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AKROMEGALIA

Akromegalia to rzadka choroba uktadu hormonalnego spotykana z czgstoScig do
7 przypadkow na 100 000 osob. Jest ona spowodowana najczesciej tagodnym
guzem (gruczolakiem) przysadki wydzielajgcym hormon wzrostu (GH),
ktory z kolei stymuluje watrobe do nadmiernej produkcji innego hormonu —
insulinopodobnego czynnika wzrostu typu 1 (IGF-1). Niezwykle rzadkg przyczyng
moze by¢ ektopowe wytwarzanie hormonu uwalniajacego hormon wzrostu
(GHRH) przez guz ptuca, trzustki lub innej lokalizacji. Wysokie stezenia GH oraz
IGF-1 dziatajg na wiele tkanek i narzagdéw, powodujac typowe objawy kliniczne
choroby i powikfania metaboliczne. Akromegalia rozwija sig podstepnie, objawy
nasilajg sie bardzo wolno, przez co rozpoznanie najczesciej jest opoznione
o 7-10 lat. Choroba wystepuje z podobng czestosScig u kobiet i mezczyzn,
moze ujawnic sie w kazdym wieku. Mtodsi pacjenci charakteryzujg sig bardziej
agresywnym przebiegiem choroby. W Polsce nalezy spodziewac sie okoto
2500-3000 chorych na akromegalie. Znaczna cze$¢ z nich znajduje sie pod opieka
lekarzy specjalistow i korzysta z mozliwosci stosowania skutecznego leczenia.

Nieleczona akromegalia zwigksza ryzyko zgonu. Najczestsze przyczyny
przedwczesnej SmiertelnoSci chorych na akromegalie stanowig choroby ukfadu
sercowo-naczyniowego, oddechowego i nowotwory. Podjecie odpowiedniego
leczenia wptywa korzystnie na jakoS¢ i dfugosc zycia pacjenta.

Wczesna akromegalia moze cechowac sie jedynie niespecyficznymi objawami
takimi jak: zwiekszona potliwosc, zmiana rysow twarzy czy obrzeki tkanek
miekkich. Z kolei zaawansowana choroba daje charakterystyczne dolegliwosci
i zmiang wygladu chorego, co pozwala na postawienie wtasciwego rozpoznania.
/naczenie ma jednak nie tylko samo rozpoznanie choroby i identyfikacja powiktan,
ale przede wszystkim mozliwos¢ skutecznego leczenia akromegalii, lub jesli to
niemozliwe — jak najlepsza kontrola jej przebiegu i powikfan. Bardzo wazne jest
wczesne i szczegotowe badanie przesiewowe w kierunku powiktan akromegalii
0raz zapobieganie ich rozwojowi.
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Objawy akromegalii

Do objawow, ktore powinny wzbudzi¢ niepokoj, naleza z pewnoscig powiekszenie
i pogrubienie rak i stop powodujgce koniecznos¢ zwiekszania rozmiaru obuwia,
rekawiczek, obrgczki czy tez pierScionka u 0sob dorostych. Zmiana rysow twarzy jest
wynikiem wysunigcia i powigkszenia sie rozmiarow zuchwy, a takze uwydatnienia
sig tukow brwiowych, powiekszenia nosa i matzowin usznych. Pacjent i najblizsze
otoczenie bardzo czgsto nie zauwazajg tych zmian lub ttumacza je tzw. brzydkim
starzeniem. Przydatne w tym momencie jest porownanie obecnego wygladu
do zdjecia sprzed kilku lat lub spotkanie ze starym znajomym, po dfuzszym braku
kontaktu.

Znaczgcym problemem u pacjentow z akromegalig sg zmiany zwyrodnieniowe
stawow obwodowych i kregostupa. Sg one tak nasilone, ze stajg sie jednym
z gtownych powodow obnizonej jakosci zycia pacjentow. W przebiegu akromegalii
dochodzi do znacznych znieksztatcen powierzchni stawowych, a tym samym
— utraty funkcjonalnosci i stabilnosci wielu stawow. Na to wszystko nakfadaja
sig silne dolegliwoSci bolowe, niejednokrotnie potegowane przez ztamania
kompresyjne kregow, czesto bedgce konsekwencjg zaawansowanej 0steoporozy.
Wystepuje ona u chorych, u ktorych w przebiegu wzrastania gruczolaka doszto
do uszkodzenia przedniego ptata przysadki i uposledzenia wydzielania hormonow
ptciowych (hipogonadyzm). Nasilone parestezje, zaburzenia czucia czy tez zaniki
miesniowe s3 wynikiem neuropatii nerwow obwodowych (zespot ciesni kanatu
nadgarstka). Bol gfowy i zaburzenia widzenia wynikajg ze wzrastania gruczolaka
i uciskania sasiednich struktur.

Powiktania choroby

Najwiekszym zagrozeniem dla chorych na akromegalig sg powikfania sercowo-
-naczyniowe, ktore stanowig gtowng przyczyne zwigkszonej $miertelnoSci




w tej chorobie. Najczestszym z tych powiktan, bedgcym przyczyng skroconego
zycia pacjentow z akromegalig, jest nadciSnienie tetnicze, prowadzace do
udaru mozgu i zwiekszajgce czestoS¢ wystepowania przerostu serca, wad
zastawkowych, miazdzycy naczyn, arytmii. Wystepujace z wieksza czgstoscig
zaburzenia gospodarki weglowodanowej oraz zaburzenia lipidowe i obturacyjny
bezdech $rodsenny dodatkowo zwiekszajg ryzyko sercowo-naczyniowe. Warto
tutaj zaznaczyc, ze zaburzeniom weglowodanowym w akromegalii sprzyja
zastosowanie pewnych terapii.

Przyczyng zwigkszonej Smiertelnosci u pacjentow z akromegalig s3 takze
nowotwory. Stwierdzono podwyzszone ryzyko zachorowania na raka jelita
grubego, a takze zmian nowotworowych tarczycy na tle wola guzkowego. Wraz
ze zwiekszeniem skutecznosci leczenia akromegalii i wydtuzeniem przezycia
chorych nalezy sig spodziewac wiekszej czestosci wystepowania rdznych
nowotworéw w populacji starszych chorych na akromegalie.

Rozpoznanie

Podstawg rozpoznania akromegalii jest stwierdzenie wysokiego stezenia IGF-1 oraz
brak obnizenia stezenia GH < 1,0 ng/ml w trakcie doustnego testu obcigzenia
75 g glukozy. Stwierdzenie stezenia GH < 1,0 ng/ml w badaniu przesiewowym
wyklucza akromegalie z duzym prawdopodobienstwem. Normy dla IGF-1 roznig
sie zaleznie od wieku i ptci badanych. Po laboratoryjnym potwierdzeniu choroby
nalezy wykonac¢ badanie rezonansu magnetycznego (MR) przysadki celem
potwierdzenia obecnoSci guza przysadki, ktory jest najczestszg przyczyna
akromegalii. Guzy $rednicy < 1,0 cm okresla sig mikrogruczolakami, = 1,0 cm
za$ — makrogruczolakami. Czesciej stwierdzany jest makrogruczolak, a wielkos¢
guza i naciekanie sgsiednich struktur determinujg skutecznos¢ terapii akromegalii.
Bardzo rzadko przyczyna akromegalii moze by¢ guz zlokalizowany poza przysadka,
wydzielajgcy ektopowo hormon uwalniajgcy hormon wzrostu (GHRH).
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Leczenie akromegalii

W akromegalii stosuje sie leczenie operacyjne (neurochirurgiczne),
farmakologiczne i/lub radioterapie. Leczenie chirurgiczne przez catkowite
usunigcie gruczolaka przysadki drogg przez nos i zatoki klinowe (transsfenoidalnie)
daje mozliwosc¢ petnego wyleczenia. Jednak z uwagi na wielkoSc i lokalizacje
gruczolaka jest ono skuteczne u okoto potowy pacjentow.

W leczeniu farmakologicznym w pierwszej kolejnosci mozliwe jest zastosowanie
analogow somatostatyny pierwszej generacji, ktore stanowig podstawe terapii.
Leki te hamuja wydzielanie GH i wtdrnie obnizajg stezenie IGF-1, kontrolujac
przebieg oraz objawy choroby. Zastosowanie analogow somatostatyny prowadzi




do kontroli biochemicznej i klinicznej choroby u znacznego odsetka pacjentow,
niemniej jednak konieczne jest poszukiwanie nowych form terapii u pacjentow,
u ktorych wyniki leczenia analogami somatostatyny pierwszej generacji nie
sg zadowalajace. Analog somatostatyny drugiej generacji charakteryzuje sie
wigkszg skutecznoscig leczenia akromegalii, ale w wiekszym stopniu powoduje
zaburzenia gospodarki weglowodanow. W praktyce klinicznej stosowane sg
rowniez leki z grupy agonistow receptora dopaminowego i antagonista receptora
GH. Alternatywng metoda leczenia akromegalii moze by¢ radioterapia stosowana
w niektorych przypadkach guzow nieoperacyjnych lub braku zgody na leczenie
operacyjne przy niewystarczajacym efekcie leczenia farmakologicznego.

Zaburzenia weglowodanowe i cukrzyca w akromegalii

Akromegalia czgsto wigze sie z wystapieniem szeregu czynnikow ryzyka
cukrzycy (nadcisnienie tetnicze, zaburzenia weglowodanowe, zespot bezdechu
$rodsennego, obnizona aktywnos$c¢ fizyczna wskutek bolow i zwyrodnien
stawowych), co w przypadku wspotistnienia wzmozonej produkcji GH
i IGF-1 stosunkowo czesto prowadzi do rozpoznania stanu przedcukrzycowego
i cukrzycy (u okoto '/3 pacjentow). GH zwieksza oporno$¢ watroby i migsni
szkieletowych na dziatanie insuliny, IGF-1 za$ przy wysokich stezeniach, dzieki
swojemu podobienstwu do insuliny, moze konkurowac z nig o jej wtasny
receptor i blokowac go, jednoczesnie zmniejszajac liczbe wolnych receptorow
dostepnych dla insuliny. Mechanizmy te prowadza do wzrostu insulinoopornosci.
IGF-1 stymuluje takze produkcje glukozy w watrobie (glukoneogeneze). Catos¢
zaburzen prowadzi do rozwoju zaburzen weglowodanowych, w tym cukrzycy.
Wedtug niektorych badaczy do czynnikdw ryzyka pojawienia sie cukrzycy
w przebiegu akromegalii nalezg: wysokie stezenia IGF-1 i obecno$¢ duzego guza
przysadki (> 10 mm) przy rozpoznaniu akromegalii, wspotistnienie nadcisnienia
tetniczego czy ptec zenska.
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Nie tylko sama choroba moze spowodowac wystapienie cukrzycy, lecz takze jej
leczenie. W przypadku nieskutecznej operaciji gruczolaka przysadki i utrzymujgce;
sie nadal wzmozonej produkcji GH i IGF-1 po zabiegu neurochirurgicznym do
leczenia wtgcza sie leki hamujgce produkcje GH i wtornie takze I1GF-1, ale
jednoczesnie hamujace w sposob bezpoSredni wydzielanie insuliny. Leki te
naleza do grupy analogoéw somatostatyny, a zwtaszcza analog somatostatyny
drugiej generacji. Ten ostatni jest wyjatkowym lekiem, dziatajgcym na wiekszg
liczbe receptorow dla somatostatyny, przez co z jednej strony jest bardzo
skuteczny w akromegalii w przypadku jej oporno$ci na inne leki, z drugiej zas
—znacznie czesciej powoduje cukrzyce wtorng polekowa (hamuje wydzielanie
insuliny w trzustce). W przypadku wystgpienia niekontrolowanej cukrzycy
podczas leczenia analogiem somatostatyny drugiej generacji inng opcja jest
leczenie antagonistg receptora GH, ktory nie wptywa negatywnie na stezenia
glukozy, jednak z uwagi na brak refundacji tego leku i jego wysokg cene nie jest
on obecnie dostepny w Polsce.

W zwigzku z charakterem/mechanizmem zaburzen weglowodanowych
w akromegalii w przypadku wystapienia cukrzycy lekami z wyboru sg: leki
Z grupy biguanidow, inhibitory dipeptydylopeptydazy (DPP-4) i analogi
glukagonopodobnego peptydu 1 (GLP-1). Nalezy jednak zaznaczy¢, ze w leczeniu
cukrzycy wspotistniejgcej z akromegalig istnieje mozliwo$¢ zastosowania kazdego
leku ,przeciwcukrzycowego”, w tym insuliny.




CHOROBA CUSHINGA

Choroba Cushinga (ACTH-zalezny zesp6t Cushinga pochodzenia przysadkowego)
jest najczestsza przyczyng endogennej hiperkortyzolemii wywotanej obecnoscia
czynnego hormonalnie guza (gruczolaka) przysadki wydzielajgcego hormon
adrenokortykotropowy (ACTH). Przyczyna przysadkowa stanowi okofo 80%
wszystkich przypadkow endogennego zespotu Cushinga. Zwykle stwierdza
sig mikrogruczolaka (< 1,0 cm) przysadki. Nadmierne wydzielanie ACTH
przez gruczolaka przysadki pobudza nadnercza do wytwarzania w nadmiarze
kortyzolu (hiperkortyzolemia) i hormondw o dziataniu mineralokortykoidow.
Zdecydowang wiekszo$¢ chorych stanowig kobiety (proporcja 8:1), najczesciej
w wieku rozrodczym. Choroba przebiega podstepnie, czesto pod maskg zespotu
metabolicznego. Pozostate przyczyny tego zespotu to guz nadnercza i bardzo
rzadko guz ptuca ektopowo wydzielajgcy ACTH lub hormon uwalniajacy ACTH
(CRH). Gruczolak przysadki i guz ptuca produkujg ACTH, ktory stymuluje
nadmiernie nadnercza, a te z kolei wydzielajg duze ilosci kortyzolu.

Nieleczony zespot Cushinga zwigksza zagrozenie zgonem z powodu powiktan
sercowo-naczyniowych, nadmiernej krzepliwosci krwi, cukrzycy, zaburzen
elektrolitowych, ztaman i infekcji. Smiertelno$¢ w chorobie Cushinga jest
4-krotnie zwiekszona w stosunku do Smiertelnosci populacyjnej, potowa
nieleczonych chorych umiera w ciggu 5 lat od zachorowania.

Objawy hiperkortyzolemii

Klasycznym objawem hiperkortyzolemii jest tzw. ,otyto$¢ centralna”,
z ottuszczeniem i zaczerwienieniem twarzy (twarz jak ,ksiezyc w petni”), karku
(,bawoli kark”), klatki piersiowej i jamy brzusznej oraz szczuptymi konczynami
z powodu zanikow migsniowych. Na skorze brzucha i konczyn widoczne sg
sinofioletowe rozstepy, skora staje sie cienka, tatwo tworzg sie podbiegnigcia
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krwawe (siniaki). Nasilony katabolizm biatek jest przyczyng zanikow migsni
konczyn i posladkow, a takze ostabienia sity migsniowej. U kobiet widoczna jest
wirylizacja (cechy meskie) w postaci nadmiernego owtosienia twarzy, tojotoku,
tradziku, wypadania wtosow na gtowie i obnizenia gtosu.

Powiktania

U wiekszosci chorych obecne sg nadcisnienie tetnicze, obnizenie poziomu potasu
(hipokaliemia) sprzyjajace groznym zaburzeniom rytmu serca oraz nadmierna
krzepliwoS¢ krwi powodujgca zmiany zakrzepowo-zatorowe. Te zaburzenia
stanowig najwieksze zagrozenie dla zdrowia i zycia chorych. Obnizona odporno$c¢
sprzyja infekcjom i sktonnosci do zakazen. Hiperkortyzolemia pobudza resorpcje
szkieletu i hamuje kosciotworzenie, powodujac utrate masy kostnej i ztamania
patologiczne, najczesciej kregostupa. Ponadto zmniejsza sie wchtanianie
wapnia z przewodu pokarmowego i zwieksza sie jego eliminacja drogg nerkowa.
Hiperkortyzolemia prowadzi do zmniejszenia wydzielania hormonu wzrostu,
gonadotropin, powoduje zaburzenia miesigczkowania i hiperandrogenizm
ukobiet, impotencje u mezczyzn, zaburzenia funkcji tarczycy. Czeste s zaburzenia
psychiczne, bezsennosc¢, chwiejnos¢ emocjonalna, depresja, psychozy.




Rozpoznanie

Podstawg rozpoznania choroby Cushinga jest stwierdzenie hiperkortyzolemii
z zaburzonym rytmem dobowym wydzielania kortyzolu przy nieobecnoSci
zahamowania wydzielania ACTH. Stezenie ACTH moze by¢ prawidtowe lub
podwyzszone; obnizone Swiadczy o nadnerczowej etiologii hiperkortyzolemii.
Wydalanie wolnego kortyzolu w dobowej zbidrce moczu jest kilkakrotnie zwigkszone.
Dla petniejszej diagnostyki choroby Cushinga stosuje sie testy pobudzenia (z CRH)
i hamowania (z deksametazonem) wydzielania kortyzolu. Wazne znaczenie ma
diagnostyka roznicowa polegajaca na wykluczeniu pozaprzysadkowej etiologii
zespotu Cushinga (nadnerczowej, ektopowej i jatrogennej). Badanie obrazowe
(MR) przysadki nie zawsze pozwala uwidoczni¢ mikrogruczolaka z powodu jego
niewielkich wymiarow.
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Leczenie

Najskuteczniejszym sposobem leczenia choroby Cushinga jest leczenie operacyjne
(neurochirurgiczne) z dojscia przez zatoke klinowg. Nie zawsze udaje sie
zlokalizowaé zmiane w przysadce, u czesci chorych nastepuje wznowa gruczolaka.
W leczeniu farmakologicznym mozna wykorzysta¢ analog somatostatyny drugie;
generacji hamujgcy wydzielanie ACTH, a w konsekwencji takze kortyzolu. Inne
sposoby leczenia to zastosowanie inhibitorow steroidogenezy, radioterapia
gruczolaka przysadki, a ostatecznie obustronna adrenalektomia (usuniecie
obu nadnerczy). Analog somatostatyny drugiej generacji jako jedyny dziata
bezposrednio na przysadke, hamujac wydzielanie ACTH i wtdrnie — kortyzolu.

Zaburzenia weglowodanowe i cukrzyca w chorobie Cushinga

Zwigkszone stezenie kortyzolu negatywnie wptywa na gospodarke weglowodanowg
i jest przyczyng stanu przedcukrzycowego u 20-30%, a cukrzycy u 30-40%
pacjentow z zespotem Cushinga. Kortyzol zwieksza synteze glukozy w watrobie
(glukoneogeneze), hamuje wychwyt glukozy przez tkanki, utatwia funkcjonowanie
innych hormonow dziatajacych przeciwnie do insuliny (glukagonu, adrenaliny,
noradrenaliny) i ostabia dziatanie i wydzielanie insuliny. Cukrzyca pojawiajgca
sie w przebiegu zespotu Cushinga jest zazwyczaj trudna do wyréwnania, jednak
przy skutecznym leczeniu zaburzen hormonalnych ulega wycofaniu lub jej
kontrola jest znacznie tatwiejsza.

Nie tylko sama choroba moze spowodowaé wystgpienie cukrzycy, lecz
paradoksalnie takze jej leczenie farmakologiczne. Analog somatostatyny drugie;
generacji, zmniejszajgc wydzielanie ACTH i wtornie kortyzolu, jednoczesnie
hamuje wydzielanie insuliny w trzustce. Tak wiec z jednej strony dziata korzystnie
na gospodarke weglowodanowg, z drugiej zas — zwigksza (paradoksalnie) ryzyko
wystapienia cukrzycy lub moze pogarszac jej przebieg. Rozpatrujac bilans




zyskow i strat: czy lepiej miec niekontrolowany zespot Cushinga bez cukrzycy,
czy kontrolowany zespot Cushinga z cukrzycg, nalezy wzig¢ pod uwage ryzyko
zgonu, ktore jest zdecydowanie wyzsze w pierwszym przypadku. Dodatkowo
dobra kontrola cukrzycy, bedacej efektem stosowania analogu somatostatyny,
jest stosunkowo prosta do osiggnigcia.

W zwigzku z charakterem/mechanizmem zaburzen weglowodanowych
w zespole Cushinga w przypadku wystgpienia cukrzycy lekami z wyboru sa:
leki z grupy biguanidow, inhibitory dipeptydylopeptydazy (DPP-4) i analogi
glukagonopodobnego peptydu 1 (GLP-1). Nalezy jednak zaznaczy¢, ze w leczeniu
cukrzycy wspotistniejgcej z zespotem Cushinga istnieje mozliwos$¢ zastosowania
kazdego leku ,przeciwcukrzycowego”, w tym insuliny.

CUKRZYCA

Cukrzyca stanowi jedng z najczesciej wystepujacych choréb w krajach
rozwijajacych sie i rozwinietych. W wiekszosci przypadkow jest to cukrzyca typu
2, 7wigzana z obcigzeniem genetycznym oraz nieprawidtowym trybem zycia
(otytoScig, niskg aktywnoS$cig fizyczng). Druga co do czestosci jest cukrzyca
typu 1, wymagajgca stosowania insuliny juz od momentu rozpoznania choroby.
Wiekszos¢ 0sob nie zdaje sobie sprawy, ze istniejg inne typy cukrzycy, i z tego
wzgledu nie bierze pod uwage mozliwosci jej wystapienia. Do takich ,innych
typOw” cukrzycy nalezy cukrzyca w przebiegu chordb endokrynologicznych.
Zalicza sie je do cukrzyc wtornych, czyli spowodowanych okreslonym
czynnikiem/substancja/zaburzeniem hormonalnym. Zaburzenia gospodarki
weglowodanowej, w tym cukrzyca, moga pojawic sie w przebiegu nadczynnosci
tarczycy, akromegalii, zespotu Cushinga, a takze innych rzadszych zaburzen
hormonalnych.
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Do czynnikdw ryzyka cukrzycy naleza:

1. wiek powyzej 45. roku zycia,

2. nadwaga lub otytosc,

3. cukrzyca wystepujaca w rodzinie (rodzice badz rodzenstwo),
4. mata aktywno$c¢ fizyczna,

9. grupa srodowiskowa lub etniczna czeSciej narazona na cukrzyce,
6. stan przedcukrzycowy,

7. przebyta cukrzyca cigzowa,

8. urodzenie dziecka o masie ciata > 4 kg,

9. nadciSnienie tetnicze lub jego leczenie,

10. zaburzenia lipidowe lub ich leczenie,

11. zespot policystycznych jajnikow,

12. choroba ukfadu sercowo-naczyniowego,

13. mukowiscydoza.

Im wiecej czynnikow ryzyka cukrzycy wspotistnieje u pacjenta, tym wieksze
ryzyko wystgpienia zaburzen gospodarki weglowodanowej, w tym cukrzycy.




Cukrzyce mozna rozpoznac na 4 sposoby, mierzac stezenie glukozy we
krwi zylnej (nigdy wtosniczkowej, czyli NIE przy uzyciu glukometru):

1. pomiar stezenia glukozy w dowolnym momencie = 200 mg/dl
(= 11,1 mmol/l) z objawami wysokiego stezenia glukozy (wzmozone
pragnienie, wzmozone oddawanie moczu, chudnigcie, ostabienie,
infekcje uktadu moczowo-pfciowego),

2. pomiar stezenia glukozy na czczo w dwoch roznych dniach = 126 mg/dl
(= 7,0 mmaol/l),

3. stezenie glukozy w 2. godzinie testu obcigzenia 75 g glukozy = 200 mg/dl
(= 11,1 mmol/l),

4. pomiar stezenia glukozy w dowolnym momencie = 200 mg/dl
(= 11,1 mmol/l) bez objawow wysokiego stezenia glukozy i stezenie
glukozy na czczo = 126 mg/dl (= 7,0 mmaol/l).

Dieta

Nieodfgcznym elementem leczenia cukrzycy (takze wtornej, czyli w przebiegu
chorob endokrynologicznych) jest odpowiedni styl zycia, obejmujgcy
systematyczng, dostosowang aktywnoS¢ fizyczng, zroznicowang diete, unikanie
uzywek, w szczegdInosci palenia tytoniu i spozywania alkoholu, unikanie stresu
i odpowiednia iloS¢ snu. Poprawia to kontrole metaboliczng, zmniejsza koszty
leczenia cukrzycy i jej powiktan. Nalezy jednoczesnie zaznaczyc, ze nie ma
jednej uniwersalnej diety, zalezy ona bowiem m.in. od wieku i ptci, statusu
ekonomicznego, indywidualnych preferencji zywieniowych, kulturowych,
aktywnoSci fizycznej pacjenta. Istniejgce zalecenia stanowig wskazowke
dotyczaca ogolinie przyjetych zasad zywienia.
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W przypadku nadwagi/otytosci zaleca sie utrzymanie indywidualnie ustalonego
deficytu energetycznego, umozliwiajacego redukcje masy ciata w tempie
0,5-1 kg/tydzien, z celem redukcji na poziomie co najmniej 7% masy wyjSciowe;.
Udziaf poszczegolnych skfadnikow zywieniowych w diecie powinien wynosic okoto:
weglowodany 45%, ttuszcze 25-40% i biatka 15-20%. Weglowodany powinny
pochodzi¢ z produktow o niskim indeksie glikemicznym (IG < 55), zwtaszcza
pefnoziarnistych produktow zbozowych, i wowczas ich ilos¢ w diecie moze by¢
wieksza. Spozycie weglowodandw prostych (cukier, soki, napoje owocowe,
stodycze, miod) powinno by¢ ograniczone do minimum. W razie potrzeby mozna
uzywac stodzikow (substancje stodzace), z wyjatkiem fruktozy. llo$¢ btonnika
pokarmowego powinna wynosi¢ 15-25 g/1000 kcal diety, najlepiej w postaci
2 porcji produktow zbozowych petnoziarnistych i 3 porcji bogatobtonnikowych
warzyw. Nalezy ograniczac ttuszcze nasycone, ktore powinny stanowi¢ do 10%,
jednonienasycone do 20%, wielonienasycone za$ — 6-10% wartoSci energetycznej
diety. Zalecane sg ttuszcze roslinne, z wyjatkiem kokosowego i palmowego.
llo$¢ biatka w diecie jest ustalana indywidualnie i przecietnie wynosi 15-20%
(j. 1,0-1,5 g/kg m.c./dobe) wartoSci energetycznej diety, gtownie zwierzecego,
ktore mozna jednak zastgpi¢ biatkiem roslinnym, np. sojowym.

Witaminy i mikroelementy sg zalecane tylko w przypadku potwierdzenia ich
niedoboru, z wyjatkiem witaminy D, kwasu foliowego u kobiet w cigzy oraz
witaminy B,, u pacjentow dfugotrwale przyjmujacych biguanidy, pod warunkiem
potwierdzenia jej niedoboru. Nie zaleca sie spozywania alkoholu, a spozycie
soli nalezy ograniczy¢ do 5 g dziennie, co w praktyce oznacza zaprzestanie
dosalania potraw. Nalezy rowniez zaznaczy¢, ze nie ma obecnie jednoznacznych
dowodaow na niekorzystne dziatanie diet bogatobiatkowych u pacjentow z cukrzycg.
Godng polecenia jest z pewnoscig dieta Srodziemnomorska oraz opracowana
przez amerykanskich naukowcow dieta DASH (ang. dietary approaches to stop
hypertension), zwtaszcza przy wspotistniejgcym nadcisnieniu tetniczym.
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Dieta w cukrzycy w swej istocie jest dietg
,Zdrowego czfowieka” i z tego punktu
widzenia przy jej planowaniu bardzo
pomocna moze by¢ Piramida Zdrowego
Zywienia opracowana przez Instytut
Zywnosci i Zywienia w Warszawie.

Roznorodno$¢ schorzen wspotist-
niejgcych z akromegalig czy chorobg
Cushinga powoduje, ze zastosowanie
typowej diety cukrzycowej czesto nie
jest mozliwe, i z tego wzgledu warto
zasiegna¢ informacji o optymalnej
diecie u dietetyka klinicznego.

Aktywnosc¢ fizyczna

Integralng czescig zdrowego stylu zycia, a jednocze$nie dobrej kontroli
metabolicznej cukrzycy, jest wysitek fizyczny. Wptywa on korzystnie na szereg
zaburzen metabolicznych wystepujacych w cukrzycy, akromegalii i chorobie
Cushinga. Poprawia wrazliwo$¢ na insuling, kontrole glikemii, stezenia roznych
frakeji cholesterolu, utatwia redukcje masy ciafa, podnosi samooceng, poprawia
samopoczucie i nastroj, takze przy wspotistniejagcym zespole depresyjnym.

Wysitek fizyczny powinien by¢ dostosowany do wieku, ptci oraz, co jest
szczegllnie wazne w przypadku akromegalii i chorobie Cushinga, chorob
wspotistniejgcych. W akromegalii oprocz zaburzen metabolicznych nalezy
uwzgledni¢ chocby zmiany zwyrodnieniowe stawow, powiktania sercowo-
-naczyniowe, ze strony ukfadu oddechowego czy przewodu pokarmowego,
natomiast w aktywnej chorobie Cushinga — nasilony katabolizm migsni czy
zwiekszone ryzyko powiktan zatorowych. Dostosowanie wysitku fizycznego




w akromegalii i chorobie Cushinga ze wspotistniejgcg cukrzycg powinno by¢
indywidualizowane i szczegolnie ostrozne przy braku wystarczajacej kontroli
hormonalnej obu tych chordb.

Zwiekszanie wtasnej aktywnosci fizycznej powinno odbywac sie stopniowo
i byC uzaleznione od mozliwosci pacjenta. Wysitek fizyczny powinien by¢
przede wszystkim systematyczny (3-5 razy w tygodniu, najlepiej codziennie),
poprzedzony 5-10 minutami rozgrzewki, trwajgcy minimum 150 min tygodniowo.
Dla czesci pacjentow ekwiwalentem wysitku moze by¢ szybki spacer (do
zmeczenia/zadyszki) z czestotliwo$cig i czasem trwania jak wyzej. Wysitku
fizycznego nie nalezy podejmowac w przypadku stgzenia glukozy > 300 mg/dl
(16,7 mmol/l) lub > 250 mg/dl (13,9 mmol/l) dla 0sob leczonych insuling
i jednoczesnej obecnosci ciat ketonowych (mozliwe do sprawdzenia niektorymi
typami glukometrow lub w moczu paskami do oznaczania ciat ketonowych).
Zbyt intensywny wysitek fizyczny moze skutkowac hipoglikemig, przecigzeniami
stawow (np. przy zmianach zwyrodnieniowych stawow w akromegalii) lub
uszkodzeniem miesni w przypadku niekontrolowanej choroby Cushinga.

Podsumowujgc, dieta i wysitek fizyczny sg niezbednymi elementami leczenia
kazdego typu cukrzycy. W chorobach endokrynologicznych jak akromegalia
czy choroba Cushinga ze wspotistniejacg cukrzycg przy dobrej kontroli
hormonalnej rowniez stanowig jeden z gtownych kierunkow leczenia zaburzen
weglowodanowych. W przypadku niekontrolowanej akromegalii czy choroby
Cushinga zwiekszenie aktywnosci fizycznej powinno by¢ zalecane z duzg
ostroznoscia, a najlepiej odroczone do czasu uzyskania lepszej kontroli.
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