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Cukrzyca u starszego mezczyzny

Diabetes mellitus in ageing male

STRESZCZENIE

Cukrzyca typu 2 stanowi jeden z najwazniejszych
probleméw epidemiologicznych ostatnich kilkudzie-
sieciu lat. Wedtug szacunkoéw liczba chorych podwaja
sie co 30 lat. Czestos¢ cukrzycy gwattownie wzrasta
wraz z wiekiem, dochodzac nawet do ponad 30%
u 0s6b po 60. roku zycia. W ciggu ostatnich lat cze-
stosc¢ cukrzycy zwiekszata sie szybciej u mezczyzn niz
u kobiet. To sprawia, Ze mezczyzna w starszym wie-
ku jest szczegdlnie narazony na te chorobe. W ni-
niejszej pracy oméwiono patogeneze cukrzycy typu
2 u os6b w starszym wieku, z uwzglednieniem za-
burzen swoistych dla ptci meskiej. Przedstawiono tez
powiktania i problemy terapeutyczne wystepujgce
u 0s6b w starszym wieku, a takze preferowane me-
tody leczenia tych chorych.

Stowa kluczowe: cukrzyca typu 2, starzenie sie,
pte¢ meska, powiktania cukrzycy

ABSTRACT

Type 2 diabetes mellitus is one of the most severe
epidemiologic problems during last several dozens
of years. According to the recent estimations the
prevalence of diabetes doubles every 30 years. Dia-
betes prevalence quickly increases with age, achie-
ving over 30% in the group of people over 60. Recen-
tly diabetes have displayed more rapid rise in males
than in females. This makes an ageing male espe-
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cially susceptible for diabetes mellitus. In this review
the pathogenesis of type 2 diabetes mellitus in
elderly was presented, together with specific featu-
res observed in males. In addition, the diabetic com-
plications were described, with emphasis on thera-
peutic problems that are present in ageing patients,
as well as the preferable treatment options in this
group of subjects.

Key words: type 2 diabetes mellitus, ageing, male
sex, diabetic complications

Epidemiologia cukrzycy
w starzejacej sie populacji

Cukrzyca to zespét choréb, ktérych wspdlng
cechg jest przewlekie wystepowanie podwyzszonego
stezenia glukozy. Wspotczesna klasyfikacja choroby
obejmuje liczne jednostki nozologiczne, z ktérych
cukrzyca typu 2 jest jedng z najbardziej rozpowszech-
nionych schorzen przewlektych [1]. Na drugim koncu
szerokiego spektrum sa rzadkie, specyficzne mono-
genowe formy cukrzycy — niektdre wystepujace
z czestoscig 1 na kilka milionéw. W wyniku dosko-
nalenia metod terapeutycznych wydtuzyt sie sredni
czas przezycia chorych na cukrzyce. Obecnie lekarze
zajmuja sie z pacjentami w podesztym wieku z bar-
dzo réznymi formami choroby, nawet z takimi, ktére
sg diagnozowane we wczesnym dziecinstwie. Jedyna
wyrézniong w klasyfikacji Swiatowej Organizacji
Zdrowia (WHO, World Health Organization) z 1999
roku [1] formg choroby, ktérej z pewnoscia nie do-
tyczy niniejsze opracowanie, jest cukrzyca ciezarnych.
Nie zmienia to faktu, ze cukrzyca typu 2 jest naj-
czestszg diagnozg stawiang przez diabetologa u sta-
rzejgcego sie mezczyzny, bo witasnie ta choroba po-
jawia sie u 0séb w wieku srednim i podesztym. Wiek-
szos¢ pacjentow z tg formag choroby ukonczyta
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60 lat. Czestos¢ cukrzycy w grupie 40-latkéw wynosi
3-5%, tymczasem wsréd 60-latkdéw moze siegad
nawet 20-30% [2].

Cukrzyca, a przede wszystkim jej najczestsza
forma — uwarunkowana wieloczynnikowo cukrzy-
ca typu 2 — jest jedng z najczestszych choréb prze-
wlektych. Chorobowos¢ w populacji swiatowej oce-
nia sie na 2,8% (dane z 2000 r.). Obserwowany staty
wzrost zapadalnosci pozwala przewidywac, ze cze-
stos¢ cukrzycy w 2030 roku wyniesie 4,4% [3]. Cho-
robowos¢ zwigzana z cukrzyca typu 2 wzrasta wraz
z wiekiem, ulegajac zwielokrotnieniu miedzy 40. a 60.
rokiem zycia. Interesujgco przedstawia sie chorobo-
wos¢ w zaleznosci od ptci w Stanach Zjednoczonych.
W 1980 roku czestos¢ cukrzycy u kobiet i mezczyzn
byta poréwnywalna. Tymczasem w 2003 roku cze-
stos¢ cukrzycy u mezczyzn byta wyzsza nawet o po-
nad 5% [2]. Przyczyny tego zjawiska nie s3 jasne, ale
dane te sugeruja, ze starzejacy sie¢ mezczyzna jest
osobg szczegdlnie narazong na cukrzyce.

Patogeneza cukrzycy typu 2
u mezczyzn w podesztym wieku

Cukrzyca typu 2 jest choroba wieloczynnikowa,
uwarunkowang przyczynami genetycznymi i srodo-
wiskowymi. Jej patogeneza nadal pozostaje w znacz-
nej mierze niejasna. Obserwuje sie dwa podstawowe
mechanizmy prowadzace do hiperglikemii wyni-
kajacej ze wzglednego niedoboru insuliny: uposle-
dzenie wydzielania tego hormonu oraz obnizona
wrazliwos¢ na insuling. Wiek jest bardzo silnym czyn-
nikiem ryzyka cukrzycy, istniejg jednak kontrowersje
dotyczace mechanizméw zwiekszonej zapadalnosci
u oséb w starszym wieku. W jednym z interesujg-
cych badan dotyczacych wptywu starzenia sig na ry-
zyko cukrzycy typu 2 wykazano brak niezaleznego
zwigzku miedzy wiekiem a wskaznikami toleranc;ji
glukozy po uwzglednieniu w analizie masy ciafa
i aktywnosci fizycznej [4]. Zatem to nie sam wiek
badanych, a postepujgca wraz z wiekiem akumula-
cja trzewnej tkanki ttuszczowej i zmniejszenie aktyw-
nosci fizycznej miatyby faktycznie odpowiadad za
wzrost czestosci choroby. Sg to czynniki kojarzone
z insulinoopornoscig. Mechanizmami odpowiedzial-
nymi na poziomie komoérkowym za zmniejszenie in-
sulinowrazliwosci miatyby by¢ akumulacja lipidéw
wewnatrz miocytow [5], spadek stezenia adipokin
zwiekszajacych wrazliwos¢ na insuling, na przyktad
adiponektyny, oraz wzrastajagce w miare starzenia sie
stezenia leptyny i cytokin prozapalnych, na przyktad
czynnika martwicy nowotworéw a (TNF-«, tumor ne-
crosis factor a) [6, 7]. W miare starzenia wzrasta cze-
stos¢ wystepowania elementéw zespotu metabolicz-

nego zwigzanych z insulinoopornoscia: nadcisnienia,
otylosci i zaburzen lipidowych [8]. Zatem to wtasnie
ten czynnik patogenetyczny miatby dominowacd
u chorych w podesztym wieku. Tymczasem inne ob-
serwacje przeczg tym wnioskom. Poréwnanie feno-
typu chorych na cukrzyce w srednim i w podesztym
wieku wykazuje, ze starsi chorzy maja mniejsza nad-
wage i nizsze srednie glikemie na czczo, co sugeruje
mniejszy udziat obnizonej insulinowrazliwosci w pa-
togenezie cukrzycy [9-11]. Przy okazji nalezy wspo-
mnie¢, ze zastosowanie w diagnostyce wytacznie
oznaczenia glikemii na czczo jest niewystarczajgce
i powoduje, iz u znacznego odsetka pacjentéw w tej
grupie wiekowej nie rozpoznaje sie cukrzycy [12].
Dowodem istotnej roli uposledzonego wydzielania
insuliny jest fakt, ze u chorych w podesztym wieku
czesciej obserwuje sie kwasice ketonowga [11]. Swo-
istym dla mezczyzn w podesztym wieku elementem
patogenezy cukrzycy jest spadek stezenia meskich
hormonéw pifciowych [13]. Jest to spowodowane
hipogonadyzmem hipogonadotropowym. Obnizone
stezenie testosteronu moze przyczyniac sie do dys-
funkcji mitochondriow i nastepowego pogorszenie-
nia wrazliwosci na insuling, a takze do defektu
wydzielniczego. Hipogonadyzm sprzyja réwniez roz-
wojowi tkanki ttuszczowej. Hormonalna terapia za-
stepcza poprawia parametry metaboliczne, co przy-
pisuje sie zmniejszeniu ilosci tkanki ttuszczowej [14].
Bezposredni wptyw substytucji androgenowej na
insulinowrazliwos¢ pozostaje watpliwy.

Skutki cukrzycy u chorych
w podesziym wieku

Niewtasciwie kontrolowana cukrzyca prowadzi
do wielu groznych powiktai. U chorych w starszym
wieku zaobserwowano szybsza progresje przewle-
ktych mikronaczyniowych oraz makronaczyniowych
powiktan cukrzycy [15]. Wtasciwa kontrola cukrzycy
minimalizuje negatywny wptyw hiperglikemii na tem-
po ich progresji [16]. Powiktania cukrzycy sg czestg
przyczyng niepetnosprawnosci, inwalidztwa, zabu-
rzeh widzenia, a nawet utraty wzroku, przy czym
nalezy pamieta¢, ze oczne powikfania cukrzycy poza
retinopatig obejmujg rowniez zaéme. Organizm osoby
w podesztym wieku jest bardziej podatny na infek-
cje, a cukrzyca stanowi tu dodatkowy czynnik ryzy-
ka [17]. Zwigzane z cukrzycg zmniejszenie gestosci
mineralnej kosci wraz z podwyzszonym ryzykiem
upadkéw w duzym stopniu zwiekszajg zagrozenie
ztamaniami [10]. Bardzo powaznym problemem
starosci jest postepujgce pogorszenie funkcji poznaw-
czych [18, 19]. Cukrzyca przyspiesza ten proces w me-
chanizmie bezposredniego neurotoksycznego dzia-
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tania podwyzszonego stezenia glukozy, a takze po-
przez zwigzane z miazdzycg pogorszenie przeptywu krwi
w naczyniach mézgowych [20]. Na zaburzenie funkgji
poznawczych moga takze wptywac czeste hipoglikemie,
bedace réwniez czynnikiem ryzyka upadkéw [21].
Z hiperglikemia wiaza sie niedobory cynku, odgrywa-
jace role w patogenezie wspomnianego wczesniej
hipogonadyzmu starczego [22, 23]. Swoistym dla mez-
czyzn powikfaniem cukrzycy jest impotencja. Zaburze-
nia wzwodu dotyczg niemal potowy mezczyzn z cu-
krzyca typu 2, a czestosc tego zaburzenia wzrasta wraz
z wiekiem i czasem trwania choroby [24]. Patomecha-
nizm jest ztozony i obejmuje dysfunkcje srédbtonka
wigzaca sie z obecnoscig zaawansowanych produktow
glikacji [25], zaburzenia metabolizmu tlenku azotu [26,
27], dziatania endotelin [28] i sygnalizacji wewnatrz-
komaérkowej [29, 30]. Niebagatelna role odgrywajg tez
zmiany neuropatyczne oraz miazdzycowe [31].

Leczenie cukrzycy u pacjentow
w starszym wieku

W obowigzujacych na swiecie wytycznych do-
tyczacych leczenia chorych na cukrzyce, na przyktad
American Diabetes Association, nie wskazuje sie od-
miennych celéw terapeutycznych dla oséb w star-
szym wieku [32]. Kryteria wyrdéwnania cukrzycy s
zatem takie same dla kazdej grupy wiekowej. W le-
czeniu cukrzycy u oséb w podesztym wieku trzeba
uwzgledniac istotne réznice w przebiegu choroby.
Taka tendencja znalazta swoj wyraz w wytycznych
Polskiego Towarzystwa Diabetologicznego (PTD),
w ktérych stworzono osobny rozdziat dotyczacy le-
czenia cukrzycy u chorych w podesztym wieku [33].
Osiagniecie celéw terapeutycznych w leczeniu cukrzycy
odgrywa kluczowa role w zapobieganiu powikta-
niom, a te zdarzaja sie ze szczegdlng czestoscig u star-
szych ludzi. Jednoczesnie niedocukrzenia bedace
czestym powiktaniem intensywnego leczenia hipo-
glikemizujacego sg szczegodlnie grozne dla chorych
w starszym wieku, czesto samotnych i niedoteznych,
nieodczuwajgcych odpowiednio wczesnie objawéw
ostrzegawczych, niejednokrotnie tez stabo wyeduko-
wanych. Leczenie musi zatem stanowi¢ kompromis
miedzy dazeniem do prawidtowego wyréwnania
cukrzycy a opisanym ryzykiem niedocukrzen. Mimo
bezdyskusyjnej roli intensywnego leczenia cukrzycy
w zapobieganiu jej powiktaniom, nalezy pamietac,
ze rozwijaja sie¢ one w ciggu wielu lat i u pacjentow
w podesztym wieku jakos¢ zycia czgsto ma wieksze
znaczenie niz wyréwnanie metaboliczne, zwtaszcza
wobec czestego wspdtwystepowania innych nieule-
czalnych choréb. W wytycznych PTD sankcjonuje sie
takie postepowanie u chorych ze spodziewang dfu-

goscig zycia ponizej 10 lat. Kontrola glikemii w cu-
krzycy obejmuje oprécz farmakoterapii réwniez le-
czenie niefarmakologiczne. Wysitek fizyczny nie jest
przeciwwskazany u starszych chorych i zapobiega
obnizaniu sie sprawnosci fizycznej pacjentow. llosé
i rodzaj wysitku fizycznego s u takich oséb ograni-
czone, czasem podejmowanie ¢wiczen jest niemozli-
we. Mniejsza role niz u mfodszych chorych przypisuje
sie diecie cukrzycowej. W badaniach przeprowadzo-
nych wsrdd chorych w domach opieki nie wykazano
istotnego pogorszenia wyréwnania przy odstep-
stwach od diety cukrzycowej [34, 35]. U wielu
pacjentéw w podesztym wieku, zwtaszcza pensjona-
riuszy domoéw pomocy spotecznej i zaktaddw opiekun-
czo-leczniczych, obserwuje sie wyniszczenie, niedo-
zywienie i niedobory pokarmowe [36]. W tej sytuacji
na pierwszy plan wysuwa sie uzupetnianie tych nie-
doboréw, a takze dbatos¢ o prawidtowe nawodnie-
nie [37]. Leczenie doustnymi preparatami hipoglike-
mizujgcymi jest bardzo rozpowszechnione u chorych
w podesztym wieku. Nalezy mie¢ jednak swiadomos¢
ograniczen takiego modelu leczenia. W wytycznych
PTD [33] zwrdécono uwage na przeciwwskazanie do
stosowania metforminy, jakim jest niewydolnos¢
nerek, czesta u chorych w podesztym wieku, dodat-
kowo pogtebiana przez naturalny spadek filtracji kte-
buszkowej wraz z wiekiem. Nalezy unika¢ pochod-
nych sulfonylomocznika starej generacji, na przyktad
dtugodziatajgcego chlorpropamidu. W stosunku do
lekéw o krétkim czasie dziatania, zazywanych kilka
razy dziennie, na przyktad glinidéw, mozna podej-
rzewac, ze czesciej ich dawki bedg omytkowo pomi-
jane. Duzg ostroznos¢ nalezy zachowac¢ podczas
leczenia glitazonami; bardzo waznym przeciwwska-
zaniem jest niewydolnos¢ serca, nastepnie choroby
watroby. Jednym z najczesciej stosowanych modeli
leczenia u pacjentéw w podesztym wieku jest skoja-
rzony model obejmujacy leki doustne oraz jedno
wstrzykniecie insuliny. W licznych badaniach klinicz-
nych nie wykazano przewagi (mierzonej stezeniem
HbA, ) insulinoterapii za pomoca wigkszej liczby
wstrzyknie¢ w stosunku do opisanego modelu [38].
Badania jakosci zycia faworyzujg tymczasem model
terapii skojarzonej, niesie on ponadto mniejsze ryzy-
ko hipoglikemii w stosunku do intensywnej insuli-
noterapii [39]. Nalezy jednak mie¢ swiadomos¢ ogra-
niczen leczenia skojarzonego, ktére moze by¢
nieskuteczne przy gtebokim defekcie wydzielania in-
suliny czy przeciwwskazaniach do stosowania lekéw
doustnych. Ponadto jedno wstrzykniecie insuliny nie
odtwarza fizjologicznego profilu insulinemii w cia-
gu dnia i czesto nie pozwala na wtasciwg kontrole
glikemii popositkowych. U chorych w podesztym
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wieku wymagajacych intensyfikacji insulinoterapii
dobrym kompromisem jest konwencjonalna insuli-
noterapia za pomoca mieszanek. Nalezy wspomnie¢,
ze leczenie cukrzycy nie sprowadza sie wytacznie do
opanowania hiperglikemii, lecz obejmuje kontrole
gospodarki lipidowej, cisnienia tetniczego, waznym
elementem jest edukacja terapeutyczna i redukcja
masy ciata. Przyktadem skutecznosci wielokierunko-
wego leczenia cukrzycy jest udowodniona miedzy
innymi w badaniu UKPDS redukcja ryzyka zgonu
(0 32%), udaru moézgu (o 44%) czy powiktan mikro-
angiopatycznych (o 37%) u chorych na cukrzyce,
u ktorych intensyfikowano leczenie przeciwnadcisnie-
niowe [40]. Wiasnie w stosunku do terapii nadcisnie-
nia u chorych na cukrzyce w starszym wieku istnieja
najsilniejsze i najbardziej wiarygodne dane kliniczne
potwierdzajgce skutecznosc¢ takiego postepowania.
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