko powikłań związanych zʨcukrzycą. 
Liczne badania wykazały, że uʨosób zʨcu-
krzycą palenie tytoniu wpływa także na 
pogorszenie funkcji nerek iʨprzyspiesza 
rozwój nefropatii cukrzycowej. Sugeru-
je się także związek pomiędzy paleniem 
tytoniu aʨrozwojem neuropatii oraz reti-
nopatii.

Bierne palenie też się liczy! Dzieci, któ-
rych rodzice palą, wchłaniają do krwio-
obiegu dwa razy więcej nikotyny niż do-
rośli, aʨim młodsze dziecko, tym większa 
wrażliwość na lotne substancje toksyczne 
zawarte wʨdymie zʨpapierosów, e-papie-
rosów czy waporyzatorów.

Nigdy nie jest za późno na uwolnienie 
się od nałogu, aʨrzucenie palenia to same 
korzyści. Organizm zaczyna się regenero-
wać już od pierwszych chwil zakończenia 
palenia. Twój budżet też poczuje pozy-
tywną różnicę. Korzyści zʨzaprzestania 
palenia są natychmiastowe iʨdługotermi-
nowe (ryc.ʨ17.3).

Poradnictwo antytytoniowe 
Uzależnienie od nikotyny jest chorobą, 
aʨsamodzielne rzucanie palenia może być 
trudne. Możesz skorzystać zʨpomocy dla 
osób chcących zerwać zʨnikotynizmem, 
którą oferuje Ogólnopolska Telefoniczna 
Poradnia Pomocy Palącym, działająca przy 
Narodowym Instytucie Onkologii wʨWar-
szawie, tel.: 801 108 108 oraz 22 211 80 15. 
Poradnia działa od poniedziałku do piątku 
wʨgodzinach 11.00–19.00 oraz wʨsoboty 
wʨgodzinach 9.00–15.00. 

Ryc. 17.3. Korzyści zdrowotne z rzucenia 
palenia (źródło danych: mz.gov.pl)

ryzyko wystąpienia 
chorób serca jest takie 
jak u niepalących

w ciągu

15 lat

śmiertelność z powodu raka 
płuc jest o około połowę 
mniejsza niż wśród palaczy

w ciągu

10 lat

ryzyko udaru zmniejsza się 
do poziomu porównywalnego 
do osób niepalących

w ciągu

5–15
lat

ustępują kaszel i duszność
w ciągu

1–9
miesięcy

poprawia się krążenie 
i czynność płuc

w ciągu

2–12
tygodni

zmysły smaku i węchu 
zaczynają działać normalnie

w ciągu

28
godzin

zmniejsza się ryzyko ostrego 
zawału serca

w ciągu

24
godzin

wraca do normy poziom 
tlenku węgla we krwi

w ciągu

12
godzin

ryzyko zachorowania 
na raka płuca jest podobne 
jak u osoby nigdy niepalącej

po 15
latach

spada tętno, ciśnienie krwi 
wraca do normy

po 20
minutach

o połowę zmniejsza się ryzyko 
zachorowania na chorobę 
niedokrwienną serca

po 1
roku

poprawia się kondycja 
fi zyczna

do 3
miesięcy

zmniejsza się ryzyko wystąpienia 
udaru mózgu oraz zachorowania 
na raka jamy ustnej, przełyku 
i krtani oraz płuc

po 5
latach
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18.  Skóra osoby 
z cukrzycą

Cukrzyca jest chorobą, która ma wpływ na 
wszystkie narządy ciała. Największym na-
rządem człowieka jest skóra, która uʨosób 
chorujących na cukrzycę często jest prze-
suszona. Nierzadko suchości towarzyszy 
uczucie świądu, co sprzyja wystąpieniu 
podrażnień oraz zwiększa ryzyko infekcji 
skórnych. Skóra składa się zʨkilku warstw. 
Najbardziej zewnętrzna, tzw. warstwa ro-
gowa, pełni funkcję ochronną – zapobiega 
utracie wody oraz przenikaniu czynników 
drażniących iʨuszkadzających.

Podwyższona glikemia oraz niedobór 
insuliny to czynniki, które utrudniają 
efektywne wykorzystanie glukozy przez 
keratynocyty (komórki skóry), zaburzają 
ukrwienie skóry iʨupośledzają strukturę 
oraz funkcje kolagenu, co utrudnia odbu-
dowywanie się bariery naskórkowej. Prze-
wlekła hiperglikemia powoduje zmniejsze-
nie produkcji łoju przez gruczoły łojowe, 
co ma ogromne znaczenie, ponieważ łój 
tworzy na powierzchni skóry warstwę 
chroniącą przed parowaniem wody, ma 
także działanie hamujące rozwój bakterii 
iʨgrzybów. Uszkodzenie struktury iʨfunkcji 

odbudowy naskórka oraz upośledzenie 
pracy gruczołów łojowych sprzyja zaka-
żeniom iʨmoże odpowiadać za nadmiernie 
suchą skórę oraz uczucie świądu.

Według Amerykańskiego Towarzystwa 
Diabetologicznego prawidłowa pielęgnacja 
może zapobiec części powikłań skórnych. 
Wʨprofi laktyce suchej skóry wskazane jest 
stosowanie emolientów, które regenerują 
warstwę hydrolipidową naskórka iʨodbu-
dowują barierę naskórkową, mają działanie 
nawilżające, natłuszczające iʨuelastycznia-
jące skórę, aʨtakże działają przeciwzapalnie 
iʨprzeciwświądowo. Aby uzyskać pożądany 
efekt terapii, należy wykazać się systema-
tycznością. Emolienty powinny być stoso-
wane 2–3 razy dziennie wʨodpowiedniej 
ilości, wʨszczególności niezwłocznie po 
kąpieli. Zaleca się stosowanie emolientów 
wʨilości około 200ʨg uʨdzieci iʨ500ʨg uʨdo-
rosłych tygodniowo. Aby utrzymać efekty 
terapii, emolienty stosuje się także po ustą-
pieniu dolegliwości. Regularne stosowanie 
emolientów pomaga utrzymać prawidłowe 
nawilżenie skóry iʨchroni ją przed zewnętrz-
nymi czynnikami drażniącymi iʨinfekcjami.
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Poza stosowaniem emolientów ważne 
jest dobre wyrównanie metaboliczne cu-
krzycy oraz przestrzeganie innych ele-
mentów prawidłowej codziennej pielę-
gnacji skóry:
  zastąp długie, gorące kąpiele wʨwannie 
szybkim prysznicem ciepłą, ale nie go-
rącą wodą;

  stosuj delikatne preparaty do mycia cia-
ła, świetnie sprawdzą się syndety;

  po kąpieli dokładnie, acz delikatnie 
osusz skórę, pamiętając wʨszczególno-
ści oʨmiejscach, gdzie skóra styka się 
ze skórą, np.: między palcami stóp, pod 
pachami;

  codziennie dbaj oʨstopy, nawilżaj skó-
rę pięt, używając maści zʨmocznikiem, 
codziennie dokładnie sprawdzaj, czy na 
stopach nie ma ran, otarć lub modzeli;

  skaleczenia iʨrany myj dokładnie wodą 
zʨmydłem, po czym nałóż opatrunek, 

aʨjeśli to konieczne, skonsultuj się zʨle-
karzem (czasem niezbędne jest użycie 
maści zʨantybiotykiem).

Skórne powikłania 
insulinoterapii
Lipodystrofi a, czyli zaburzenia tkanki 
tłuszczowej, to poważne powikłanie zwią-
zane zʨpodskórnym podaniem insuliny. 
Wyróżnia się dwa główne typy lipodystro-
fi i: lipohipertrofi ę iʨlipoatrofi ę.

 Lipohipertrofi a, czyli lokalny przerost 
podskórnej tkanki tłuszczowej, występuje 
uʨponad połowy pacjentów stosujących 
insulinoterapię. Charakteryzuje się bezbo-
lesnym stwardnieniem iʨobrzękiem pod-
skórnej tkanki tłuszczowej ograniczonym 
do stale wykorzystywanego miejsca poda-
wania insuliny.

Ryc. 18.1. Schemat budowy skóry

naskórek

skóra właściwa

tkanka podskórna

warstwa podstawna

warstwa kolczysta

warstwa ziarnista

warstwa rogowa

warstwa jasna
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Najczęstszymi przyczynami powstawa-
nia lipohipertrofi i jest uraz tkanki spo-
wodowany wielokrotnym używaniem tej 
samej igły i/lub za długich igieł, co wywo-
łuje miejscowy stan zapalny iʨ„nadbudowę” 
uszkodzonej tkanki, aʨtakże brak rotacji 
miejsc iniekcji insuliny. Anaboliczne (sty-
mulujące do wzrostu) działanie insuliny 
powoduje, że przy braku rotacji wʨmiejscu 
podawania insuliny dochodzi do rozrostu 
komórek tłuszczowych. Ponieważ miejsca 
te są zazwyczaj słabo unaczynione iʨmniej 
bolesne, można łatwo ulec pokusie, aby 
kontynuować podawanie insuliny wʨmiej-
sca objęte lipohipertrofi ą. Jest to jednak 
błędne koło. Wʨprzypadku podania insuliny 
wʨmiejsce objęte lipohipertrofi ą insulina 
nie wchłania się prawidłowo ze względu 
na jego słabe ukrwienie, aʨto powoduje 
wahania glikemii, hiper- iʨnieprzewidzianą 
hipoglikemię oraz zwiększenie zapotrze-
bowania na insulinę. Lipohipertrofi a nie 
wpływa jednak na działanie sensorów, 
nie ma też jednoznacznych dowodów, że 
podskórnie zakładane sensory do pomiaru 
poziomu glukozy mają wpływ na powsta-
wanie lipohipertrofi i.

 Lipoatrofi a objawia się miejscową utra-
tą podskórnej tkanki tłuszczowej wʨmiej-

Ryc. 18.2. Podział lipodystrofi i

LIPODYSTROFIA

LIPOHIPERTROFIA
powiększenie 
adipocytów

LIPOATROFIA
utrata 

adipocytów

scu podawania insuliny. Wʨprzeszłości za 
główną przyczynę pojawienia się lipoatrofi i 
uważano reakcję miejscową organizmu 
na stosowane wówczas preparaty insulin 
zwierzęcych. Wprowadzenie do leczenia 
wysoko oczyszczonych rekombinowanych 
analogów insuliny sprawiło, że obecnie jest 
powikłaniem rzadkim, jednak mechanizm 
powstawania lipoatrofi i nadal nie został do 
końca poznany. Obecnie przyczyny zani-
ków upatruje się wʨuczuleniu na poda-
waną insulinę, kriotraumę spowodowaną 
podawaniem zimnej insuliny oraz, tak jak 
wʨlipodystrofi i, urazie tkanki tłuszczowej 
spowodowanym nieprawidłową techniką 
iniekcji. Lipoatrofi a występuje też rzadziej 
uʨosób stosujących ciągły podskórny wlew 
insuliny przy pomocy osobistej pompy 
insulinowej.

Ryzyko powstawania lipodystrofi i moż-
na zmniejszyć poprzez regularną zmianę 
miejsc podawania insuliny oraz – wʨprzy-
padku korzystania zʨterapii penowej – uży-
wanie jak najkrótszych igieł (4–5 mm) oraz 
używanie nowej igły przy każdej iniekcji.

Regularnie sprawdzaj miejsca podawa-
nia insuliny pod kątem lipodystrofi i. Przy 
bezpośrednim świetle dokładnie obejrzyj 
skórę, sprawdź, czy wʨmiejscach iniekcji 
nie zmieniła się jej grubość lub faktura. 
Czasem łatwiej wyczuć lipohipertrofi ę, 
niż ją zauważyć, dlatego regularna kon-
trola dotykiem miejsc podawania insuliny 
jest również niezwykle ważna. Prawidło-
wą skórę można łatwo uchwycić między 
palcami, co nie jest możliwe wʨprzypadku 
lipohipertrofi i. Jeśli zauważysz, że skóra 
wʨmiejscu podawania insuliny jest zmie-
niona, nie wykonuj wʨto miejsce iniek-
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cji. Możliwości leczenia lipodystrofi i są 
ograniczone. Przede wszystkim należy 
zaprzestać podawania insuliny wʨzmie-
nione miejsca, aby umożliwić proces sa-
moleczenia, który może potrwać wiele 
miesięcy. Wʨprzypadku lipohipertrofi i 
można spróbować działać miejscowo – 
stosując automasaż zmienionych miejsc 
lub korzystając zʨpomocy fi zykoterapii. 
Leczenie lipoatrofi i może wymagać zmiany 
stosowanego preparatu insuliny lub zmia-
ny sposobu leczenia zʨpenów na osobistą 
pompę insulinową.

Problemy skórne związane 
ze stosowaniem plastrów
Wprowadzenie do użycia osobistych 
pomp insulinowych oraz systemów cią-
głego monitorowania glukozy znacznie 

poprawiło komfort insulinoterapii oraz 
ułatwiło osiągnięcie dobrego wyrównania 
metabolicznego, jednak wraz zʨwprowa-
dzeniem tych urządzeń pojawiły się po-
wikłania skórne związane zʨdługotrwałym 
kontaktem klejów ze skórą.

Najczęściej zgłaszanymi problemami 
są drobne blizny po wkłuciach oraz po-
drażnienie iʨswędzenie skóry, wysypka 
iʨrany, co może odpowiadać alergicznemu 
kontaktowemu zapaleniu skóry. Ponadto 
uʨniektórych osób problemem jest sła-
ba przyczepność plastrów, co zmusza do 
częstszej niż zalecana wymiany senso-
rów lub wkłuć. Prawidłowe przygotowanie 
skóry oraz delikatne usuwanie plastrów 
może ograniczyć występowanie niektó-
rych problemów.

Przy wyborze miejsc do założenia zesta-
wu infuzyjnego lub sensora warto unikać 

Ryc. 18.3. Pamiętajmy, aby plastrów ochronnych nie naklejać bezpośrednio na sensor - 
to utrudnia odparowanie wody
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obszarów ciała, na których sprzęt może 
zostać łatwo zahaczony, aby uniknąć przy-
padkowego, przedwczesnego usunięcia 
wkłucia czy sensora. Rotacja miejsc podaży 
insuliny jest ważna nie tylko wʨzapobiega-
niu lipodystrofi i, ale także pozwala na go-
jenie się skóry iʨnaskórka przed kolejnym 
użyciem danego obszaru ciała.

Dodatkowo optymalną przyczepność 
kleju można zapewnić poprzez dokładne 
oczyszczenie iʨodtłuszczenie skóry wʨmiej-
scu planowanego założenia osprzętu. 
Wʨwarunkach domowych można zasto-
sować wodę zʨdelikatnym mydłem. Jeśli 
skóra dobrze toleruje odkażanie, przy 
wymianie osprzętu poza domem skórę 
należy potraktować gazikiem zʨalkoholem. 
Jeśli pot utrudnia przyleganie plastra, po 
oczyszczeniu skóry można nałożyć cienką 
warstwę antyperspirantu. Następnie na-
leży przyciąć włosy, aby plaster przylegał 
bezpośrednio do skóry. Istnieją też różne 
plastry ochronne, które nie wpływają na 
pracę sensora czy na wkłucia, aʨmogą sku-
tecznie wydłużyć przyczepność.

Należy pamiętać, żeby nie pokrywać 
sensora czy wkłuć dodatkowymi plastra-
mi, bo dzięki temu łatwiej jest zapewnić 
optymalne parowanie wody.

Urazom naskórka powstałym przy zdej-
mowaniu plastrów można zapobiegać 
poprzez prawidłowe odklejanie. Plaster 
należy usuwać powoli, delikatnie odsu-
wając go od skóry wʨkierunku wzrostu 
włosów, stale utrzymując odklejany pla-
ster blisko powierzchni skóry. Możliwe 
jest także użycie specjalnych środków do 
odklejania plastrów – sprayów lub chus-
teczek. Uʨniektórych osób sprawdza się 
też oliwka do ciała lub benzyna apteczna. 

Ważne jest, aby po zdjęciu urządzenia 
dokładnie oczyścić skórę zʨpozostałości 
kleju iʨśrodka ułatwiającego odklejanie. 
Jeśli naskórek uległ uszkodzeniu, można 
zastosować maść wspomagającą regene-
rację skóry.

Trudniej jest zapobiec alergicznemu 
kontaktowemu zapaleniu skóry spowo-
dowanemu używaniem plastrów. Leczenie 
go również jest trudniejsze. Reakcja tego 
typu może pojawić się niespodziewanie, 
nawet po latach użytkowania systemów 
monitorowania glukozy iʨosobistej pompy 
insulinowej.

Najczęstszym sposobem na zapobie-
ganie podrażnieniom jest nałożenie tole-
rowanego opatrunku hydrokoloidowego, 
barierowego plastra wʨsprayu, specjalnej 
folii barierowej lub cienkiego plastra pod 
urządzeniem, pozostawiając niewielki 
otwór umożliwiający wprowadzenie ka-
niuli lub sensora pod skórę.

Powszechnym rozwiązaniem zapobie-
gającym reakcjom alergicznym jest też 
stosowanie na skórę steroidowych aero-
zoli do nosa. Należy jednak podkreślić, że 
działania takiego nie obejmują wskazania 
producenta, aʨzatem nie są znane powi-
kłania takiego stosowania.

Wʨprzypadku uczulenia na kaniulę za-
czerwienienie skóry jest widoczne bez-
pośrednio wʨokolicy miejsca wkłucia. Po 
usunięciu wkłucia można miejscowo za-
stosować maść zʨhydrokortyzonem. Jeśli 
to możliwe, należy zmienić rodzaj stoso-
wanej kaniuli. Najlepszym sposobem jest 
jednak unikanie czynnika drażniącego. 
Wʨrazie wystąpienia reakcji alergicznej 
warto udać się do dermatologa lub aler-
gologa, aby pogłębić diagnostykę alergii. 
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Podróżowanie jest obecnie nieodłączną 
częścią naszego życia. Zmiana diety, stref 
czasowych, klimatu oraz emocje związa-
ne zʨpodróżą nie pozostają bez wpływu 
na Twoją glikemię. Aby zapewnić sobie 
bezpieczeństwo iʨkomfort podróżowania, 
warto mądrze zaplanować każdą, nawet 
najkrótszą wyprawę. 

Wcześniejsze przygotowanie wszystkich 
potrzebnych rzeczy uchroni Cię przed 
stresem i zapewni bezpieczny i beztro-
ski wyjazd.

Zaplanuj czas podróży iʨzastanów się, ile 
insuliny, osprzętu do pompy insulinowej 
czy igieł do penów będziesz potrzebować 
na daną liczbę dni. Zawsze należy wziąć 
ze sobą dodatkowy zapas leków, insuliny 
czy osprzętu do pompy insulinowej – tak 
jakby wyjazd miał trwać 3–5 dni dłużej. 
Zapas przyda się wʨrazie nieprzewidzia-
nych komplikacji.

Pomocna wʨpakowaniu będzie lista nie-
zbędnych rzeczy, według której usystema-
tyzujesz swój ekwipunek niezależnie od 
długości podróży. Zʨpewnością na takiej 
liście powinny znaleźć się:
  glukoza wʨpastylkach lub żelu – część 
zapasu powinna znajdować się wʨłatwo 
dostępnym miejscu;

  glukagon;
  zapas insuliny;
  insulina wʨpenie szybko iʨdługo dzia-
łająca, nawet jeśli korzystasz zʨosobi-
stej pompy insulinowej; wʨrazie awarii 
pompy podstawowa dawka insuliny bę-
dzie zabezpieczona przez insulinę dłu-
go działającą. Przed podróżą sprawdź 
wʨpamięci pompy iʨzapamiętaj/zapisz 
wʨłatwo dostępnym miejscu dawkę in-
suliny podstawowej oraz przeliczniki, 
dzięki temu wʨrazie jej awarii informacje 
te będą podstawą po dawkowania insulin 
przy pomocy penów;

  igły do pena;
  glukometr iʨpaski do pomiaru glikemii;
  nakłuwacz iʨlancety;
  paski do oznaczania ketonów;

19.  Podróże i zmiana 
stref czasowych
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  osprzęt do pompy insulinowej: zestawy 
infuzyjne, zbiorniczki na insulinę;

  serter do zakładania wkłuć;
  baterie do pompy iʨglukometru;
  sensory iʨewentualny osprzęt niezbęd-
ny do korzystania zʨsystemu monito-
rowania glukozy: serter do zakładania 
sensorów, ładowarka do transmitera, 
dodatkowy transmiter, plastry zabez-
pieczające;

  zapas innych, stale przyjmowanych le-
ków;

  środki do dezynfekcji skóry;
  apteczka pierwszej pomocy zʨpodsta-
wowymi opatrunkami iʨlekami: prze-
ciwbólowymi, na zatrucie pokarmowe, 
infekcje;

  woda iʨprzekąski;
  karta EKUZ (Europejska Karta Ubezpie-
czenia Zdrowotnego), która potwierdza, 

że masz prawo do świadczeń zdrowot-
nych wʨ czasie wyjazdów turystycz-
nych lub zawodowych do większości 
krajów europejskich; informację, jak 
uzyskać EKUZ, znajdziesz na stronie 
www.pacjent.gov.pl/ekuz;

  dodatkowa polisa ubezpieczeniowa;
  recepta transgraniczna na insulinę – 
umożliwia zakup leku wʨaptece wʨkaż-
dym kraju unijnym oraz krajach EFTA 
(Europejskiego Porozumienia oʨWolnym 
Handlu): Islandii, Lichtensteinie iʨNorwe-
gii. Recepta jest realizowana za pełną od-
płatnością, jednak po powrocie do Polski 
można ubiegać się oʨzwrot poniesionych 
kosztów do poziomu refundacji wg. art 
42c ust. 1 pkt 3 lub 4 ustawy oʨświadcze-
niach opieki zdrowotnej fi nansowanych 
ze środków publicznych (Dz. U. zʨ2020ʨr. 
poz. 1398, zʨpóźn. zm.).

Ryc. 19.1. Niezbędnik podróżnika chorującego na cukrzycę typu 1
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Wʨczasie podróży zazwyczaj mniej się 
ruszamy. Długie przebywanie wʨpozycji 
siedzącej zʨminimalną ilością ruchu sprzyja 
hiperglikemii, dlatego – niezależnie od wy-
branego środka transportu – częściej mo-
nitoruj glikemię (co 2–3ʨgodziny), aby móc 
odpowiednio skorygować insulinoterapię. 
Jeśli korzystasz zʨpompy insulinowej, wy-
godną dla Ciebie opcją będzie tymczasowa 
(procentowa) zmiana bazy, aʨjeśli używasz 
pompy zʨsystemem zamkniętej pętli, algo-
rytm sam będzie zwiększał podaż insuliny 
dążąc do ustalonej glikemii docelowej. Nie-
które systemy AHCL (Advanced Closed Loop 
Systems) posiadają  funkcje, które dodat-
kowo zwiększają „agresywność” działania 
algorytmu. Przy terapii penami mogą być 
potrzebne dodatkowe bolusy korekcyjne.

Jedzenie w podróży
Najlepiej sprawdzi się samodzielnie przy-
gotowany prowiant, np. kanapki, warzywa. 
Jeśli jednak zdecydujesz się na gotowe 
jedzenie, wybieraj produkty zʨniskim in-
deksem glikemicznym, które łatwo osza-
cować lub takie, które na etykiecie mają 
podaną zawartość węglowodanów, białek 
iʨtłuszczy wʨporcji. Większość restauracji 
typu fast-food dysponuje tabelami zawie-
rającymi dokładne dane ilości składników 
odżywczych wʨdanym posiłku.

Po posiłku szacowanym „na oko” 
sprawdź poziom glukozy wʨ60. iʨ120. mi-
nucie po podaniu insuliny, aʨwtedy – jeśli 
okaże się, że jest taka potrzeba – zmody-
fi kuj insulinoterapię lub zjedz dodatkową 
porcję węglowodanów.

Posiłki serwowane na lotniskach, wʨsa-
molotach lub pociągach ze względu na 

dużą zawartość węglowodanów iʨtłuszczu 
oraz proces obróbki posiłku zazwyczaj 
wymagają zwiększonej dawki insuliny oraz 
podania bolusa przedłużonego lub korekty 
glikemii po ok. 4ʨgodzinach, jeżeli korzy-
stasz zʨterapii penowej. Jeżeli używasz 
pompy zʨsystemem AHCL, algorytm sam 
będzie zwiększał podaż insuliny dążąc do 
ustalonej glikemii docelowej. Wʨniektórych 
systemach (np. CamAPS FX) na takie posiłki 
można włączyć funkcję „Boost” lub ozna-
czyć jako „posiłek wolno wchłaniający się”. 
Natomiast wʨsystemie MiniMed 780G po 
1,5 godziny może być konieczne podanie 
dodatkowego bolusa, wpisując około 30% 
węglowodanów spożytych wʨposiłku, co 
pozwoli na pokrycie zawartych wʨposiłku 
białek iʨtłuszczów.

Przechowywanie insuliny 
na czas podróży
Insulinę zawsze należy przewozić wʨba-
gażu podręcznym. Najlepiej zabezpieczyć 
jej komfort cieplny, przewożąc ją wʨter-
mosie lub specjalnym chłodzącym etui. 
Jeśli podróżujesz samochodem, dobrym 
rozwiązaniem będzie przewożenie zapasu 
insuliny wʨlodówce podróżnej.

Nie wkładaj insuliny, sensorów czy pa-
sków do glukometru do bagażnika au-
tobusu lub samochodu, ponieważ są to 
produkty podatne na działanie tempera-
tur iʨłatwo mogą ulec przemarznięciu lub 
przegrzaniu. Narażone na skrajne tem-
peratury paski testowe do glukometru, 
sensory czy insulina nie będą nadawały się 
do użytku. Podróżując samolotem, nie zo-
stawiaj insuliny wʨbagażu rejestrowanym: 
niekiedy zdarza się, że bagaż rejestrowany 
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zostaje zagubiony lub dolatuje do miejsca 
docelowego ze sporym opóźnieniem. 

Udając się do krajów oʨgorącym klimacie, 
pamiętaj, aby nie narażać insuliny oraz 
innych akcesoriów na bezpośrednie dzia-
łanie promieni słonecznych. Ze względu 
na wysoką temperaturę insulina wʨpompie 
może szybciej stracić aktywność, być może 
będzie konieczność częstszej niż co 3 dni 
wymiany wkłucia iʨzbiorników. Należy też 
pamiętać, że insulina wchłania się szybciej 
zʨmiejsc rozgrzanych, dlatego przebywając 
wʨcieplejszym klimacie, uważniej moni-
toruj glikemię. Wybierając się natomiast 
wʨzimniejsze rejony świata, pamiętaj oʨpra-
widłowym przechowywaniu insuliny oraz 
pasków do glukometru, tak aby chronić je 
przed zamarznięciem. Insulinę (wʨpompie 
lub penie) oraz glukometr zʨpaskami należy 
trzymać wʨwewnętrznej kieszeni ubrania.

Podróż samolotem
Podczas podróży samolotem niezbędne 
może się okazać zaświadczenie oʨterapii 
pompą insulinową, ewentualnym monito-

ringu glukozy oraz przewożonej insulinie, 
lekach iʨosprzęcie. Takie zaświadczenie 
wʨjęzyku polskim iʨangielskim lub wʨjęzyku 
administracyjnym kraju, do którego wyjeż-
dżasz, otrzymasz od lekarza diabetologa.

Mimo że pompy insulinowe zazwyczaj 
nie uruchamiają sygnału detektora metali 
na lotnisku, przechodząc przez bramki 
kontrolne, uprzedź obsługę oʨkorzysta-
niu zʨpompy iʨsystemu ciągłego monito-
rowania glukozy. Niektóre lotniska mają 
specjalne przejścia dla osób podróżują-
cych zʨdziećmi, kobiet wʨciąży czy osób 
podróżujących ze sprzętem medycznym 
– zapytaj obsługę lotniska, czy mają takie 
stanowisko, usprawni to przejście przez 
kontrolę. Przejście przez bramki kontrolne 
nie ma wpływu na pracę pompy. Nie po-
winno się jednak prześwietlać pompy czy 
sensorów promieniami RTG. 

Na czas startu iʨlądowania należy wyłą-
czyć komunikację pompy zʨglukometrem 
iʨCGM, jednak wʨtrakcie trwania samego 
lotu korzystanie zʨurządzeń elektronicz-
nych jest dozwolone. Można również ko-
rzystać wʨpołączenia Bluetooth.

Zmiana ciśnień wʨczasie lotu może po-
wodować gromadzenie się pęcherzyków 
powietrza wʨdrenie czy zbiorniczku na 
insulinę. Może się też zdarzyć, że zmiana 
ciśnienia przy starcie iʨlądowaniu „prze-
pchnie” niewiadomą ilość insuliny pod-
skórnie. Niektórzy podróżujący na czas 
startu iʨlądowania odpinają pompę, aʨpo 
osiągnięciu przez samolot wysokości do-
celowej podpinają ją ponownie. Po wylą-
dowaniu warto sprawdzić dren iʨzbiorni-
czek, aby upewnić się, czy nie ma wʨnich 
pęcherzyków powietrza, iʨwʨrazie potrzeby 
odpowietrzyć zestaw infuzyjny, ponownie 

Ryc. 19.2. Na czas startu i lądowania 
należy wyłączyć komunikację pompy 
z glukometrem i CGM
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wypełniając dren insuliną, aż znikną zʨnie-
go wszystkie pęcherzyki powietrza, aʨna 
jego końcu pojawi się kropla insuliny. Po 
skorzystaniu zʨpena wʨsamolocie należy 
jak najszybciej usunąć zʨniego igłę, aby za-
pobiec gromadzeniu się powietrza wʨam-
pułce insuliny. Po wylądowaniu zaś trzeba 
także pozbyć się powietrza zʨampułki.

Przekraczanie stref czasowych
Zmiana strefy czasowej wymaga mody-
fi kacji insulinoterapii. Wʨpompach insu-
linowych wlew podstawowy zmienia się 
wʨzależności od pór dnia iʨcodziennej ak-
tywności. Dlatego przybywając na miejsce 
docelowe, dobrze jest zmienić czas wʨzega-
rze pompy na obowiązujący wʨdanym miej-
scu. Przy dużych różnicach wʨprzepływach 
godzinowych bazy lub podróży do kraju 
ze znaczną różnicą czasową (>6ʨgodzin) 
zmiany czasu wʨzegarze pompy można 
dokonywać stopniowo, np. codziennie co 
2ʨgodziny. Ze zmiany czasu wʨzegarze pom-
py można zrezygnować, gdy różnica czasu 
jest nie większa niż 3ʨgodziny, aʨpobyt trwa 
do 10 dni. Nie należy jednak zapominać 
oʨodpowiednim przesunięciu przedziałów 
czasowych wʨkalkulatorze bolusa.

Modyfikując insulinoterapię, nale-
ży wziąć pod uwagę kierunek podróży. 
Podróże wʨ kierunku zachodnim wią-
żą się zʨwydłużeniem dnia, wschodnim 
zaś – zʨjego skróceniem. Przy podróży 
na wschód konieczne może się okazać 
zwiększenie doposiłkowych dawek insuliny 
do śniadania, ponieważ pierwszy posiłek 
może wypaść wʨporze największej fi zjolo-
gicznej insulinooporności. Przy podróży na 
zachód sytuacja jest odwrotna – zazwyczaj 

Ryc. 19.3. Przy zmianie strefy czasowej 
o ponad 3 godziny zalecana jest zmiana 
czasu w zegarze pompy.

zmiana czasu 
łatwiejsza 

do adaptacji

zmiana 
czasu 

trudniejsza 
do adaptacji

Objawy jet lag są silniejsze przy 
podróży w kierunku wschodnim; nasz 
zegar dobowy lepiej przystosowuje się 
do wydłużenia doby niż jej skrócenia.

okres fi zjologicznego zwiększenia zapo-
trzebowania na insulinę przypadnie na 
pory nocne, aʨśniadanie będzie spożywane 
wʨokresie zmniejszonego zapotrzebowania 
na insulinę. Należy obserwować, czy prze-
licznik do śniadania nie będzie za wysoki.

Insulinę długo działająca podawaj zgod-
nie zʨnową strefą czasową. Przy prze-
mieszczaniu się wʨkierunku wschodnim, ze 
względu na skrócenie odstępu pomiędzy 
dawkami insuliny długo działającej, może 
być konieczne zmniejszenie dawki insuliny 
długo działającej po dotarciu na miejsce.

Każda modyfi kacja insulinoterapii wy-
maga bardziej uważnego monitorowania 
glikemii, szczególnie wʨciągu pierwszej 
„nowej” nocy. Sprawdź poziom glikemii 3 
iʨ6ʨgodzin po podaniu długo działającego 
analogu. Przy korzystaniu zʨkalkulatora 
bolusa dobrym krokiem będzie zwiększnie 
nieco docelowych wartości glikemii. 
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Do rozwoju cukrzycy typuʨ1 dochodzi na 
skutek działania wielu czynników: pre-
dyspozycji genetycznej, czynników śro-
dowiskowych, zmienionej fl ory jelitowej, 
nieprawidłowego działania układu immu-
nologicznego iʨinnych elementów wpły-
wających na czynność wydzielniczą ko-
mórek β oraz takich, których jeszcze nie 
znamy. Więcej informacji na ten temat znaj-
duje się wʨrozdziale oʨfi zjologii cukrzycy.

Rozwój cukrzycy typuʨ 1 postępuje 
wʨzmiennym, ale przewidywalnym tem-
pie poprzez możliwe do zidentyfi kowania 
etapy.

  Etap 1 defi niuje się jako obecność au-
toimmunizacji komórek β, oʨ czym 
świadczy obecność dwóch lub więcej 
autoprzeciwciał przeciwwyspowych 
zʨprawidłowym poziomem glukozy iʨbez 
objawów klinicznych,

  Etap 2 – obecność autoimmunizacji 
komórek β zʨdysglikemią, czyli pod-
wyższonym poziomem glukozy, ale bez 
objawów,

  Etap 3 – jako początek choroby obja-
wowej.

20.  Możliwości 
zapobiegania 
cukrzycy

Ryc. 20.1. Etapy rozwoju cukrzycy typu 1
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Przeciwciała produkowane przez limfocy-
tyʨB są przydatne do określenia diagnozy 
oraz stadium rozwoju cukrzycy typuʨ1, 
aʨtakże wʨbadaniach prewencyjnych.

Prewencja cukrzycy, czyli inaczej zapobie-
ganie jej, dzieli się na trzy rodzaje.

1. Prewencja pierwotna dotyczy osób 
zʨgrupy ryzyka rozwoju cukrzycy typuʨ1, 
jej celem są działania zapobiegające wy-
stąpieniu autoimmunizacji poprzez prze-
ciwdziałanie czynnikom ryzyka;

2. Prewencja wtórna, której celem jest 
zahamowanie bądź spowolnienie reak-
cji autoimmunologicznych po wykryciu 
wczesnych sygnałów zaburzeń lub wydłu-
żenia okresu remisji. Dzieli się na prewencję 
wtórną wczesną – przedkliniczną, która po-
dejmowana jest wʨokresie, kiedy rozpoczę-
ły się już procesy autoimmunizacji (dodat-
nie minimum dwa rodzaje autoprzeciwciał), 
ale ilość komórek β jest wystarczająca dla 
utrzymania prawidłowego poziomu gluko-
zy, oraz późną prewencję wtórną – uʨosób, 
uʨktórych wystąpiły zaburzenia tolerancji 
glukozy, bądź we wczesnym okresie po 
ujawnieniu się cukrzycy typuʨ1.

3. Prewencja trzeciego stopnia obejmuje 
osoby zʨobjawową cukrzycą, aʨjej celem 
są działania zapobiegające powikłaniom.

Modele prewencji nakierowane są na:
  czynniki środowiskowe,
  mechanizmy immunologiczne,
  utrzymanie masy komórek β,
  przeszczepy.

Prewencja poprzez wpływ 
na czynniki środowiskowe
Duże badania obserwacyjno-prospektyw-
ne wykazały wpływ różnych czynników 
na autoimmunizację iʨrozwój cukrzycy 
typuʨ1 uʨdzieci zʨpredyspozycją genetycz-
ną. Zauważono związek zʨniektórymi po-
wszechnymi wʨwieku dziecięcym infekcja-
mi wirusowymi (enterowirusy, rotawirusy), 
zʨwiększym spożyciem mleka krowiego, 
cukru, napojów słodzonych, stosowaniem 
antybiotyków, rodzajem porodu, aʨtakże ze 
zbyt wczesnym (poniżej 4.ʨmiesiąca życia) 
lub zbyt późnym (powyżej 6.ʨmiesiąca ży-
cia) wprowadzaniem nowych pokarmów 
(np. glutenu). Zaobserwowano, że wyższe 
stężenie kwasu askorbinowego (witami-
ny C) iʨwitaminy D wʨosoczu wiązało się 

Ryc. 20.2. Prewencja cukrzycy
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autoimmunizacji
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zahamowanie/zwolnienie 
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WTÓRNA PÓŹNA
wydłużenie 

remisji

TRZECIEGO STOPNIA
zapobieganie 
powikłaniom
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zʨniższym ryzykiem autoimmunizacji wysp 
trzustkowych.

Na podstawie tych obserwacji powstaje 
wiele badań klinicznych, wʨktórych oso-
bom zʨgrup ryzyka proponowane są różne 
interwencje, np.: suplementacja probioty-
ków uʨdzieci zʨpodwyższonym ryzykiem 
genetycznym rozwoju cukrzycy (prewen-
cja pierwotna-badanie SINT1A – badanie 
jeszcze trwa). Stosowanie probiotyków we 
wczesnym stadium po rozpoznaniu cuk-
rzycy (prewencja wtórna) wiązało się ze 
zmniejszeniem reakcji immunologicznych, 
obniżeniem poziomu glukozy na czczo 
iʨHbA1c, ale nie wykazano wydłużenia cza-
su remisji.

Podobnie suplementacja witaminy D 
– która wywiera korzystne działanie na 
układ odpornościowy – wʨczęści badań 
wiązała się ze zmniejszeniem ryzyka roz-
woju cukrzycy, spowalniała postęp choro-
by, poprawiała kontrolę glikemii, ale część 
badań nie potwierdziła protekcyjnego 
wpływu witaminy D.

Prewencja poprzez 
wpływ na mechanizmy 
immunologiczne
Próby wpływania na mechanizmy biorące 
udział wʨniszczeniu komórek β, czyli tzw. 
mechanizmy immunologiczne, podejmo-
wane są od wielu lat. Historyczna immu-
noterapia (np. cyklosporyna, przeszczep 
wysepek zʨprzewlekłą immunosupresją) 
podkreśliła fakt, że zmiana układu odpor-
nościowego (immunologicznego) musi być 
przeprowadzona wʨsposób, który zacho-
wuje bezpieczeństwo iʨskuteczność tera-
pii. Wśród ostatnich badań uʨosób zʨnowo 
rozpoznaną cukrzycą typuʨ1 wykazano, 
że przeciwciała przeciw ludzkim limfo-
cytom T biorącym udział wʨniszczeniu 
komórek wydzielających insulinę (niskie 
dawki ATG-anty-thymocyte globulin – 
oczyszczona surowica królicza zawierająca 
cytotoksyczne przeciwciała IgG skiero-
wane przeciwko ludzkim limfocytom T 
iʨteplizumab-humanizowane przeciwciało 
monoklonalne przeciwko CD3 na limfo-
cytach T) wykazują największy wpływ na 
zachowanie wydzielania insuliny przez 
komórki β. Zʨkolei uʨmłodych pacjentów 
zʨwysokim stężeniem limfocytów B, któ-
rych jedną zʨfunkcji jest prezentowanie 
antygenów iʨwpływ na mikrośrodowisko 
trzustki, skuteczna może być terapia ry-
tuksymabem (przeciwciało monoklonalne 
anty-CD20), która oddziałuje na komórki β. 

Inne interwencje naśladują odczulanie 
wʨchorobach alergicznych. Podaje się 
autoantygeny specyfi czne dla cukrzycy 
typuʨ1, żeby zmniejszyć nadaktywność 
układu odpornościowego na własne czą-
steczki. Niektóre zʨbadań klinicznych nadal 
trwają. Trwają również badania oceniające 

Ryc. 20.3. Wyższe stężenie witamin 
C i D w okresie wprowadzania pokarmów 
stałych wiąże się z niższym ryzykiem 
rozwoju cukrzycy typu 1
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wpływ na komórki regulatorowe (Treg), 
które kontrolują pracę układu odpor-
nościowego, aʨktórych stwierdzono nie-
dobór uʨosób zʨcukrzycą typuʨ1. Jeszcze 
inne badania oceniają wpływ na cytokiny, 
czyli substancje, które także biorą udział 
wʨniszczeniu komórek β.

Prewencja poprzez wpływ 
na utrzymanie masy komórek β
Najnowsze badania wykazały, że wśród in-
nych czynników prowadzących do rozwoju 
cukrzycy typuʨ1 znajdują się substancje, 
tzw. sulfatydy, których niedobór wpływa 
na zmniejszenie wydzielania insuliny oraz 
długości życia komórek β. Trwające bada-
nie PRIFEN ocenia lek Fenofi brat, który ak-
tywuje biosyntezę sulfatydów iʨsprawdza, 
czy wpłynie on na utrzymanie komórek β 
uʨosób zʨnowo rozpoznaną cukrzycą.

Przeszczepy 
Osobom zʨcukrzycą typuʨ1 iʨpowikłania-
mi przewlekłymi wʨprzypadku koniecz-
ności przeszczepu (np. nerek), jeżeli jest 
możliwe, przeszczepia się także trzustkę, 
iʨpotem stosuje się leczenie immunosu-
presyjne, które ma zapobiegać odrzucaniu 
przeszczepionych narządów. Niestety leki 
immunosupresyjne powodują liczne dzia-
łania uboczne, więc dlatego, jeśli nie ma 
konieczności, nie wykonuje się przesz-
czepu trzustki, gdyż wiąże się to ze zbyt 
wysokim ryzykiem wystąpienia działań 
niepożądanych. 

Wciąż trwają badania nad metodami, 
które pozwolą na przeszczepianie wysp 
trzustkowych albo komórek β uzyskiwa-
nych np. zʨkomórek macierzystych, któ-
re nie będą wymagały terapii immuno-
supresyjnych, m.in. poprzez stosowanie 
specjalnych otoczek na przeszczepiane 

Ryc. 20.4. Jak będzie wyglądała bioniczna trzustka?
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komórki. Prowadzone są również badania 
nad trzustką bioniczną, która zbudowana 
jest wʨtechnologii 3D zʨżywych komórek 
pacjenta, aʨwyglądem przypomina iPhone.

Na podstawie bardzo wielu działań podej-
mowanych wʨcelu zapobiegania cukrzycy 
można jasno wywnioskować, jak skom-
plikowane są procesy prowadzące do jej 
rozwoju. Różnią się także uʨróżnych osób, 
na przykład inaczej (bardziej agresywnie) 
przebiegają uʨdzieci niż uʨdorosłych, dla-
tego dobór iʨłączenie terapii skierowanych 
na różne mechanizmy rozwoju cukrzycy 
stanowi sposób na optymalne tłumienie 
procesów niszczenia komórek wydziela-
jących insulinę.

Międzynarodowa grupa badaczy, do 
której należą także naukowcy zʨPolski, 

wʨramach Platformy GPPAD (The Global 
Platform for the Prevention of Autoimmune 
Diabetes) identyfi kuje niemowlęta zʨpod-
wyższonym ryzykiem genetycznej pre-
dyspozycji do zachorowania na cukrzycę 
typuʨ1 iʨprowadzi badania wʨkierunku pre-
wencji pierwotnej. Długoterminowym ce-
lem platformy GPPAD jest powstrzymanie 
wzrostu zapadalności na cukrzycę typuʨ1 
uʨdzieci. Oʨprowadzonych badaniach iʨdzia-
łaniach można dowiedzieć się na stronie 
bezcukrzycy.com.

Innym działaniem prewencji cukrzy-
cy jest wprowadzenie programu badań 
przesiewowych wʨkierunku przeciwciał 
„cukrzycowych” od 2024 roku, którego 
celem jest identyfi kacja dzieci, uʨktórych 
rozpoczął się proces autoimmunizacji, 
jeszcze przed powstaniem pełnoobjawo-

Ryc. 20.5. Trudno jest jednoznacznie stwierdzić, który z czynników ma decydujący wpływ 
na rozwój cukrzycy typu 1
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wej cukrzycy. Pozwoli on również uchro-
nić przed rozwojem kwasicy ketonowej, 
która jest ciężkim, zagrażającym zdrowiu 
iʨżyciu stanem. Dzieci zʨobecnymi prze-
ciwciałami zostaną objęte opieką diabeto-
logiczną, będą mogły również wziąć udział 
wʨbadaniach, które oferują działania za-
pobiegające lub opóźniające powstanie 
objawowej cukrzycy przy większej ilości 
funkcjonujących jeszcze komórek β (pre-
wencja wtórna).

Wʨramach prewencji trzeciego stopnia 
podejmowane działania mają zapobiegać 
powstawaniu powikłań odległych. Naj-
ważniejszymi czynnikami zmniejszającymi 
ryzyko powikłań są:
  prawidłowe wyrównanie metaboliczne 
cukrzycy (gospodarki węglowodanowej, 
lipidowej, masy ciała, ciśnienia tętni-

czego) zgodnie zʨzaleceniami Polskiego 
Towarzystwa Diabetologicznego,

  aktywność fi zyczna przez minimum go-
dzinę dziennie,

  dieta według zasad prawidłowego ży-
wienia, zgodnie zʨzapotrzebowaniem 
kalorycznym,

  zachowanie insulinowrażliwości.
Występowanie insulinooporności jest 

coraz powszechniejsze wʨcałej populacji, 
także uʨosób zʨcukrzycą typuʨ1. Czynnikami 
sprzyjającymi jej powstawaniu są: otyłość, 
przeinsulinowanie, zła kontrola meta-
boliczna – lipotoksyczność (zaburzenia 
gospodarki lipidowej), glukotoksyczność 
wʨwyniku hiperglikemii – co prowadzi do 
tak zwanego stresu oksydacyjnego iʨprze-
wlekłego procesu zapalnego wʨnaczyniach 
krwionośnych iʨnarządach.

Ryc. 20.6. Na stronie bezcukrzycy.com znajdują się informacje o aktualnie 
prowadzonych badaniach
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Insulinnoporność prowadzi do cukrzycy 
typu 2 iʨzespołu metabolicznego (zespół 
metaboliczny to występowanie cukrzycy 
typu 2, otyłości, nadciśnienia iʨhiperlipide-
mii). Czy zatem wʨcukrzycy typuʨ1 można 
mieć także cukrzycę typu 2? Tak, mówi się 
wówczas oʨcukrzycy mieszanej.

Występowanie cukrzycy mieszanej zwięk-
sza ponad dwukrotnie ryzyko powikłań 
makronaczyniowych (miażdżyca, zawały, 
udary, stopa cukrzycowa), aʨtakże mikro-
naczyniowych (uszkodzenie wzroku, nerek, 

neuronów). Dane epidemiologiczne poka-
zują większe narastanie otyłości iʨzwiąza-
nych zʨnią zaburzeń narządowych uʨosób 
zʨcukrzycą typuʨ1 niż wʨpopulacji ogólnej.

Stosowana obecnie insulinoterapia funk-
cjonalna wpłynęła na poprawę gospodarki 
węglowodanowej, ale nadmierny przyrost 
masy ciała niweluje korzyści płynące zʨpo-
prawy wyrównania metabolicznego. 

Co zatem należy robić, żeby móc żyć 
długo i bez powikłań?

Najprostszym i najskuteczniejszym 
sposobem zapobiegania powikłaniom 
jest zdrowy styl życia:

  efektywna kontrola masy ciała – pre-
wencja otyłości i zwiększenie korzyści 
z intensywnej insulinoterapii,

  zbilansowana, nisko- lub średnio wę-
glowodanowa dieta o niskim indek-
sie glikemicznym, bogata w błonnik 
i białko, która nie wymaga dużych 
dawek insuliny,

  aktywność fi zyczna zwiększająca in-
sulinowrażliwość i masę mięśniową 
(rozciąganie, ćwiczenia aerobowe 
i z obciążeniem).

Ryc. 20.8. Głównymi czynnikami 
sprzyjającym występowaniu 
insulinooporności są otyłość 
i przeinsulinowanie

Ryc. 20.7. Czynniki sprzyjające rozwojowi insulinooporności

INSULINOOPORNOŚĆ

Zła kontrola metaboliczna
  glukotoksyczność
  lipotoksyczność

Stres oksydacyjny

Przewlekły proces zapalny
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Stworzony dla   
prostego i skutecznego 
 zarządzania cukrzycą
Nowy system ciągłego monitorowania glukozy 
w czasie rzeczywistym Dexcom G7 przesyła 
dane dotyczące stężenia glukozy do smartfona†, 
smartwatcha lub opcjonalnego odbiornika‡ -  
bez nakłuwania palca* czy skanowania.

* Jeśli objawy nie odpowiadają odczytom sensora Dexcom G7, w celu podejmowania decyzji terapeutycznych należy korzystać z glukometru. 
† Lista kompatybilnych urządzeń znajduje się na  www.dexcom.com/compatibility.  
‡ Odbiornik można nabyć jako opcjonalne urządzenie wyświetlające. 
Systemy ciągłego monitorowania poziomu glukozy Dexcom G6, G7 oraz Dexcom ONE+  są wskazane do stosowania u osób od 2. roku życia, w tym również  
u ciężarnych kobiet. Systemy Dexcom G6, G7 i Dexcom ONE+ zaprojektowano, aby zastąpić testy z opuszek palców, stosowane do oznaczania poziomu glukozy  
w celu podejmowania decyzji terapeutycznych.; Producent: Dexcom, Inc.; Autoryzowany przedstawiciel: MDSS GmbH; Oficjalny dystrybutor Dexcom w Polsce 
 i podmiot prowadzący reklamę: Proglikemia Sp. z o.o. DXCM00000115PL

†, 

To jest wyrób medyczny. Używaj go zgodnie  
z instrukcją używania  lub etykietą.

Dowiedz się więcej na www.dexcompolska.pl



Niezależnie co preferujesz, pompę insulinową czy peny,

Medtronic dostarcza najnowszą technologię w leczeniu cukrzycy.

To jest wyrób medyczny.

Używaj go zgodnie z instrukcją obsługi bądź etykietą.

System MiniMed™ 780G wyposażony w technologię podłączania urządzeń inteligentnych i w technologię SmartGuard™. Pompa insulinowa MiniMed™ 

780G jest przeznaczona do stosowania przez pacjentów w wieku 7–80 lat z cukrzycą typu 1, u których całkowita dobowa dawka insuliny wynosi 8 jednostek 

dziennie lub więcej. System MiniMed™ 780G jest przeznaczony do ciągłego podawania insuliny bazowej (przy wartości przepływu wybranej przez użytkow-

nika) i podawania bolusów insuliny (o wielkościach wybranych przez użytkownika). System jest również przeznaczony do ciągłego monitorowania wartości 

glukozy w płynie śródtkankowym. Simplera™ to system ciągłego monitorowania glikemii (ang. continuous glucose monitoring, CGM) w czasie rzeczywistym 

przeznaczony do zarządzania terapią cukrzycy u osób w wieku 2 lat i starszych. Simplera™ jest przeznaczony do osobistego użytku przez osoby chorujące na 

cukrzycę i ma im pomagać w zarządzaniu terapią cukrzycy, a także do użytku przez rodziców i opiekunów, którzy pomagają osobom chorym w zarządzaniu 

terapią cukrzycy. InPen™ jest przeznaczony do wielokrotnego stosowania u jednego użytkownika przez osoby z cukrzycą w celu samodzielnego wstrzyknięcia 

pożądanej dawki insuliny. Wstrzykiwacz InPen™ jest kompatybilny z wkładami o pojemności 3,0 ml insulina (U-100) oraz jednorazowymi, odłączanymi igłami 

igły (brak w zestawie). Wstrzykiwacz InPen™ umożliwia użytkownikowi podanie żądanej dawki insuliny od 0,5 do 30 jednostek co (1/2) jednostki przyrostu 

i automatycznie przesyła informacje o podanej dawce do kompatybilnego urządzenia z aplikacją.

Uwaga: Reklama nie jest kierowana do dzieci. Podmiot prowadzący reklamę: Medtronic Poland sp. z o.o. z siedzibą w Warszawie Producent: Medtronic MiniMed 

z siedzibą w Northridgem, USA, Upoważniony przedstawiciel: Medtronic B.V. z siedzibą w Harleen, Niderlandy

Innowacje 
zmieniające 

życie.

Dowiedz się 

więcej
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Poradnik dla pacjenta i opiekuna zawieraj cy 
kompendium wiedzy z zakresu diabetologii, dietetyki 
i nowych technologii pozwalaj cej na prowadzenie 
efektywnej samokontroli cukrzycy typu 1.
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