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A b s t r a c t

Type 2 diabetes is responsible for approximately 90% of all diabetes worldwide and it is a global public health problem. This 
is a chronic, progressive, metabolic disease characterised by hyperglycaemia, which leads to microangiopathic and macro-
angiopathic complications. Subjects with type 2 diabetes have increased mortality and a reduced life expectancy compared 
with those without diabetes. Strong evidence supports the fact that identification of type 2 diabetes risk factors and early 
intervention influencing the modifiable ones can reduce incidence rate of diabetes and prevalence of its complications. There 
are many advantages of such interventions for patients (prolonged life expectancy, improvement of life quality) and for the 
whole society (reduction of the costs). Therefore the guidelines for the prevention of type 2 diabetes are needed.

Experts of the Polish Cardiac Society Working Group on Cardiovascular Pharmacotherapy reviewed recently published clinical 
studies regarding the prevention of type 2 diabetes and prepared their recommendations. The guidelines are designed to assist 
clinicians and other healthcare workers to make evidence based management decisions. The strategies are grouped broadly 
into interventions that aim to change lifestyle through physical activity and diet, interventions based on drug administration 
(pharmacotherapy) and surgical interventions.
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WSTĘP
Cukrzyca jest jednym z poważniejszych problemów zdro-
wotnych współczesnego świata. Wyniki badań epidemiolo-
gicznych jednoznacznie wskazują na systematyczny wzrost 
częstości zachorowań na tę chorobę. Według danych Inter-
national Diabetes Federation (IDF) w 2014 r. liczba chorych 
na cukrzycę na świecie wynosiła 387 mln, a przewiduje się, 
że do 2035 r. wzrośnie do 592 mln. Należy podkreślić, że 
ok. 90% tych pacjentów stanowią osoby z rozpoznaniem 
cukrzycy typu 2 (DM2) [1]. 

Cukrzyca jest przewlekłą, postępującą chorobą metabo-
liczną, charakteryzującą się hiperglikemią, która prowadzi do 
powstawania przewlekłych powikłań o charakterze mikro-
angiopatii (retinopatii, nefropatii, neuropatii) i makroangio-
patii (choroby sercowo-naczyniowe). Należy zaznaczyć, że 
w chwili rozpoznania DM2 co druga osoba ma już jedno lub 
więcej powikłań naczyniowych [2]. Powikłania cukrzycy są 
przyczyną niepełnosprawności, powodują istotne pogorszenie 
jakości życia i często stanowią przyczynę zgonu. Z powodu 
powikłań cukrzycy w 2014 r. zmarło 4,9 mln osób [1].

Istnieje wiele dowodów, że identyfikacja czynników 
ryzyka DM2 oraz wczesna interwencja mająca na celu ich 
wyeliminowanie skutkują istotną redukcją zapadalności na tę 
chorobę i zmniejszeniem częstości występowania jej powi-
kłań. Korzyści z takiej interwencji osiągają nie tylko pacjenci, 
u których wydłuża się przewidywany czas przeżycia oraz 
dochodzi do poprawy jakości życia, ale całe społeczeństwo 
(dzięki zmniejszeniu kosztów opieki zdrowotnej i kosztów 
pośrednich). Dlatego też wydaje się potrzebne sformułowanie 
wytycznych dotyczących działań, jakie należy podjąć w celu 
zapobiegania rozwojowi DM2, zwłaszcza że w naszym kraju 
szczegółowe zalecenia poświęcone jedynie temu zagadnie-
niu dotychczas nie powstały. Ogólne informacje, w jakich 
grupach pacjentów należy prowadzić badania przesiewowe 
w kierunku wykrycia cukrzycy oraz krótkie rekomendacje 
dotyczące prewencji, można znaleźć w zaleceniach klinicz-
nych Polskiego Towarzystwa Diabetologicznego dotyczących 
postępowania u chorych na cukrzycę [3]. Z kolei Polskie 
Towarzystwo Badań nad Otyłością opracowało stanowisko 

w kwestii stosowania metforminy u osób otyłych w stanach 
przedcukrzycowych [4].

Zalecenia grupy ekspertów wsparte przez Sekcję Farma-
koterapii Sercowo-Naczyniowej Polskiego Towarzystwa Kar-
diologicznego mają pomóc lekarzom i innym pracownikom 
opieki zdrowotnej w podejmowaniu decyzji terapeutycznych 
w grupie pacjentów z ryzykiem wystąpienia DM2 na podsta-
wie dowodów naukowych. Definicje klas zaleceń i poziomów 
wiarygodności danych podano w tabelach 1 i 2. Wszędzie 
tam, gdzie autorzy piszą o cukrzycy bez sprecyzowania jej 
typu, odnosi się to do cukrzycy typu 2.

DIETA W PREWENCJI CUKRZYCY TYPU 2
Nadmierna podaż energii w stosunku do energii wydatko-
wanej jest głównym czynnikiem ryzyka rozwoju otyłości i jej 
najczęstszego powikłania — cukrzycy typu 2. Należy podkre-
ślić, że gęstość energetyczna pożywienia odgrywa główną rolę 
w regulacji spożycia pokarmu. Wysoką gęstością energetyczną 
(wysoka zawartość energii w przeliczeniu na gram) charak-
teryzują się przede wszystkim pokarmy z dużą zawartością 
tłuszczu i cukrów prostych. Dane z randomizowanych badań 
klinicznych wykazują, że zmniejszenie gęstości energetycznej 
pożywienia umożliwia zwiększenie jego porcji. Tak więc po-
karmy o wysokiej gęstości energetycznej (np. śmietana, tłusty 
twaróg, parówki, smażone mięso) powinny zostać zastąpione 
pokarmami o niskiej gęstości (np. jogurt, chudy twaróg, szynka 
drobiowa, mięso gotowane, ale przede wszystkim warzywa). 
Strategia ta zapobiega odczuciu głodu i ułatwia przestrzeganie 
zaleceń dietetycznych przez długi czas [5–7].

Bardzo istotnym elementem prewencji otyłości i DM2 jest 
spożycie odpowiednich ilości makroskładników pokarmo-
wych. W metaanalizie 6 badań kohortowych z udziałem 
286 125 osób wykazano, że wzrost spożycia pokarmów 
zawierających zboża z pełnego przemiału (jednorazowo 
przemielone ziarna zawierające jądra, kiełki i otręby) o dwie 
porcje dziennie powoduje zmniejszenie ryzyka wystąpienia 
cukrzycy o 21% (95% CI 13–28%) [8]. Również w innej dużej 
metaanalizie stwierdzono, że spożycie błonnika pochodzące-
go z ziaren zbóż zmniejsza ryzyko rozwoju tej choroby. Należy 

Tabela 1. Klasy zaleceń

Klasa zaleceń Definicja
Sugestia dotycząca  

zastosowania

Klasa I Dowody z badań naukowych i/lub powszechna zgodność opinii, że dane leczenie lub 
zabieg są korzystne, przydatne, skuteczne

Jest zalecane/jest wskazane

Klasa II Sprzeczne dowody z badań naukowych i/lub rozbieżność opinii na temat przydatności/ 
/skuteczności danego leczenia lub zabiegu

Klasa IIa Dowody/opinie przemawiają w większości za przydatnością/skutecznością Należy rozważyć

Klasa IIb Przydatność/skuteczność jest gorzej potwierdzona przez dowody/opinie Można rozważyć

Klasa III Dowody z badań naukowych lub powszechna zgodność opinii, że dane leczenie lub 
zabieg nie są przydatne/skuteczne, a w niektórych przypadkach mogą być szkodliwe

Nie zaleca się
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zaznaczyć, że istotną rolę w prewencji DM2 odgrywają zarów-
no włókna błonnika rozpuszczalne, jak i nierozpuszczalne [9]. 

Metaanaliza 12 badań kohortowych wykazała, że spo-
żywanie dużych ilości mięsa w porównaniu ze spożyciem 
małych jego ilości zwiększa ryzyko względne rozwoju cukrzycy 
o 17% (95% CI 8–48%); ryzyko to dla mięsa czerwonego 
wzrasta do 21% (95% CI 7–38%), a dla mięsa przetworzone-
go do 41% (95% CI 25–60%) [10]. Ponadto wyniki badania 
European Prospective Investigation into Cancer and Nutrition 
(EPIC)-NL wskazują, że ryzyko wystąpienia DM2 rośnie wraz 
ze wzrostem spożycia białka (o 15% dla białka całkowitego 
i o 18% dla białka zwierzęcego) [11]. Z kolei spożycie nasion 
roślin strączkowych (cieciorka, fasola, groch, soczewica itp.), 
stanowiących źródło białka roślinnego i błonnika, korzystnie 
wpływa na stężenia glukozy i insuliny w surowicy, co potwier-
dzono w metaanalizie 41 badań [12]. 

Istotnym czynnikiem ryzyka rozwoju DM2 jest duże 
spożycie cukrów prostych. Wyniki metaanaliz wskazują, że 
podaż napojów słodzonych większa niż 1–2 porcje dziennie 
wiąże się z 26-procentowym (95% CI 12–41%) wzrostem 
ryzyka rozwoju DM2 [13]. Fruktoza z syropu glukozowo-
-fruktozowego oraz inne cukry, takie jak sacharoza i ksylitol, 
są również czynnikami zwiększającymi ryzyko rozwoju tej 
choroby [14]. Wyniki dotychczasowych badań wykazały 
również, że zastąpienie cukrów prostych niskokalorycznymi 
substancjami słodzącymi powoduje redukcję gęstości ener-
getycznej spożywanych pokarmów. Szczególnie korzystne 
jest zastosowanie niskokalorycznych substancji słodzących 
w napojach gazowanych, bo to powoduje zmniejszenie ich 
energetyczności do wartości bliskich zeru. Bezpieczeństwo 
stosowania niskokalorycznych substancji słodzących u ludzi 
jest stale monitorowane i nie stwierdzono ich negatywnego 
wpływu na zdrowie. Należy jednak podkreślić, że choć 
coraz bardziej popularne stają się słodycze, w których 
cukier zastąpiono stewią, nie oznacza to, że mogą one 
być spożywane w większych ilościach; są one nadal wy-
sokoenergetyczne ze względu na dużą zawartość tłuszczu. 
Ponadto tłuszcze cukiernicze są głównym źródłem kwasów 
tłuszczowych trans, które zwiększają ryzyko sercowo-
-naczyniowe [15]. 

Wyniki 12-letniego badania prospektywnego pokazały, że 
zwiększenie podaży tłuszczu i tłuszczów nasyconych powo-
duje istotny wzrost ryzyka rozwoju DM2 (RR dla najwyższego 
kwintyla: odpowiednio 1,27 [95% CI 1,04–1,55] i 1,34 [95% 

CI 1,09–1,66]), choć związek ten był zależny od wskaźnika 
masy ciała (BMI) [16]. 

Na podstawie metaanalizy 32 badań należy przyjąć, 
że zależność między spożyciem alkoholu i występowaniem 
DM2 ma kształt krzywej U. Umiarkowane spożycie alkoholu 
(1–2 drinków dziennie) powodowało zmniejszenie częstości 
występowania cukrzycy o 33–56%, podczas gdy zwiększenie 
spożycia do ponad 3 drinków na dobę wiązało się z 43-pro-
centowym wzrostem częstości występowania tej choroby 
[17]. Generalnie ze względu na właściwości antyoksydacyjne 
zaleca się spożycie czerwonego wytrawnego wina (które 
zawiera polifenole, zwłaszcza resweratrol). To właśnie an-
tyoksydacyjnym, przeciwzapalnym, przeciwproliferacyjnym 
i przeciwangiognetycznym działaniom resweratrolu przypi-
suje się tzw. paradoks francuski, czyli rzadsze występowanie 
chorób sercowo-naczyniowych i dłuższy średni czas życia 
mimo stosowania diety wysokotłuszczowej w populacji 
mieszkańców tego kraju. 

Ogólnie zaleca się, aby dieta stosowana w prewencji 
DM2 i otyłości zawierała co najmniej 55% węglowodanów 
(w tym < 10% węglowodanów prostych), 12–16% białek, 
mniej niż 30% tłuszczów (w tym 12–15% tłuszczów jednonie-
nasyconych) oraz 15–25 g/1000 kcal włókien pokarmowych 
[18]. Redukcja masy ciała wydaje się być zależna głównie od 
kaloryczności diety, a nie od zawartości procentowej poszcze-
gólnych makroskładników [19]. Wprawdzie niektórzy autorzy 
wykazali większą skuteczność diet niskowęglowodanowych 
[20, 21], ale nie należy zapominać, że diety te stają się auto-
matycznie dietami wysokobiałkowymi lub wysokotłuszczo-
wymi, co nie jest rekomendowane ani w leczeniu otyłości, 
ani w prewencji jej powikłań. Ponadto znaczne ograniczenia 
zawartości węglowodanów w diecie powodują zmniejszenie 
spożycia błonnika pokarmowego. Należy zatem ograniczać 
podaż węglowodanów prostych, ale nie węglowodanów 
w ogóle (tab. 3).

AKTYWNOŚĆ FIZYCZNA  
W PREWENCJI CUKRZYCY

Wyniki dużych badań klinicznych wykazały skuteczność 
zmiany stylu życia w celu zmniejszenia częstości wystąpienia 
cukrzycy u osób z upośledzoną (nieprawidłową) tolerancją 
glukozy (IGT) [22–25].

Aktywność fizyczna jest jednym z elementów stylu życia, 
który wykorzystuje się w celu zmniejszenia częstości wystę-
powania cukrzycy u osób z IGT, a brak odpowiedniej dawki 
aktywności fizycznej uznaje się za niezależny czynnik ryzyka 
wystąpienia otyłości, insulinooporności i DM2 [26].

W wielu badaniach potwierdzono korzyści wynikające ze 
stosowania aktywności fizycznej w zapobieganiu DM2. Wy-
siłek fizyczny zalecany jest szczególnie osobom, u których 
występują czynniki ryzyka cukrzycy, takie jak nadciśnienie 
tętnicze, otyłość brzuszna, insulinooporność, dyslipidemia, 
IGT czy wywiad rodzinny w kierunku cukrzycy [27]. 

Tabela 2. Poziomy wiarygodności danych

Poziom A Dane pochodzące z wielu randomizowanych prób 
klinicznych lub metaanaliz

Poziom B Dane pochodzące z jednej randomizowanej próby 
klinicznej lub dużych badań nierandomizowanych

Poziom C Uzgodniona opinia ekspertów i/lub dane pochodzące 
z małych badań, badań retrospektywnych, rejestrów
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Istnieją 3 duże badania oceniające wpływ wysiłku 
fizycznego na zapobieganie cukrzycy. W badaniu Finnish 
Diabetes Prevention Study grupę 522 pacjentów poddano 
interwencjom związanym ze zmianą stylu życia (utrata masy 
ciała ≥ 5%, dieta i umiarkowana aktywność fizyczna ≥ 30 min 
dziennie) lub włączono do grupy kontrolnej. W grupie 
badanej zaobserwowano o 58% mniejsze ryzyko rozwoju 
cukrzycy w porównaniu z grupą kontrolną [28]. Wyniki 
badania Diabetes Prevention Program również wykazały 
58-procentową skuteczność zastosowanej diety i wysiłku 
fizycznego w zapobieganiu tej chorobie [29]. China Da Qing 
Diabetes Prevention Study 2 (CDQDPS) to jedno z większych 
badań analizujących wpływ różnych zmian stylu życia u osób 
z upośledzoną tolerancją glukozy. W okresie 20-letniej ob-
serwacji 98% badanych poddano ponownej ocenie w celu 
ustalenia wpływu zmiany stylu życia na rozwój cukrzycy 
u pacjentów z wysokim ryzykiem wystąpienia tej choroby. 
Osoby badane podzielono losowo na grupy, w których za-
stosowano interwencję dietą, ćwiczeniami lub dietą wraz 
z ćwiczeniami. Ryzyko wystąpienia cukrzycy zmniejszyło się 
u pacjentów stosujących dietę o 31%, ćwiczenia — o 46%, 
a dietę i ćwiczenia — o 42% po 6 latach interwencji [30]. 
Osobom ze stanem przedcukrzycowym (nieprawidłowa 
glikemia na czczo [IFG] lub IGT) lub obciążonym wysokim 
ryzykiem wystąpienia DM2 zaleca się regularną aktywność 
fizyczną [3].

Amerykańskie Towarzystwo Diabetologiczne zaleca pa-
cjentom zagrożonym cukrzycą stosowanie aktywności fizycz-
nej o umiarkowanej intensywności (takich jak szybki marsz) 
w wymiarze co najmniej 150 min tygodniowo [31]. Dokładną 
klasyfikację wysiłku fizycznego przedstawiono w tabeli 4 [32].

Zalecenia Amerykańskiego Towarzystwa Diabetologicz-
nego pokrywają się z rekomendacjami Światowej Organizacji 
Zdrowia (WHO), Amerykańskiego Instytutu Medycyny Sporto-
wej (ACSM) i Amerykańskiego Towarzystwa Kardiologicznego 
(AHA), w których podstawowym zaleceniem dla utrzymania 
zdrowia i zapobieganiu chorobom przewlekłym jest stosowa-
nie wysiłku o umiarkowanej intensywności minimum 150 min 
tygodniowo (tab. 5) [33, 34].

FARMAKOLOGICZNA PREWENCJA  
CUKRZYCY TYPU 2

Obecnie na rynku dostępnych jest kilka leków, których 
skuteczność w zapobieganiu DM2 potwierdzono w dużych 
prospektywnych badaniach. 

Metformina
Skuteczność metforminy w prewencji DM2 udowodniono 
w badaniu Diabetes Prevention Program (DPP), obejmują-
cym 3234 osoby z IGT lub IFG, w którym zapadalność na 
DM2 w okresie 3 lat w grupie przyjmującej metforminę 
zmniejszyła się o 31% [29]. Jednak po 10 latach częstość 

Tabela 3. Zalecenia dotyczące dietetycznej prewencji cukrzycy typu 2

Zalecenia Klasa Poziom

Dzienna podaż energii powinna być dobierana indywidualnie w zależności od płci, wieku i poziomu aktywności fizycznej I A

Zaleca się zmniejszenie spożywania wielkości porcji pożywienia o wysokiej gęstości energetycznej i zwiększenie wielkości 
porcji pożywienia o niskiej gęstości energetycznej

I A

Zaleca się zwiększenie spożycia włókien błonnika zarówno rozpuszczalnych, jak i nierozpuszczalnych (ziarna zbóż,  
nasiona roślin strączkowych, warzywa i owoce)

I A

Zaleca się zmniejszenie spożycia mięsa, szczególnie czerwonego, jak również tłuszczów, w tym tłuszczów nasyconych IIA A

Zaleca się ograniczenie spożycia napojów słodzonych I A

Zaleca się ograniczenie wykorzystania cukrów prostych (fruktoza z syropów glukozowo-fruktozowych oraz inne cukry,  
jak np. sacharoza i ksylitol) w produkcji żywności i dodatkach do posiłków

I A

Tabela 4. Klasyfikacja intensywności wysiłku fizycznego [32]

Intensywność Względna intensywność Bezwzględna intensywność

VO2max [%] Maksymalny HR [%] RPE Intensywność METs

Bardzo mała < 25 < 30 < 9 Spoczynkowa 1–1,5

Mała 25–44 30–49 9–10 Mała 1,6–2,9

Umiarkowana 45–59 50–69 11–12 Umiarkowana 3,0–5,9

Duża 60–84 70–89 13–16 Duża ≥ 6,0

Bardzo duża ≥ 85 ≥ 90 > 16

Maksymalna 100 100 20

HR — rytm serca, METs — ekwiwalent metaboliczny; RPE — wskaźnik postrzeganego wysiłku
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występowania DM2 wynosiła 5,9/100 osobolat w grupie, 
w której zastosowano modyfikację stylu życia, 4,9 — w grupie 
leczonej metforminą i 5,6 — w grupie stosującej placebo [35], 
co sugeruje, że przyjmowanie metforminy jedynie opóźnia 
rozpoznanie cukrzycy, nie hamuje natomiast postępu tej 
choroby związanego z utratą komórek beta. W 3-letnim ba-
daniu DPP metformina w prewencji była mniej skuteczna niż 
modyfikacja stylu życia, jednak w okresie 10-letnim wydaje 
się bardziej skuteczna i kosztowo efektywna [36]. 

Sugeruje się, że poza działaniem poprawiającym in-
sulinowrażliwość metformina wywiera również efekt kar-
dioprotekcyjny [37, 38]. Jednak efekt ten może wynikać 
z poprawy insulinowrażliwości i kontroli glikemii, ponieważ 
był obserwowany w badaniach porównujących lek z place-
bo/bez leczenia, ale nie w tych z aktywnym komparatorem. 
Największe korzyści ze stosowania metforminy wykazano 
w długotrwałych badaniach, do których byli włączani młodsi 
pacjenci [39].

Metformina jest lekiem stosowanym od ponad 50 lat, 
o dość korzystnym profilu bezpieczeństwa, choć zaburzenia 
żołądkowo-jelitowe (10–15% chorych odczuwa dolegliwości 
brzuszne przy wyższych dawkach, 5% nie może leku przyjmo-
wać w ogóle) mogą ograniczać jej powszechne stosowanie. 
W celu redukcji działań niepożądanych terapię należy zaczy-
nać od małej dawki (1 × 500 mg) i zwiększać ją stopniowo 
do maksymalnej tolerowanej (badania nie oceniały dobowej 
dawki wyższej niż 1700 mg).

Akarboza
Skuteczność akarbozy w zapobieganiu rozwojowi DM2 po-
twierdzono w badaniu Program Study TO Prevent Non-Insulin-
-Dependent Diabetes Mellitus (STOP-NIDDM), do którego 
włączono 1368 osób z IGT. W grupie pacjentów leczonych 
akarbozą w czasie 3,3 roku obserwacji stwierdzono redukcję 
ryzyka rozwoju choroby o 25% w porównaniu z grupą stosu-
jącą placebo. Jednak efekt ten występował wyłącznie w czasie 
przyjmowania leku [40]. 

Dodatkową korzyścią ze stosowania akarbozy może być 
zmniejszenie ryzyka sercowo-naczyniowego. Między innymi 
w badaniu STOP-NIDDM wykazano redukcję występowania 
incydentów sercowo-naczyniowych o 49% i występowania 

nowych przypadków nadciśnienia tętniczego o 34% w czasie 
przyjmowania tego leku [41], a wyniki jednej z metaanaliz 
wskazują również na zmniejszenie ryzyka wystąpienia zawału 
serca [42]. 

Główną wadą akarbozy, z powodu której pacjenci nie-
chętnie stosują ten lek, są częste działania niepożądane ze 
strony przewodu pokarmowego (wzdęcia, bóle, gazy) zwią-
zane z fermentacją niewchłoniętych węglowodanów. Należy 
też pamiętać o kontrowersjach i dyskusji, jaką wzbudziło 
badanie STOP-NIDDM (stronniczość w selekcji pacjentów, 
nieadekwatne zaślepienie, stronniczość w interpretacji danych 
i ich przedstawianiu, potencjalny wpływ sponsora [43, 44]), 
czego skutkiem jest pewien sceptycyzm, z jakim są obecnie 
przyjmowane wyniki badania STOP-NIDDM.

Tiazolidinediony
Tiazolidinediony wykazują wysoką skuteczność w prewencji 
DM2. W badaniu Diabetes REduction Assessment with ramipril 
and rosiglitazone Medication (DREAM), do którego włączono 
5269 osób z IGT i/lub IFG, leczenie rosiglitazonem przez 
3 lata spowodowało redukcję progresji stanu przedcukrzy-
cowego do cukrzycy o 62% [45]. Z kolei w badaniu Actos 
Now for the prevention of diabetes (ACT NOW), z udziałem 
602 osób z IGT, stosowanie pioglitazonu przez 2,4 roku spo-
wodowało zmniejszenie liczby nowych rozpoznań DM2 aż 
o 72% [46]. Podobnie jednak jak w przypadku metforminy, 
dalsza obserwacja pacjentów z badania DREAM (the DREAM 
On) wykazała, że rosiglitazon jedynie opóźnia wystąpienie 
cukrzycy, nie odwraca natomiast patomechanizmów prowa-
dzących do jej rozwoju [47]. Należy również podkreślić, że 
przeciwwskazania do przyjmowania pioglitazonu, jedynego 
tiazolidinedionu dostępnego na rynku (przede wszystkim 
stopień I–IV niewydolności serca wg klasyfikacji NYHA) 
sprawiają, że jest on stosowany jedynie u niewielkiej liczby 
chorych [48–52]. Przy przestrzeganiu przeciwwskazań do 
terapii pioglitazonem głównym problemem w leczeniu tym 
lekiem jest przyrost masy ciała.

Glargina
Insulina glargina jest analogiem insuliny ludzkiej o przedłu-
żonym czasie działania. W badaniu Outcome Reduction with 

Tabela 5. Zalecenia dotyczące aktywności fizycznej w prewencji cukrzycy (na podstawie [33, 34])

Zalecenia Klasa Poziom

Aby zmniejszyć ryzyko rozwoju cukrzycy, zaleca się przekraczanie minimalnej dawki aktywności fizycznej (umiarkowany 
wysiłek fizyczny przez 30 min 5 razy w tygodniu lub wysiłek wytrzymałościowy o dużej intensywności przez 20 min 
3 razy w tygodniu)

I A

Jeżeli wysiłek wytrzymałościowy ma intensywność umiarkowaną (porównywalną z energicznym spacerem), ale przyspie-
szającą znacznie rytm serca, powinien trwać 30 min dziennie (w 1–3 równoczasowych sesjach treningowych) 

I B

Dopuszczalne jest także łączenie różnych form aktywności fizycznej (np. umiarkowany wysiłek przez 30 min 2 razy w ty-
godniu oraz intensywny wysiłek przez 20 min w czasie dwóch innych dni)

IIa B
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an Initial Glargine Intervention Trial (ORIGIN) z udziałem 
12 537 osób z czynnikami ryzyka sercowo-naczyniowego oraz 
rozpoznanymi stanami przedcukrzycowymi lub DM2 wykaza-
no, że leczenie glarginą, w dawce wystarczającej do znorma-
lizowania glikemii na czczo, już po 3 miesiącach powoduje 
28-procentową redukcję częstości progresji z IFG lub IGT do 
cukrzycy. Insulinoterapia wiązała się jednak z koniecznością 
wykonywania iniekcji, zwiększonym ryzykiem hipoglikemii 
i przyrostem masy ciała [53].

Orlistat
Wyniki prospektywnego badania XENical in the prevention of 
Diabetes in Obese Subjects (XENDOS), w którym uczestniczyło 
3277 osób z otyłością (BMI > 35 kg/m2), wykazały, że w grupie 
z IGT orlistat w czasie ponad 4-letniej obserwacji spowodował 
znamienne zmniejszenie (o 45%) ryzyka rozwoju DM2 [54]. 
Istotnym ograniczeniem w jego przyjmowaniu są jednak uciąż-
liwe dla chorych objawy niepożądane ze strony przewodu 
pokarmowego (np. gazy lub plamienie tłuszczowe z odbytu) 
związane z niestosowaniem się do zaleceń dietetycznych.

Leki hipotensyjne
W ostatnich latach duże zainteresowanie w aspekcie prewen-
cji cukrzycy wzbudziły leki stosowane w terapii nadciśnienia 
tętniczego, szczególnie blokujące układ renina–angioten-
syna (analizy post-hoc dużych wieloośrodkowych badań 
klinicznych, takich jak Captopril Prevention Project i Heart 
Outcomes Prevention Evaluation). Opublikowane w 2010 r. 
wyniki badania Nateglinid and Valsartan in Impaired Glucose 
Tolerance Outcoimes Researches (NAVIGATOR) wykazały, że 
u chorych z IGT i rozpoznaną chorobą niedokrwienną serca 
lub czynnikami ryzyka sercowo-naczyniowego stosowanie 
przez 5 lat walsartanu (podawanie leku rozpoczynano od 
dawki 80 mg/d. i zwiększano po 2 tygodniach do dawki 
160 mg/d.) wraz z modyfikacją stylu życia, w porównaniu 
z placebo, powoduje 14-procentową redukcję ryzyka rozwoju 
cukrzycy [55]. Późniejsza reanaliza danych potwierdziła, że 
u osób z IGT diuretyki zwiększają ryzyko wystąpienia cukrzycy, 
natomiast wpływ beta-adrenolityków i antagonistów wapnia 
w tym badaniu był neutralny [56]. Należy jednak podkreślić, 
że nie wszystkie badania wskazują na profilaktyczny wpływ 
hamowania układu renina–angiotensyna na wystąpienie 

cukrzycy (badanie DREAM). Według autorów niniejszego 
opracowania leki blokujące ten układ nie powinny być zale-
cane w prewencji cukrzycy, choć należy je preferować u osób 
otyłych z nadciśnieniem tętniczym (tab. 6).

CHIRURGIA BARIATRYCZNA (METABOLICZNA)  
W ZAPOBIEGANIU CUKRZYCY TYPU 2

U chorych z BMI > 35 kg/m2 ryzyko rozwoju cukrzycy jest 
20-krotnie większe niż u osób z prawidłową masą ciała [57]. 
Natomiast redukcja masy ciała uzyskana metodami chirur-
gicznymi u pacjentów z DM2 poprawia jej wyrównanie [58] 
lub prowadzi do jej ustąpienia [59, 60], w czym główną 
rolę odgrywa prawdopodobnie poprawa funkcji układu 
inkretynowego [61, 62]. Powyższe obserwacje wpłynęły 
na zmianę postrzegania chirurgii bariatrycznej jako metody 
służącej wyłącznie terapii otyłości. Korzystny wpływ leczenia 
chirurgicznego na ustępowanie cukrzycy wykazano u osób 
z BMI < 35 kg/m2 [63, 64]. Wyniki powyższych badań do-
prowadziły do przyjęcia przez IDF wytycznych dotyczących 
leczenia DM2 metodami chirurgicznymi [65]. W ostatnich 
latach opublikowano także wyniki kilku wartościowych 
badań wskazujących na rolę chirurgii metabolicznej w za-
pobieganiu rozwojowi DM2 u osób z otyłością. W badaniu 
Swedish Obese Subjectst (SOS), które objęło 4047 chorych 
(mężczyźni z BMI > 34 kg/m2, kobiety z BMI > 38 kg/m2), 
w tym 2010 osób poddanych operacji z powodu otyłości oraz 
2037 pacjentów leczonych zachowawczo, stwierdzono, że 
względne ryzyko rozwoju DM2 u chorych poddanych opera-
cji było blisko 6-krotnie mniejsze (HR 0,17) niż u leczonych 
zachowawczo [66].

Warto także zwrócić uwagę na analizę przeprowadzoną 
u pacjentów niespełniających obecnych kryteriów kwalifikacji 
do zabiegu, które w 1987 r. były jeszcze niesprecyzowane 
(w tej chwili są to BMI > 40 kg/m2 lub > 35 kg/m2, jeśli oty-
łość prowadzi do rozwoju przynajmniej jednego poważnego 
powikłania). W okresie 15-letniej obserwacji stwierdzono 
u takich chorych leczonych operacyjnie 3-krotnie mniejsze 
względne ryzyko rozwoju DM2 niż u leczonych zachowawczo 
(HR 0,33) [66]. 

W innym badaniu, które objęło 2167 osób leczonych 
chirurgicznie z powodu otyłości i 2167 pacjentów leczonych 
zachowawczo (obie grupy porównywalne pod względem 

Tabela 6. Zalecenia dotyczące farmakologicznej prewencji cukrzycy typu 2

Zalecenia Klasa Poziom

U osób z dużym ryzykiem rozwoju cukrzycy typu 2, zwłaszcza przy współistniejących nieprawidłowej glikemii na czczo 
i nieprawidłowej tolerancji glukozy, zaleca się wdrożenie prewencji farmakologicznej w postaci metforminy

I B

W przypadku występowania przeciwwskazań do stosowania metforminy zaleca się terapię akarbozą lub  
(u osób z otyłością) orlistatem. W przypadku nietolerancji metforminy można również rozważyć takie postępowanie 
(mimo dużego ryzyka wystąpienia działań niepożądanych), jeśli zaś uprzednio była stosowana metformina krótkodziała-
jąca, można zastosować preparat o przedłużonym uwalnianiu

IIa B

Nie zaleca się stosowania w prewencji cukrzycy glarginy ani pioglitazonu III C
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wieku, BMI, płci, trwania choroby bez leczenia operacyjnego 
i stężenia hemoglobiny glikowanej), w czasie maksymalnie 
7 lat obserwacji (mediana 2,8 roku), stwierdzono, że względne 
ryzyko zachorowania na DM2 niezależnie od płci i wieku 
było 5-krotnie mniejsze (HR 0,20) wśród chorych leczonych 
operacyjnie. Różniło się ono jednak dla poszczególnych 
rodzajów operacji (wyłączenie żołądkowe — HR 0,10, rę-
kawowa resekcja żołądka — HR 0,07, wszczepienie opaski 
żołądkowej — HR 0,29) [67]. 

Również badania obejmujące mniejsze grupy pacjen-
tów, o charakterze retrospektywnym, wskazują na wysoką 
skuteczność chirurgii bariatrycznej w zapobieganiu rozwo-
jowi DM2 wśród chorych leczonych operacyjnie z powodu 
otyłości [68–70].

Przedstawiając rolę chirurgii bariatrycznej w zapobiega-
niu rozwojowi DM2, należy zauważyć, że nie ma obecnie 
wyników badań oceniających efektywność ekonomiczną 
tej metody postępowania profilaktycznego. Warto jednak 
przywołać rezultaty badań, które wskazują na opłacalność 
chirurgii bariatrycznej w leczeniu otyłości i jej powikłań, w tym 
DM2. Leczenie chirurgiczne, choć jest metodą kosztowną, to 
w obserwacji długoterminowej okazuje się postępowaniem 
opłacalnym także pod względem ekonomicznym.  

Podsumowując, należy stwierdzić, że wszystkie przepro-
wadzone dotychczas badania wskazują na wysoką skutecz-
ność zabiegów bariatrycznych w redukcji ryzyka rozwoju 
cukrzycy. Wdrażając wyniki tych badań do praktyki klinicznej 
oraz podejmując decyzje terapeutyczne i profilaktyczne 
trzeba jednak pamiętać o ryzyku związanym z leczeniem 
operacyjnym. Wprowadzenie techniki laparoskopowej istot-
nie zmniejszyło powyższe ryzyko, jednak nadal ono istnieje 
i może również prowadzić do zgonu chorego w okresie 
pooperacyjnym. Pacjent poddany operacjom bariatrycznym 
wymaga także okresowej, regularnej, prowadzonej przez 
całe życie opieki medycznej, której celem jest zapobieganie 
rozwojowi zespołów niedoborowych.

Rolę chirurgii bariatrycznej w zapobieganiu rozwojowi 
DM2 należy rozumieć jako dodatkowy, korzystny efekt po-
stępowania terapeutycznego u chorych, u których leczenie 
operacyjne otyłości stanowi w świetle współczesnych wyni-
ków badań terapię z wyboru (tab. 7).

PODSUMOWANIE
Cukrzyca typu 2 jest istotnym problemem zdrowotnym, mają-
cym znaczący wpływ na dotkniętą nią populację, zatem zapo-
bieganie jej wystąpieniu jest jednym z ważniejszych wyzwań 

współczesnej medycyny. W niniejszej pracy przedstawiono 
dowody kliniczne potwierdzające, że DM2 można zapobiegać 
lub opóźnić jej wystąpienie, jak również bezpieczne i efek-
tywne metody postępowania w tym zakresie. 

Postępowanie w przypadku pacjenta, u którego wystę-
pują czynniki ryzyka cukrzycy musi być zindywidualizowane, 
jednak kluczowym elementem zaleceń lekarskich u wszystkich 
chorych jest modyfikacja stylu życia. Zmiana stylu życia jest 
metodą skuteczną (w badaniu fińskim [24] liczba pacjentów, 
których należy poddać leczeniu, aby zapobiec 1 przypadkowi 
cukrzycy [NNT] w ciągu roku wynosiła 22, a w przypadku 
okresu 5-letniego — 5; w badaniu DPP [29] NNT dla zmian 
stylu życia w okresie 3 lat wynosiła 7), bezpieczną i niewyma-
gającą kontroli działań niepożądanych. Wiadomo jednak, że 
wprowadzenie zaleceń dietetycznych i wysiłku fizycznego do 
codziennego życia jest często bardzo trudne, a to powoduje 
nieskuteczność postępowania niefarmakologicznego. Dlatego 
też u niektórych osób z czynnikami ryzyka cukrzycy, a szcze-
gólnie w przypadku stanów przedcukrzycowych, należy 
rozważyć prewencję farmakologiczną (zawsze podkreślając 
konieczność kontynuowania zmian w stylu życia, ponieważ 
chorzy, którzy rozpoczynają farmakoterapię, często zaprze-
stają działań niefarmakologicznych). Najskuteczniejszym 
lekiem w tym zakresie wydaje się metformina (w badaniu 
DPP [29] NNT dla 3-letniego okresu leczenia metforminą 
wynosiła 14). U pacjentów z otyłością i wskazaniami do le-
czenia bariatrycznego warto również rozważyć taką metodę 
postępowania. Rolę chirurgii bariatrycznej w zapobieganiu 
rozwojowi DM2 należy rozumieć jako dodatkowy, korzystny 
efekt postępowania terapeutycznego u chorego otyłego. Ope-
racyjne leczenie otyłości w ramach prewencji cukrzycy jest 

Tabela 7. Zalecenia dotyczące zastosowania chirurgii bariatrycznej w prewencji cukrzycy typu 2

Zalecenia Klasa Poziom

Wśród pacjentów niechorujących na cukrzycę typu 2, u których występują wskazania do leczenia operacyjnego* otyłości, 
zalecane jest wdrożenie tej metody terapii także w celu prewencji rozwoju cukrzycy typu 2

I A

*Wskaźnik masy ciała > 40 kg/m2 lub > 35 kg/m2, jeśli występuje przynajmniej jedno poważne powikłanie otyłości

Rycina 1. Algorytm postępowania w wyborze metody zapo-
biegania cukrzycy typu 2
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bardziej efektywne w grupie pacjentów ze współistniejącym 
stanem przedcukrzycowym (NNT dla okresu 10-letniego 
w badaniu SOS wynosiła 1,3 [71], a u chorych bez zaburzeń 
gospodarki węglowodanowej NNT dla tego samego okresu 
wynosiła 7,0). Wybór metody zapobiegania cukrzycy typu 
2 może być czasem trudny. Prosty algorytm postępowania 
przedstawiono na rycinie 1. 
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