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CHARAKTERYSTYKA PRODUKTU LECZNICZEGO ATORIS
1. NAZWA PRODUKTU LECZNICZEGO Atoris, 10 mg, tabletki powlekane, Atoris, 20 mg, tabletki powlekane, Atoris, 40 mg, tabletki powlekane. 2. SKŁAD JAKOŚCIOWY I ILOŚCIOWY 
Atoris, 10 mg, tabletki powlekane Każda tabletka powlekana zawiera 10 mg atorwastatyny (Atorvastatinum), w postaci soli wapniowej atorwastatyny w ilości 10,36 mg. Atoris, 20 mg, 
tabletki powlekane Każda tabletka powlekana zawiera 20 mg atorwastatyny (Atorvastatinum), w postaci soli wapniowej atorwastatyny w ilości 20,72 mg. Atoris, 40 mg, tabletki 
powlekane Każda tabletka powlekana zawiera 40 mg atorwastatyny (Atorvastatinum), w postaci soli wapniowej atorwastatyny w ilości 41,44 mg. Substancja pomocnicza o znanym 
działaniu: laktoza jednowodna. Pełny wykaz substancji pomocniczych, patrz punkt 6.1. 3. POSTAĆ FARMACEUTYCZNA Tabletka powlekana. 4. SZCZEGÓŁOWE DANE KLINICZNE 4.1  
Wskazania do stosowania Hipercholesterolemia Atoris jest stosowany jako uzupełnienie leczenia dietetycznego w celu obniżenia podwyższonego stężenia całkowitego cholesterolu, 
cholesterolu LDL, apolipoproteiny B i triglicerydów u dorosłych, młodzieży oraz dzieci w wieku 10 lat lub starszych z hipercholesterolemią pierwotną, w tym heterozygotyczną 
hipercholesterolemią rodzinną, lub z hiperlipidemią złożoną (mieszaną) (odpowiadającą hiperlipidemii typu IIa i IIb wg klasyfikacji Fredrickson’a) w przypadku niewystarczającej 
odpowiedzi na stosowanie diety i innych niefarmakologicznych metod leczenia. Atoris jest również stosowany w celu obniżenia stężenia cholesterolu całkowitego i cholesterolu-LDL u 
dorosłych z homozygotyczną postacią rodzinnej hipercholesterolemii jako terapia dodana do innych sposobów terapii hipolipemizującej (np. afereza cholesterolu-LDL) lub wtedy, gdy taka 
terapia jest niedostępna. Zapobieganie chorobom sercowo-naczyniowym Zapobieganie zdarzeniom sercowo-naczyniowym u pacjentów, u których ryzyko pierwszego zdarzenia sercowo-
naczyniowego oceniane jest jako duże, wraz z działaniami mającymi na celu redukcję innych czynników ryzyka (patrz punkt 5.1). 4.2 Dawkowanie i sposób podawania Dawkowanie 
Przed rozpoczęciem leczenia produktem leczniczym Atoris pacjent powinien stosować standardową dietę ubogocholesterolową, którą należy utrzymywać podczas leczenia produktem 
leczniczym Atoris. Dawki należy dostosowywać indywidualnie w zależności od stężenia cholesterolu-LDL (LDL-C) przed rozpoczęciem leczenia oraz założonego celu terapeutycznego i 
reakcji pacjenta na leczenie. Zwykle stosowana dawka początkowa to 10 mg raz na dobę. Modyfikacji dawek należy dokonywać, co 4 tygodnie lub rzadziej. Dawka maksymalna wynosi 80 
mg raz na dobę. Pierwotna hipercholesterolemia i mieszana hiperlipidemia U większości pacjentów wystarcza dawka 10 mg produktu leczniczego Atoris raz na dobę. Skuteczność 
terapeutyczną obserwuje się w ciągu 2 tygodni, a maksymalną odpowiedź osiąga się zazwyczaj w ciągu 4 tygodni. Utrzymuje się ona podczas długotrwałego leczenia. Heterozygotyczna 
hipercholesterolemia rodzinna Zalecana początkowa dawka produktu leczniczego Atoris wynosi 10 mg na dobę. Dawki należy ustalać indywidualnie, a zmiany dawki należy dokonywać co 
4 tygodnie, do osiągnięcia dawki 40 mg na dobę. Następnie można albo zwiększyć dawkę do maksymalnej dawki 80 mg na dobę albo podawać atorwastatynę w dawce 40 mg na dobę 
w skojarzeniu z lekami wiążącymi kwasy żółciowe. Homozygotyczna hipercholesterolemia rodzinna Dostępne są tylko ograniczone dane (patrz punkt 5.1). Dawka atorwastatyny u 
pacjentów z homozygotyczną postacią hipercholesterolemii rodzinnej wynosi od 10 mg do 80 mg na dobę (patrz punkt 5.1). Atorwastatynę należy stosować u tych pacjentów jako 
leczenie wspomagające inne sposoby terapii hipolipemizującej (np. aferezę LDL-C), lub wtedy, gdy takie sposoby leczenia są niedostępne. Zapobieganie chorobom sercowo-naczyniowym 
W badaniach nad prewencją pierwotną dawka podawanej atorwastatyny wynosiła 10 mg na dobę. Aby uzyskać stężenie LDL-C, odpowiadające aktualnym wytycznym konieczne może 
być stosowanie większych dawek leku. Zaburzenia czynności nerek Nie ma konieczności dostosowywania dawki (patrz punkt 4.4). Zaburzenia czynności wątroby Atoris należy stosować 
ostrożnie u pacjentów z zaburzeniami czynności wątroby (patrz punkt 4.4 i 5.2). Stosowanie produktu leczniczego Atoris jest przeciwwskazane u pacjentów z czynną chorobą wątroby 
(patrz punkt 4.3). Osoby w podeszłym wieku Bezpieczeństwo stosowania i skuteczność zalecanych dawek u pacjentów powyżej 70 lat są podobne do występujących w populacji ogólnej. 
Stosowanie u dzieci Hipercholesterolemia: Stosowanie produktu leczniczego u dzieci powinno odbywać się pod kontrolą lekarzy specjalistów doświadczonych w leczeniu hiperlipidemii u 
dzieci. Należy regularnie dokonywać oceny stanu zdrowia pacjentów pod kątem skuteczności leczenia. W populacji pacjentów z heterozygotyczną postacią hipercholesterolemii rodzinnej 
w wieku 10 lat lub starszych, zalecana dawka początkowa atorwastatyny wynosi 10 mg na dobę (patrz punkt 5.1). Dawka może być zwiększona do 80 mg na dobę w zależności od reakcji 
na leczenie i tolerancji leku. Dawki należy dostosowywać indywidualnie w zależności od zalecanego celu leczenia w odstępach 4 tygodni lub dłuższych. Zwiększenie dawki do 80 mg na 
dobę zostało poparte danymi pochodzącymi z badań klinicznych z udziałem dorosłych pacjentów oraz ograniczoną ilością danych pochodzących z badań klinicznych z udziałem dzieci z 
heterozygotyczną postacią hipercholesterolemii rodzinnej (patrz punkty 4.8 i 5.1). Dane pochodzące z otwartych badań dotyczących bezpieczeństwa i skuteczności stosowania u dzieci z 
heterozygotyczną postacią hipercholesterolemii rodzinnej w wieku od 6 do 10 lat są dość ograniczone. Atorwastatyna nie jest wskazana w leczeniu pacjentów w wieku poniżej 10 lat. 
Aktualnie dostępne dane przedstawiono w punktach 4.8, 5.1 i 5.2, jednak na ich podstawie nie można wydać zaleceń dotyczących dawkowania. Stosowanie innych postaci 
farmaceutycznych/mocy tego produktu leczniczego może być bardziej odpowiednie w tej grupie pacjentów. Jednoczesne stosowanie z innymi lekami U pacjentów przyjmujących w 
skojarzeniu z atorwastatyną leki przeciwwirusowe stosowane w leczeniu wirusowego zapalenia wątroby typu C, zawierające elbaswir z grazoprewirem, nie należy podawać dawki 
atorwastatyny większej niż 20 mg/dobę (patrz punkty 4.4 i 4.5). Sposób podawania  Produkt leczniczy Atoris podawany jest doustnie. Dawkę dobową atorwastatyny podaje się w całości 
jednorazowo o dowolnej porze, niezależnie od posiłków. 4.3 Przeciwwskazania Produkt leczniczy Atoris jest przeciwwskazany u pacjentów: z nadwrażliwością na substancję czynną lub 
na którąkolwiek substancję pomocniczą wymienioną w punkcie 6.1, z czynną chorobą wątroby lub niewyjaśnioną, trwale zwiększoną aktywnością aminotransferaz w surowicy 
przekraczającą 3-krotnie górną granicę normy (GGN), w ciąży, podczas karmienia piersią oraz u kobiet w wieku rozrodczym nie stosujących skutecznych metod zapobiegania ciąży, 
otrzymujących leki przeciwwirusowe, stosowane w leczeniu wirusowego zapalenia wątroby typu C, zawierające glekaprewir z pibrentaswirem. 4.4 Specjalne ostrzeżenia i środki 
ostrożności dotyczące stosowania Wpływ na wątrobę  Przed rozpoczęciem leczenia, jak również okresowo podczas podawania leku, należy wykonać okresowe badanie kontrolne 
czynności wątroby. Pacjenci, u których wystąpią objawy przedmiotowe i podmiotowe uszkodzenia wątroby powinni być poddani badaniom czynności wątroby. Pacjenci, u których 
stwierdzono zwiększenie aktywności aminotransferaz powinni być monitorowani aż do ustąpienia zaburzeń. W przypadku utrzymującego się zwiększenia aktywności aminotransferaz, 
większego niż trzykrotna wartość GGN zalecane jest zmniejszenie dawki lub odstawienie produktu leczniczego Atoris (patrz punkt 4.8). Należy zachować ostrożność podczas podawania 
produktu leczniczego Atoris pacjentom spożywającym znaczne ilości alkoholu i (lub) z chorobami wątroby w wywiadzie.  Zapobieganie Udarom Poprzez Agresywne Obniżenie Poziomu 
Cholesterolu (Stroke Prevention by Agressive Reduction in Cholesterol Levels - SPARCL) W dokonanej analizie post-hoc typów udarów u pacjentów bez choroby niedokrwiennej serca w 
wywiadzie, którzy w ostatnim czasie przebyli udar mózgowy lub epizod TIA (przejściowy atak niedokrwienny), stwierdzono częstsze występowanie udarów krwotocznych w grupie 
pacjentów leczonych atorwastatyną w dawce 80 mg w porównaniu z grupą otrzymującą placebo. Wzrost ryzyka był szczególnie zauważalny u pacjentów, którzy w momencie rozpoczęcia 
badania mieli w wywiadzie wcześniejszy udar krwotoczny bądź zawał lakunarny. W przypadku pacjentów z wcześniejszym udarem krwotocznym lub zawałem lakunarnym w wywiadzie 
stosunek ryzyka i korzyści dla stosowania atorwastatyny w dawce 80 mg nie jest jednoznaczny; w takich przypadkach przed rozpoczęciem leczenia należy wnikliwie rozważyć potencjalne 
ryzyko wystąpienia udaru krwotocznego (patrz punkt 5.1). Wpływ na mięśnie szkieletowe Atorwastatyna, podobnie jak inne inhibitory reduktazy HMG-CoA, może w rzadkich przypadkach 
wpływać na mięśnie szkieletowe i powodować bóle mięśniowe, zapalenie mięśni i miopatię, która może prowadzić do rabdomiolizy, stanu potencjalnie zagrażającego życiu. 
Charakteryzuje się on znacznym zwiększeniem aktywności kinazy kreatynowej (>10 razy GGN), mioglobinemią i mioglobinurią, które mogą prowadzić do niewydolności nerek.  
Zgłoszono bardzo rzadkie przypadki wystąpienia immunozależnej miopatii martwiczej (ang. Immune - mediated necrotizing myopathy, IMNM) w trakcie leczenia statynami lub po jego 
zakończeniu. Cechy kliniczne IMNM to utrzymujące się osłabienie mięśni proksymalnych oraz zwiększona aktywność kinazy kreatynowej w surowicy, utrzymująca się mimo przerwania 
leczenia statynami. Przed leczeniem Atorwastatyna powinna być przepisywana z ostrożnością pacjentom, u których występują czynniki predysponujące do rabdomiolizy. Przed włączeniem 
leczenia statynami należy zbadać aktywność kinazy kreatynowej (CK) w następujących przypadkach: zaburzenia czynności nerek, niedoczynność tarczycy, choroby mięśni lub 
występowanie dziedzicznych chorób mięśni w wywiadzie rodzinnym, wcześniejsze wystąpienie działania uszkadzającego mięśnie po stosowaniu statyn lub fibratów, choroby wątroby w 
wywiadzie i (lub) spożywanie dużych ilości alkoholu , u osób w podeszłym wieku (powyżej 70 lat) konieczność wykonania takich badań powinna być rozpatrywana w kontekście innych 
czynników ryzyka predysponujących do wystąpienia rabdomiolizy, w sytuacjach, w których stężenie statyny w osoczu może być zwiększone, np. interakcje (patrz punkt 4.5) oraz specjalne 
grupy pacjentów, w tym podgrupy genetyczne (patrz punkt 5.2). W takich sytuacjach należy rozważyć ryzyko rozpoczęcia leczenia względem możliwych korzyści, zaleca się także 
kontrolowanie objawów klinicznych. Jeśli aktywność CK jest w oznaczeniu początkowym istotnie podwyższona (>5 razy GGN) nie należy rozpoczynać leczenia. Pomiar aktywności kinazy 
kreatynowej Aktywności kinazy kreatynowej (CK) nie należy oznaczać po ciężkim wysiłku fizycznym oraz w przypadku występowania innych przyczyn zwiększających jej aktywność, 
ponieważ wówczas właściwa interpretacja wyników jest bardzo trudna. Jeśli podczas pierwszego oznaczania aktywność CK jest istotnie podwyższona (>5 razy GGN), pomiaru należy 
dokonać ponownie po 5-7 dniach w celu potwierdzenia wyników. Podczas leczenia Należy nakazać pacjentowi niezwłoczne zgłaszanie wystąpienia bólów mięśniowych, kurczów        lub 
osłabienia mięśni zwłaszcza, jeśli towarzyszy temu ogólne złe samopoczucie lub gorączka. Jeśli objawy te wystąpią u pacjenta przyjmującego atorwastatynę, należy oznaczyć aktywność   
CK. Jeśli jest ona istotnie podwyższona (>5 razy GGN), lek należy odstawić. Jeśli objawy ze strony mięśni są znacznie nasilone i na co dzień wywołują dyskomfort u  pacjenta, to wówczas 
nawet gdy aktywność CK jest ≤5 razy GGN, należy rozważyć przerwanie terapii. Jeśli objawy kliniczne ustąpią, a aktywność CK powróci do normy, można rozważyć ponowne   włączenie 
atorwastatyny lub innej statyny w najmniejszej dawce i przy ścisłej kontroli klinicznej. Leczenie atorwastatyną musi być przerwane, jeśli wystąpi istotne podwyższenie aktywności CK    
(>10 razy GGN) lub gdy wystąpi, bądź podejrzewa się wystąpienie rabdomiolizy. Jednoczesne leczenie innymi produktami leczniczymi Ryzyko wystąpienia rabdomiolizy wzrasta podczas 
stosowania atorwastatyny jednocześnie z lekami, które mogą zwiększać stężenie atorwastatyny w osoczu takimi jak silne inhibitory CYP3A4 lub inhibitory transportera (np. cyklosporyna, 
telitromycyna, klarytromycyna, delawirdyna, styrypentol, ketokonazol, worykonazol, itrakonazol, pozakonazol oraz inhibitory proteazy HIV, w tym rytonawir, lopinawir, atazanawir, 
indynawir, darunawir, typranawir z rytonawirem, itd.). Ryzyko miopatii może się także zwiększyć podczas jednoczesnego stosowania gemfibrozylu i innych pochodnych kwasu 
fibrynowego, leków przeciwwirusowych stosowanych w leczeniu wirusowego zapalenia wątroby typu C (HCV) (boceprewir, telaprewir, elbaswir z grazoprewirem), erytromycyny, niacyny 
lub ezetymibu. W miarę możliwości należy rozważyć zastosowanie alternatywnych leków (nie wchodzących w interakcje) zamiast wymienionych powyżej. W przypadkach konieczności 
jednoczesnego stosowania wymienionych leków z atorwastatyną należy starannie rozważyć korzyści i ryzyko związane z leczeniem. Jeśli pacjent otrzymuje produkty lecznicze 
zwiększające stężenie atorwastatyny w osoczu, zaleca się zastosowanie mniejszej dawki maksymalnej atorwastatyny. W  przypadku silnych inhibitorów CYP3A4 należy rozważyć 
zastosowanie mniejszej dawki początkowej atorwastatyny i zaleca się odpowiednią obserwację kliniczną pacjenta (patrz punkt 4.5).  Atorwastatyny nie wolno podawać jednocześnie z 
produktami leczniczymi zawierającymi kwas fusydowy działającymi ogólnoustrojowo ani w okresie 7 dni od zakończenia leczenia kwasem fusydowym. U pacjentów, u których podawanie 
ogólnoustrojowo kwasu fusydowego uważa się za konieczne, leczenie statynami należy przerwać na okres terapii kwasem fusydowym. Istnieją doniesienia o przypadkach rabdomiolizy 
(w tym niektórych zakończonych zgonem) wśród pacjentów leczonych kwasem fusydowym w skojarzeniu ze statynami (patrz punkt 4.5). Pacjentowi należy zalecić, aby w razie 
wystąpienia jakichkolwiek objawów w postaci osłabienia, bólu lub tkliwości mięśni niezwłocznie zgłosił się do lekarza. Leczenie statynami można wznowić po upływie siedmiu dni, licząc 
od daty podania ostatniej dawki kwasu fusydowego. W wyjątkowych okolicznościach, gdy konieczne jest długotrwałe podawanie ogólnoustrojowe kwasu fusydowego, np. w ramach 
leczenia ciężkich zakażeń, potrzebę jednoczesnego stosowania produktu leczniczego Atoris i kwasu fusydowego można rozważać wyłącznie po szczegółowej analizie indywidualnego 
przypadku i pod ścisłym nadzorem lekarza. Śródmiąższowa choroba płuc Zgłaszano pojedyncze przypadki śródmiąższowej choroby płuc w trakcie leczenia niektórymi statynami, 
szczególnie w terapii długoterminowej (patrz punkt 4.8). Objawy mogą obejmować duszność, nieproduktywny kaszel i ogólne pogorszenie stanu zdrowia (zmęczenie, utratę masy ciała i 
gorączkę). W razie podejrzenia śródmiąższowej choroby płuc u pacjenta należy przerwać leczenie statynami. Stosowanie u dzieci i młodzieży Nie stwierdzono istotnego klinicznie wpływu 
na wzrost i dojrzewanie płciowe w badaniu klinicznym, trwającym przez okres trzech lat, opartym na ogólnej ocenie dojrzewania i rozwoju, ocenie na podstawie skali Tannera oraz 
pomiarze wzrostu i wagi (patrz punkt 4.8). Cukrzyca  Niektóre dane wskazują, że wszystkie leki z grupy statyn zwiększają stężenie glukozy we krwi i u niektórych pacjentów z wysokim 
ryzykiem wystąpienia cukrzycy w przyszłości, mogą powodować hiperglikemię o nasileniu wymagającym odpowiedniej opieki diabetologicznej. Nad tym ryzykiem przeważa jednak 
korzyść w postaci zmniejszenia ryzyka rozwoju chorób naczyniowych, a zatem nie powinno się z tego powodu przerywać leczenia statynami. Pacjentów z grupy ryzyka (pacjentów, u 
których stężenie glukozy na czczo wynosi od 5,6 do 6,9 mmol/l, BMI >30 kg/m2, ze zwiększonym stężeniem trójglicerydów, z nadciśnieniem tętniczym) należy poddać kontroli klinicznej 
i biochemicznej zgodnie z wytycznymi. Substancje pomocnicze Atoris zawiera laktozę. Produkt leczniczy nie powinien być stosowany u pacjentów z rzadko występującą dziedziczną 
nietolerancją galaktozy, niedoborem laktazy lub zespołem złego wchłaniania glukozy-galaktozy.  Ten produkt leczniczy zawiera mniej niż 1 mmol (23 mg) sodu na tabletkę, to znaczy 
produkt uznaje się za „wolny od sodu”. 4.8 Działania niepożądane W bazie danych kontrolowanych placebo badań klinicznych dotyczących atorwastatyny spośród 16 066 pacjentów 
leczonych przez średnio 53 tygodnie (8755 atorwastatyna vs.7311 placebo), 5,2% pacjentów w grupie leczonej atorwastatyną w porównaniu do 4,0% w grupie otrzymującej placebo 
przerwało leczenie z powodu działań niepożądanych. W oparciu o dane z badań klinicznych i licznych doświadczeń po wprowadzeniu leku na rynek poniżej przedstawiono profil działań 
niepożądanych atorwastatyny. Częstość występowania działań niepożądanych ustalono zgodnie z następującą zasadą: często (≥1/100, <1/10); niezbyt często (≥1/1000, <1/100); 
rzadko (≥1/10000, <1/1000); bardzo rzadko (≤1/10000); nieznana (częstość nie może być określona na podstawie dostępnych danych). Zakażenia i zarażenia pasożytnicze Często: 
zapalenie błony śluzowej nosa i gardła. Zaburzenia krwi i układu chłonnego Rzadko: małopłytkowość. Zaburzenia układu immunologicznego Często: reakcje alergiczne. Bardzo rzadko: 
anafilaksja. Zaburzenia metabolizmu i odżywiania Często: hiperglikemia Niezbyt często: hipoglikemia, zwiększenie masy ciała, anoreksja. Zaburzenia psychiczne Niezbyt często: koszmary 
senne, bezsenność. Zaburzenia układu nerwowego Często: ból głowy. Niezbyt często: zawroty głowy, parestezje, niedoczulica, zaburzenia smaku, amnezja. Rzadko: neuropatia obwodowa. 
Zaburzenia oka Niezbyt często: nieostre widzenie. Rzadko: zaburzenia widzenia. Zaburzenia ucha i błędnika Niezbyt często: szumy uszne. Bardzo rzadko: utrata słuchu. Zaburzenia układu 
oddechowego, klatki piersiowej i śródpiersia Często: bóle gardła i krtani, krwawienie z nosa. Zaburzenia żołądka i jelit Często: zaparcia, wzdęcia, niestrawność, nudności, biegunka. Niezbyt 
często: wymioty, ból w górnej i dolnej części brzucha, odbijanie się ze zwracaniem treści żołądkowej, zapalenie trzustki. Zaburzenia wątroby i dróg żółciowych Niezbyt często: zapalenie 
wątroby. Rzadko: cholestaza. Bardzo rzadko: niewydolność wątroby. Zaburzenia skóry i tkanki podskórnej Niezbyt często: pokrzywka, wysypka, świąd, łysienie. Rzadko: obrzęk 
naczynioruchowy. wysypka pęcherzowa, w tym rumień wielopostaciowy, zespół Stevensa-Johnsona i martwica toksyczno-rozpływna naskórka. Zaburzenia mięśniowo-szkieletowe i 
tkanki łącznej Często: bóle mięśni, bóle stawów, bóle kończyn, skurcze mięśni, obrzęk stawów, ból pleców. Niezbyt często: ból szyi, zmęczenie mięśni. Rzadko: miopatia, zapalenie mięśni, 
rabdomioliza, zaburzenia ścięgien, czasami powikłane zerwaniem ścięgna. Bardzo rzadko: zespół toczniopodobny. Częstość nieznana: immunozależna miopatia martwicza (patrz punkt 
4.4). Zaburzenia układu rozrodczego i piersi Bardzo rzadko: ginekomastia. Zaburzenia ogólne i stany w miejscu podania Niezbyt często: złe samopoczucie, osłabienie, bóle w klatce 
piersiowej, obrzęki obwodowe, zmęczenie, gorączka. Badania diagnostyczne Często: nieprawidłowe wyniki badań czynności wątroby, zwiększenie stężenia kinazy kreatynowej we krwi. 
Niezbyt często: obecność białych krwinek w moczu. Tak jak w przypadku innych inhibitorów reduktazy HMG-CoA w trakcie stosowania atorwastatyny obserwowano podwyższenie 
aktywności aminotransferaz w surowicy. Zmiany te były przeważnie miernie nasilone, przemijające i niewymagające przerwania terapii. Istotne klinicznie (>3 razy GGN) zwiększenie 
aktywności aminotransferaz w surowicy wystąpiło u 0,8% pacjentów przyjmujących atorwastatynę. Było ono zależne od dawki atorwastatyny i odwracalne u wszystkich pacjentów. 
Zwiększenie aktywności kinazy kreatynowej (CK) w surowicy (>3 razy GGN) zanotowano u 2,5% pacjentów przyjmujących atorwastatynę. Wyniki te są podobne do otrzymanych w 
badaniach klinicznych dla innych inhibitorów reduktazy HMG-CoA. Zwiększenie aktywności CK (>10 razy GGN) wystąpiło u 0,4% pacjentów otrzymujących atorwastatynę (patrz punkt 
4.4). Dzieci i młodzież Profil działań niepożądanych u dzieci i młodzieży w wieku od 10 do 17 lat leczonych atorwastatyną był na ogół podobny do profilu pacjentów, którzy otrzymywali 
placebo. Najczęściej występującymi działaniami niepożądanymi odnotowanymi w obydwu grupach, niezależnie od oceny związku przyczynowego, były zakażenia. Nie stwierdzono 
istotnego klinicznie wpływu na wzrost i dojrzewanie płciowe w badaniu klinicznym, trwającym przez okres trzech lat, opartym na ogólnej ocenie dojrzewania i rozwoju, ocenie na 
podstawie skali Tannera oraz pomiarze wzrostu i wagi. Profil bezpieczeństwa i tolerancji u dzieci i młodzieży był podobny do znanego profilu bezpieczeństwa stosowania atorwastatyny u 
pacjentów dorosłych. Baza danych bezpieczeństwa klinicznego zawiera dane dotyczące 520 dzieci i młodzieży leczonych atorwastatyną, spośród których 7 pacjentów było w wieku < 6 
lat, 121 pacjentów w wieku 6–9 lat, a 392 pacjentów w wieku 10–17 lat. Na podstawie dostępnych danych częstość, rodzaj i nasilenie działań niepożądanych u dzieci są podobne jak u 
pacjentów dorosłych. Działania niepożądane charakterystyczne dla leków z tej grupy: Zaburzenia seksualne. Depresja. Pojedyncze przypadki śródmiąższowej choroby płuc, szczególnie w 
trakcie długotrwałego stosowania (patrz punkt 4.4). Cukrzyca: częstość zależy od występowania lub braku czynników ryzyka (stężenie glukozy we krwi na czczo ≥5,6 mmol/l, BMI >30 
kg/m2, zwiększone stężenie triglicerydów, nadciśnienie w wywiadzie).  Zgłaszanie podejrzewanych działań niepożądanych Po dopuszczeniu produktu leczniczego do obrotu istotne jest 
zgłaszanie podejrzewanych działań niepożądanych. Umożliwia to nieprzerwane monitorowanie stosunku korzyści do ryzyka stosowania produktu leczniczego. Osoby należące do 
fachowego personelu medycznego powinny zgłaszać wszelkie podejrzewane działania niepożądane za pośrednictwem Departamentu Monitorowania Niepożądanych Działań Produktów 
Leczniczych Urzędu Rejestracji Produktów Leczniczych, Wyrobów Medycznych i Produktów Biobójczych: Al. Jerozolimskie 181C, 02-222 Warszawa, Tel.: + 48 22 49 21 301, Faks: + 48 22 
49 21 309, e-mail: ndl@urpl.gov.pl. Działania niepożądane można zgłaszać również podmiotowi odpowiedzialnemu. 7. PODMIOT ODPOWIEDZIALNY POSIADAJĄCY POZWOLENIE NA 
DOPUSZCZENIE DO OBROTU KRKA, d.d., Novo mesto, Šmarješka cesta 6, 8501 Novo mesto, Słowenia. 8. NUMERY POZWOLEŃ NA DOPUSZCZENIE DO OBROTU Atoris, 10 mg: 
pozwolenie nr 9918, Atoris, 20 mg: pozwolenie nr 9919, Atoris, 40 mg: pozwolenie nr 12493. 9.  DATA WYDANIA PIERWSZEGO POZWOLENIA NA DOPUSZCZENIE DO OBROTU/ DATA 
PRZEDŁUŻENIA POZWOLENIA Atoris, 10 mg, Atoris, 20 mg Data wydania pierwszego pozwolenia na dopuszczenie do obrotu: 21.07.2003 r. wydanego przez Ministra Zdrowia. Data 
ostatniego przedłużenia pozwolenia: 22.01.2014 r. wydanego przez Prezesa Urzędu Rejestracji Produktów Leczniczych, Wyrobów Medycznych i Produktów Biobójczych. Atoris, 40 mg Data 
wydania pierwszego pozwolenia na dopuszczenie do obrotu: 24.10.2006 r. wydanego przez Ministra Zdrowia Data ostatniego przedłużenia pozwolenia: 06.12.2011 r. wydanego przez 
Prezesa Urzędu Rejestracji Produktów Leczniczych, Wyrobów Medycznych i Produktów Biobójczych. 10. DATA ZATWIERDZENIA LUB CZĘŚCIOWEJ ZMIANY TEKSTU CHARAKTERYSTYKI 
PRODUKTU LECZNICZEGO 04.04.2019 r. KATEGORIA DOSTĘPNOŚCI: Produkt kategorii Rp – leki wydawane na receptę.
 
1. NAZWA PRODUKTU LECZNICZEGO Atoris, 30 mg, tabletki powlekane, Atoris, 60 mg, tabletki powlekane, Atoris, 80 mg, tabletki powlekane. 2. SKŁAD JAKOŚCIOWY I ILOŚCIOWY 
Atoris, 30 mg, tabletki powlekane Każda tabletka powlekana zawiera 30 mg atorwastatyny (Atorvastatinum) w postaci atorwastatyny wapniowej. Atoris, 60 mg, tabletki powlekane Każda 
tabletka powlekana zawiera 60 mg atorwastatyny (Atorvastatinum) w postaci atorwastatyny wapniowej. Atoris, 80 mg, tabletki powlekane Każda tabletka powlekana zawiera 80 mg 
atorwastatyny (Atorvastatinum) w postaci atorwastatyny wapniowej. Substancja pomocnicza o znanym działaniu:

30 mg, tabletki 60 mg, tabletki 80 mg, tabletki
Laktoza jednowodna (mg/tabletka) 175 mg 350 mg 467 mg

Pełny wykaz substancji pomocniczych, patrz punkt 6.1. 3. POSTAĆ FARMACEUTYCZNA Tabletka powlekana 30 mg, tabletki: białe do prawie białych, okrągłe, lekko wypukłe tabletki 
powlekane ze ściętymi krawędziami o średnicy 9 mm 60 mg, tabletki: białe do prawie białych, owalne, dwuwypukłe tabletki powlekane o wymiarach 16 mm x 8,5 mm, 80 mg, tabletki: 
białe do prawie białych, dwuwypukłe tabletki powlekane w kształcie kapsułki o wymiarach 18 mm x 9 mm. 4. SZCZEGÓŁOWE DANE KLINICZNE 4.1 Wskazania do stosowania 
Hipercholesterolemia Atoris jest stosowany jako uzupełnienie leczenia dietetycznego w celu obniżenia podwyższonego stężenia całkowitego cholesterolu, cholesterolu LDL, apolipoproteiny 
B i trójglicerydów u pacjentów dorosłych, młodzieży i dzieci w wieku 10 lat lub starszych z hipercholesterolemią pierwotną, w tym heterozygotyczną hipercholesterolemią rodzinną, lub z 
hiperlipidemią złożoną (mieszaną) (odpowiadającą hiperlipidemii typu IIa i IIb wg klasyfikacji Fredricksona) w przypadku niewystarczającej odpowiedzi na stosowanie diety i innych 
niefarmakologicznych metod leczenia. Atoris jest również stosowany w celu obniżenia stężenia cholesterolu całkowitego i cholesterolu LDL u pacjentów dorosłych z homozygotyczną 
postacią rodzinnej hipercholesterolemii jako leczenie wspomagające inne leczenie hipolipemizujące (np. afereza cholesterolu LDL) lub wtedy, gdy taka terapia jest niedostępna. 
Zapobieganie chorobom sercowo-naczyniowym Zapobieganie zdarzeniom sercowo-naczyniowym u dorosłych pacjentów, u których ryzyko pierwszego zdarzenia sercowo-naczyniowego 
oceniane jest jako duże (patrz punkt 5.1) wraz z działaniami mającymi na celu zmniejszenie innych czynników ryzyka. 4.2 Dawkowanie i sposób podawania Dawkowanie Przed 

rozpoczęciem leczenia produktem leczniczym Atoris pacjent powinien stosować standardową dietę ubogocholesterolową, którą należy utrzymywać podczas leczenia produktem 
leczniczym Atoris.  Dawkę należy dostosowywać indywidualnie w zależności od stężenia cholesterolu LDL (LDL-C) przed rozpoczęciem leczenia, założonego celu terapeutycznego i reakcji 
pacjenta na leczenie. Zwykle stosowana dawka początkowa to 10 mg raz na dobę. Modyfikacji dawki należy dokonywać co 4 tygodnie lub rzadziej. Dawka maksymalna wynosi 80 mg raz 
na dobę.  Pierwotna hipercholesterolemia i złożona (mieszana) hiperlipidemia. U większości pacjentów wystarczająca jest dawka 10 mg produktu leczniczego Atoris podawana raz na 
dobę. Skuteczność terapeutyczną obserwuje się w ciągu 2 tygodni, a maksymalną odpowiedź osiąga się zazwyczaj w ciągu 4 tygodni. Utrzymuje się ona podczas długotrwałego leczenia. 
Heterozygotyczna hipercholesterolemia rodzinna Leczenie należy rozpoczynać od 10 mg produktu leczniczego Atoris na dobę. Dawkę należy ustalać indywidualnie, a zmiany dawki należy 
dokonywać co 4 tygodnie, do osiągnięcia dawki 40 mg na dobę. Następnie można albo zwiększyć dawkę do maksymalnej dawki 80 mg na dobę albo podawać atorwastatynę w dawce 40 
mg raz na dobę w skojarzeniu z lekami wiążącymi kwasy żółciowe. Homozygotyczna hipercholesterolemia rodzinna Dostępne są tylko ograniczone dane (patrz punkt 5.1). Dawka 
atorwastatyny u pacjentów z homozygotyczną postacią hipercholesterolemii rodzinnej wynosi od 10 mg do 80 mg na dobę (patrz punkt 5.1). Atorwastatynę należy stosować u tych 
pacjentów jako leczenie wspomagające inne leczenie hipolipemizujące (np. aferezę LDL), lub wtedy, gdy taka terapia jest niedostępna. Zapobieganie chorobom sercowo-naczyniowym W 
badaniach nad prewencją pierwotną stosowana dawka atorwastatyny wynosiła 10 mg na dobę. Aby uzyskać stężenie LDL-C odpowiadające aktualnym wytycznym konieczne może być 
stosowanie większych dawek produktu leczniczego. Zaburzenia czynności nerek Nie jest konieczna modyfikacja dawki (patrz punkt 4.4). Zaburzenia czynności wątroby Atoris należy 
stosować ostrożnie u pacjentów z zaburzeniami czynności wątroby (patrz punkt 4.4 i 5.2). Stosowanie produktu leczniczego Atoris jest przeciwwskazane u pacjentów z czynną chorobą 
wątroby (patrz punkt 4.3). Pacjenci w podeszłym wieku Bezpieczeństwo stosowania i skuteczność zalecanych dawek u pacjentów w wieku powyżej70 lat są podobne jak w populacji 
ogólnej. Stosowanie u dzieci i młodzieży Hipercholesterolemia Stosowanie produktu leczniczego u dzieci powinno odbywać się tylko pod kontrolą lekarzy specjalistów doświadczonych w 
leczeniu hiperlipidemii u dzieci i młodzieży. Należy regularnie dokonywać oceny stanu zdrowia pacjentów pod kątem skuteczności leczenia. W populacji pacjentów z heterozygotyczną 
postacią hipercholesterolemii rodzinnej w wieku 10 lat lub starszych, zalecana dawka początkowa atorwastatyny wynosi 10 mg na dobę (patrz punkt 5.1). Dawka może być zwiększona 
do 80 mg na dobę w zależności od reakcji na leczenie i tolerancji leku. Dawki należy dostosowywać indywidualnie w zależności od zalecanego celu leczenia w odstępach 4 tygodni lub 
dłuższych. Zwiększenie dawki do 80 mg na dobę zostało poparte danymi pochodzącymi z badań klinicznych z udziałem dorosłych pacjentów oraz ograniczoną ilością danych 
pochodzących z badań klinicznych z udziałem dzieci z heterozygotyczną postacią hipercholesterolemii rodzinnej (patrz punkty 4.8 i 5.1).  Dane pochodzące z otwartych badań dotyczących 
bezpieczeństwa i skuteczności stosowania u dzieci z heterozygotyczną postacią hipercholesterolemii rodzinnej w wieku od 6 do 10 lat są dość ograniczone. Atorwastatyna nie jest wskazana 
w leczeniu pacjentów w wieku poniżej 10 lat. Aktualnie dostępne dane przedstawiono w punktach 4.8, 5.1 i 5.2, jednak na ich podstawie nie można wydać zaleceń dotyczących 
dawkowania. W tej grupie pacjentów bardziej odpowiednie może być stosowanie innych mocy/postaci farmaceutycznych atorwastatyny. Jednoczesne stosowanie z innymi lekami U 
pacjentów przyjmujących w skojarzeniu z atorwastatyną leki przeciwwirusowe stosowane w leczeniu wirusowego zapalenia wątroby typu C, zawierające elbaswir z grazoprewirem, nie 
należy podawać dawki atorwastatyny większej niż 20 mg/dobę (patrz punkty 4.4 i 4.5). Sposób podawania Produkt leczniczy Atoris przeznaczony jest do stosowania doustnego. 
Atorwastatynę podaje się w dawce pojedynczej o dowolnej porze dnia, niezależnie od posiłków. 4.3 Przeciwwskazania Produkt leczniczy Atoris jest przeciwwskazany u pacjentów: z 
nadwrażliwością na substancję czynną lub na którąkolwiek substancję pomocniczą wymienioną w punkcie 6.1, z czynną chorobą wątroby lub niewyjaśnionym trwałym zwiększeniem 
stężenia aminotransferaz w surowicy, przekraczającym 3-krotnie górną granicę normy, w ciąży, w okresie karmienia piersią, u kobiet w wieku rozrodczym niestosujących skutecznych 
metod antykoncepcji (patrz punkt 4.6), otrzymujących leki przeciwwirusowe, stosowane w leczeniu wirusowego zapalenia wątroby typu C, zawierające glekaprewir z pibrentaswirem. 4.4 
Specjalne ostrzeżenia i środki ostrożności dotyczące stosowania Wpływ na wątrobę Przed rozpoczęciem leczenia, jak również okresowo podczas trwania leczenia, należy wykonać 
badanie kontrolne czynności wątroby. Pacjenci, u których wystąpią objawy przedmiotowe i podmiotowe uszkodzenia wątroby, powinni być poddani badaniom czynności wątroby. 
Pacjenci, u których stwierdzono zwiększone stężenie aminotransferaz, powinni być monitorowani aż do ustąpienia zaburzeń. W przypadku utrzymującego się zwiększonego stężenia 
aminotransferaz, większego niż trzykrotna wartość górnej granicy normy (GGN), zalecane jest zmniejszenie dawki lub odstawienie produktu leczniczego Atoris (patrz punkt 4.8). Należy 
zachować ostrożność podczas podawania produktu leczniczego Atoris pacjentom spożywającym znaczne ilości alkoholu i (lub) z chorobami wątroby w wywiadzie. Zapobieganie Udarom 
Poprzez Agresywne Obniżenie Stężenia Cholesterolu (ang. Stroke Prevention by Aggressive Reduction in Cholesterol Levels, SPARCL) W dokonanej post-hoc analizie podtypów udaru u 
pacjentów bez choroby wieńcowej serca, którzy w ostatnim czasie przebyli udar mózgu lub przejściowy atak niedokrwienny (ang. TIA), stwierdzono częstsze występowanie udaru 
krwotocznego w grupie pacjentów leczonych atorwastatyną w dawce 80 mg w porównaniu z grupą otrzymującą placebo. Wzrost ryzyka zaobserwowano zwłaszcza u pacjentów z 
przebytym przed przystąpieniem do badania udarem krwotocznym lub zatokowym mózgu. Dla tych pacjentów stosunek ewentualnego ryzyka do korzyści wynikających z zastosowania 
atorwastatyny w dawce 80 mg jest niepewny; przed rozpoczęciem leczenia należy rozważyć potencjalne ryzyko udaru krwotocznego (patrz punkt 5.1).  Wpływ na mięśnie szkieletowe 
Atorwastatyna, podobnie jak inne inhibitory reduktazy HMG-CoA, może w rzadkich przypadkach wpływać na mięśnie szkieletowe i powodować bóle mięśniowe, zapalenie mięśni i 
miopatię, która może prowadzić do rabdomiolizy, stanu potencjalnie zagrażającego życiu. Charakteryzuje się on znacznym zwiększeniem aktywności kinazy kreatynowej (>10 razy GGN), 
mioglobinemią i mioglobinurią, które mogą prowadzić do niewydolności nerek. Przed leczeniem Atorwastatyna powinna być stosowana ostrożnie u pacjentów, u których występują 
czynniki predysponujące do rabdomiolizy. W następujących przypadkach należy zbadać aktywność kinazy kreatynowej (CK) przed rozpoczęciem leczenia statynami: zaburzenia czynności 
nerek, niedoczynność tarczycy, choroby mięśni lub występowanie dziedzicznych chorób mięśni w wywiadzie rodzinnym, przebyte w przeszłości uszkodzenia mięśni po stosowaniu statyn 
lub fibratów, choroby wątroby w wywiadzie i (lub) spożywanie dużych ilości alkoholu, u osób w podeszłym wieku (powyżej 70 lat) konieczność wykonania takich badań powinna być 
rozpatrywana w kontekście innych czynników ryzyka predysponujących do rabdomiolizy, w sytuacjach, gdy możliwe jest zwiększenie stężenia statyny w osoczu, np. w przypadku interakcji 
(patrz punkt 4.5) lub szczególnych grupach pacjentów, w tym subpopulacji genetycznych (patrz punkt 5.2). W takich sytuacjach należy rozważyć stosunek ryzyka do korzyści wynikających 
z leczenia, zaleca się także kontrolowanie objawów klinicznych. Jeśli aktywność CK jest w oznaczeniu początkowym istotnie podwyższona (>5 razy GGN) nie należy rozpoczynać leczenia. 
Pomiar stężenia kinazy kreatynowej Aktywności kinazy kreatynowej (CK) nie należy oznaczać po ciężkim wysiłku fizycznym oraz w przypadku występowania innych przyczyn 
podwyższających jej aktywność, ponieważ wówczas właściwa interpretacja wyników jest trudna. Jeśli podczas pierwszego oznaczania aktywność CK jest istotnie podwyższona (>5 razy 
GGN), pomiaru należy dokonać ponownie po 5-7 dniach w celu potwierdzenia wyników. Podczas leczenia Należy nakazać pacjentowi niezwłoczne zgłaszanie wystąpienia bólów 
mięśniowych, kurczów lub osłabienia mięśni, zwłaszcza, jeśli towarzyszy temu ogólne złe samopoczucie lub gorączka. Jeśli objawy te wystąpią u pacjenta przyjmującego atorwastatynę, 
należy oznaczyć aktywność CK. Jeśli jest ona istotnie podwyższona (>5 razy GGN), produkt leczniczy należy odstawić. Jeśli objawy ze strony mięśni są znacznie nasilone i wywołują stały 
dyskomfort u pacjenta, to wówczas, nawet gdy stężenie CK jest ≤5 razy GGN, należy rozważyć przerwanie terapii. Jeśli objawy kliniczne ustąpią, a aktywność CK powróci do normy, można 
rozważyć ponowne włączenie atorwastatyny lub innej statyny w najmniejszej dawce i przy ścisłej kontroli klinicznej. Leczenie atorwastatyną musi być przerwane, jeśli wystąpi istotne 
podwyższenie aktywności CK (>10 razy GGN) lub, gdy wystąpi, bądź podejrzewa się wystąpienie rabdomiolizy. Jednoczesne podawanie z innymi lekami Ryzyko rabdomiolizy zwiększa się 
podczas stosowania atorwastatyny jednocześnie z niektórymi produktami leczniczymi, które mogą zwiększać stężenie atorwastatyny w osoczu, takimi jak silne inhibitory CYP3A4 lub 
białek transportujących (np. cyklosporyna, telitromycyna, klarytromycyna, delawirdyna, styrypentol, ketokonazol, worykonazol, itrakonazol, pozakonazol oraz inhibitory proteazy HIV, w 
tym rytonawir, lopinawir, atazanawir, indynawir, darunawir, typranawir z rytonawirem, itp.). Ryzyko miopatii może również wzrosnąć w przypadku jednoczesnego podawania 
gemfibrozylu i innych pochodnych kwasu fibrynowego, leków przeciwwirusowych stosowanych w leczeniu wirusowego zapalenia wątroby typu C (HCV) (boceprewir, telaprewir, elbaswir 
z grazoprewirem), erytromycyny, niacyny lub ezetymibu. W przypadku stosowania tych leków, należy, w miarę możliwości, rozważyć zastosowanie alternatywnego leczenia 
(niewywołującego interakcji). Zgłoszono bardzo rzadkie przypadki wystąpienia immunozależnej miopatii martwiczej (ang. Immune-mediated necrotizing myopathy, IMNM) w trakcie 
leczenia statynami lub po jego zakończeniu. Cechy kliniczne IMNM to utrzymujące się osłabienie mięśni proksymalnych oraz zwiększona aktywność kinazy kreatynowej w surowicy, 
utrzymująca się mimo przerwania leczenia statynami. Jeżeli jednak ich stosowanie jednocześnie z atorwastatyną jest konieczne, należy dokładnie rozważyć korzyści i ryzyko wynikające z 
takiego sposobu leczenia. Jeśli pacjent przyjmuje leki zwiększające stężenie atorwastatyny w osoczu, zaleca się obniżenie maksymalnej dawki atorwastatyny. Ponadto, w przypadku leków 
będących silnymi inhibitorami CYP3A4, należy rozważyć obniżenie dawki początkowej atorwastatyny. Zaleca się prowadzenie odpowiedniej obserwacji klinicznej takich pacjentów (patrz 
punkt 4.5).  Produktu leczniczego Atoris nie wolno stosować jednocześnie z kwasem fusydowym podawanym ogólnoustrojowo a także w ciągu 7 dni od zakończenia leczenia kwasem 
fusydowym. U pacjentów, u których ogólnoustrojowe podawanie kwasu fusydowego jest konieczne, należy przerwać leczenie statynami na cały okres terapii kwasem fusydowym. Istnieją 
doniesienia o przypadkach rabdomiolizy (w tym niektórych zakończonych zgonem) wśród pacjentów leczonych skojarzeniem kwasu fusydowego i statyn (patrz punkt 4.5). Pacjentowi 
trzeba zalecić, aby w przypadku wystąpienia jakichkolwiek objawów w postaci osłabienia, bólu lub tkliwości mięśni, natychmiast zgłosił się do lekarza.  Leczenie statyną można wznowić 
po upływie siedmiu dni od podania ostatniej dawki kwasu fusydowego.  W wyjątkowych okolicznościach, gdy konieczne jest długotrwałe podawanie ogólnoustrojowe kwasu fusydowego, 
np. w przypadku leczenia ciężkich zakażeń, jednoczesne stosowanie produktu leczniczego Atoris i kwasu fusydowego można rozważyć wyłącznie w przypadkach indywidualnych oraz pod 
ścisłym nadzorem lekarza. Stosowanie u dzieci i młodzieży Nie stwierdzono istotnego klinicznie wpływu na wzrost i dojrzewanie płciowe w badaniu klinicznym, trwającym przez okres 
trzech lat, opartym na ogólnej ocenie dojrzewania i rozwoju, ocenie na podstawie skali Tannera oraz pomiarze wzrostu i wagi (patrz punkt 4.8). Śródmiąższowa choroba płuc Zgłaszano 
pojedyncze przypadki śródmiąższowej choroby płuc w czasie stosowania niektórych statyn, zwłaszcza w czasie długotrwałej terapii (patrz punkt 4.8). Objawy mogą obejmować duszność, 
nieproduktywny kaszel i ogólne pogorszenie stanu zdrowia (zmęczenie, zmniejszenie masy ciała i podwyższona temperatura). Jeśli istnieje podejrzenie, że u pacjenta rozwinęła się 
śródmiąższowa choroba płuc należy przerwać leczenie statynami. Cukrzyca Niektóre wyniki badań sugerują, że statyny jako grupa leków zwiększają stężenie glukozy we krwi i u niektórych 
pacjentów z grupy wysokiego ryzyka rozwoju cukrzycy w przyszłości, mogą spowodować hiperglikemię w stopniu wymagającym odpowiedniej opieki diabetologicznej. Jednakże ryzyko 
to jest mniejsze niż  korzyści dla układu naczyniowego wynikające ze stosowania statyn, więc nie powinno być ono powodem zaprzestania leczenia statynami. Pacjenci z grupy ryzyka 
(stężenie glukozy na czczo wynosi 5,6 do 6,9 mmol/l, BMI>30 kg/m2, zwiększone stężenie triglicerydów, nadciśnienie tętnicze) powinni pozostawać zarówno pod kontrolą kliniczną jak i 
biochemiczną zgodnie z krajowymi wytycznymi. Substancje pomocnicze Laktoza Atoris zawiera laktozę. Lek nie powinien być stosowany u pacjentów z rzadko występującą dziedziczną 
nietolerancją galaktozy, niedoborem laktazy lub zespołem złego wchłaniania glukozy-galaktozy. Sód Ten produkt leczniczy zawiera mniej niż 1 mmol (23 mg) sodu na dawkę, to znaczy 
produkt uznaje się za „wolny od sodu”. 4.8 Działania niepożądane W bazie danych z kontrolowanych placebo badań klinicznych dotyczących atorwastatyny spośród 16 066 pacjentów 
leczonych przez średni okres wynoszący 53 tygodnie (8755 atorwastatyna vs. 7311 placebo), 5,2% pacjentów w grupie leczonej atorwastatyną w porównaniu do 4,0% w grupie 
otrzymującej placebo przerwało leczenie z powodu działań niepożądanych. Poniższa tabela, opracowana na podstawie danych z badań klinicznych i bogatego doświadczenia po 
wprowadzeniu leku do obrotu, przedstawia profil działań niepożądanych dla atorwastatyny. Częstość występowania działań niepożądanych zdefiniowano w następujący sposób: często 
(≥1/100, <1/10); niezbyt często (≥1/1 000, <1/100); rzadko (≥1/10 000, <1/1 000); bardzo rzadko (≤1/10 000); nieznana (częstość nie może być określona na podstawie dostępnych 
danych). Zakażenia i zarażenia pasożytnicze Często: zapalenie błony śluzowej nosa i gardła. Zaburzenia krwi i układu chłonnego Rzadko: małopłytkowość. Zaburzenia układu 
immunologicznego Często: reakcje alergiczne.  Bardzo rzadko: anafilaksja. Zaburzenia metabolizmu i odżywiania Często: hiperglikemia. Niezbyt często: hipoglikemia, zwiększenie masy 
ciała, jadłowstręt. Zaburzenia psychiczne Niezbyt często: koszmary senne, bezsenność. Zaburzenia układu nerwowego Często: ból głowy. Niezbyt często: zawroty głowy, parestezje, 
niedoczulica, zaburzenia smaku, amnezja. Rzadko: neuropatia obwodowa. Zaburzenia oka Niezbyt często: niewyraźne widzenie. Rzadko: zaburzenia widzenia. Zaburzenia ucha i błędnika 
Niezbyt często: szumy uszne. Bardzo rzadko: utrata słuchu. Zaburzenia układu oddechowego, klatki piersiowej i śródpiersia Często: ból gardła i krtani, krwawienie z nosa. Zaburzenia 
żołądka i jelit Często: zaparcia, wzdęcia z oddawaniem wiatrów, dyspepsja, nudności, biegunka. Niezbyt często: wymioty, ból w nadbrzuszu i podbrzuszu, odbijanie się, zapalenie trzustki. 
Zaburzenia wątroby i dróg żółciowych Niezbyt często: zapalenie wątroby. Rzadko: cholestaza. Bardzo rzadko: niewydolność wątroby. Zaburzenia skóry i tkanki podskórnej Niezbyt często: 
pokrzywka, wysypka skórna, świąd, łysienie. Rzadko: obrzęk naczynioruchowy, pęcherzowe zapalenie skóry, w tym rumień wielopostaciowy, zespól Stevensa-Johnsona i martwica 
toksyczno-rozpływna naskórka. Zaburzenia mięśniowo-szkieletowe i tkanki łącznej  Często: bóle mięśni, bóle stawów, bóle kończyn, kurcze mięśni, obrzęk stawów, ból pleców. Niezbyt 
często: ból szyi, zmęczenie mięśni. Rzadko: miopatia, zapalenie mięśni, rabdomioliza, tendinopatia czasami powikłana zerwaniem ścięgna. Częstość nieznana: immunozależna miopatia 
martwicza (patrz punkt 4.4). Zaburzenia układu rozrodczego i piersi  Bardzo rzadko: ginekomastia. Zaburzenia ogólne i stany w miejscu podania Niezbyt często: złe samopoczucie, 
osłabienie, ból w klatce piersiowej, obrzęki obwodowe, zmęczenie, gorączka. Badania diagnostyczne Często: nieprawidłowe wyniki badań czynności wątroby, zwiększenie aktywności 
kinazy kreatynowej we krwi. Niezbyt często: obecność białych krwinek w moczu. Tak jak w przypadku innych inhibitorów reduktazy HMG-CoA w trakcie stosowania atorwastatyny 
obserwowano zwiększenie stężenia aminotransferaz surowicy. Zmiany te były przeważnie łagodne, przemijające i niewymagające przerwania terapii. Istotne klinicznie (> 3 razy GGN) 
zwiększenie stężenia aminotransferaz w surowicy wystąpiło u 0,8% pacjentów przyjmujących atorwastatynę. Było ono zależne od wielkości dawki leku i odwracalne u wszystkich 
pacjentów. Zwiększenie aktywności kinazy kreatynowej (CK) w surowicy przewyższające 3-krotnie górną granicę normy zanotowano u 2,5% pacjentów przyjmujących atorwastatynę. 
Wyniki te są podobne do otrzymanych w badaniach klinicznych dla innych inhibitorów reduktazy HMG-CoA. Zwiększenie aktywności CK przewyższające 10-krotnie górną granicę normy 
wystąpiło u 0,4% pacjentów otrzymujących atorwastatynę (patrz punkt 4.4). Dzieci i młodzież Profil działań niepożądanych u dzieci i młodzieży w wieku od 10 do 17 lat leczonych 
atorwastatyną był na ogół podobny do profilu pacjentów, którzy otrzymywali placebo. Najczęściej występującymi działaniami niepożądanymi odnotowanymi w obydwu grupach, 
niezależnie od oceny związku przyczynowego, były zakażenia. Nie stwierdzono istotnego klinicznie wpływu na wzrost i dojrzewanie płciowe w badaniu klinicznym, trwającym przez okres 
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Z A L E C E N I A  I  S T A N O W I S K A

Zasady post powania w cukrzycy. 
Zalecenia dla lekarzy POZ — 2019 rok
Wytyczne Kolegium Lekarzy Rodzinnych w Polsce i Polskiego Towarzystwa 
Diabetologicznego zalecane przez konsultantów krajowych w dziedzinie 
medycyny rodzinnej i w dziedzinie diabetologii

SZANOWNI CZYTELNICY
Przekazujemy Pa stwu „Wytyczne Kolegium Lekarzy Rodzinnych w Polsce i Polskiego Towarzystwa Diabetolo-

gicznego 2019”. Poprzednie Zalecenia opracowane przez Kolegium Lekarzy Rodzinnych w Polsce (KLRwP) wydano 
w 2011 roku. Od tego czasu nast pi  znacz cy post p w leczeniu cukrzycy. Od kilku lat coraz cz ciej stosuje si  
nowe grupy leków przeciwhiperglikemicznych — spowodowa o to zmian  schematu leczenia cukrzycy w 2019 
roku. Przedstawione rekomendacje s  skrótem Zalece  Polskiego Towarzystwa Diabetologicznego 2019 w zakresie 
post powania w podstawowej opiece zdrowotnej i w du ej mierze stanowi  ich adaptacj  do warunków istnie-
j cych w praktykach lekarzy rodzinnych w Polsce. Zalecenia KLRwP i PTD dotycz  przede wszystkim cukrzycy 
typu 2, szczegó owo omówiono zasady prewencji, prowadzenia bada  przesiewowych i diagnostycznych, a tak e 
etapy leczenia cukrzycy typu 2 oraz schorze  towarzysz cych, wczesnego wykrywania powik a  oraz organizacji 
opieki nad chorym na cukrzyc . Przedstawiono równie  sytuacje szczególne u chorych na cukrzyc  — zalecane 
szczepienia, przygotowanie do zabiegu operacyjnego i inne. Przekazywane Zalecenia to najbardziej aktualny 
zestaw wskazówek, jakimi powinien kierowa  si  lekarz rodzinny, sprawuj c opiek  medyczn  nad pacjentami 
zagro onymi cukrzyc  i ju  chorymi na cukrzyc . 

Na pocz tku ka dego rozdzia u zgrupowano najistotniejsze zalecenia p yn ce z wyników bada  naukowych 
lub stanowiska czy do wiadczenia ekspertów oraz okre lono klasy zalece . Zalecenia klasy A wynikaj  z jedno-
znacznych dowodów z w a ciwie przeprowadzonych, kontrolowanych prób klinicznych z randomizacj  o od-
powiedniej mocy statystycznej, których wyniki mo na uogólnia , w tym z wieloo rodkowych prób klinicznych 
oraz metaanaliz. Zalecenia klasy B wynikaj  z wniosków w a ciwie przeprowadzonych bada  kohortowych. 
Zalecenia klasy C s  rezultatem s abo lub niekontrolowanych bada . Zalecenia klasy E to stanowisko ekspertów 
lub do wiadczenie kliniczne.

Z ogromn  przyjemno ci  — w imieniu Kolegium Lekarzy Rodzinnych w Polsce oraz Polskiego Towarzystwa 
Diabetologicznego — przekazujemy w Pa stwa r ce niniejsz  publikacj  i wierzymy, e b dzie ona pomocna 
w prowadzeniu osób zagro onych cukrzyc  i pacjentów zmagaj cych si  z t  chorob . Mamy nadziej , e w a ciwe 
post powanie ograniczy niekorzystne skutki tej choroby. 

Wszystkim, którzy przyczynili si  do powstania kolejnego wydania „Zasad post powania w cukrzycy. Wy-
tyczne Kolegium Lekarzy Rodzinnych w Polsce i Polskiego Towarzystwa Diabetologicznego 2019”, serdecznie 
dzi kujemy.

 dr hab. n. med. Tomasz Tomasik prof. dr hab. n. med. Maciej Ma ecki
 Prezes Kolegium Lekarzy Rodzinnych w Polsce Prezes Polskiego Towarzystwa Diabetologicznego

Artyku  publikowany równolegle w: Forum Medycyny Rodzinnej 2019; 13 (2): 45–94
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jest uwarunkowana genetycznie;
ma cechy cukrzycy typu 2, ale wyst puje u m odych, ty-
powo przed 25. rokiem ycia i nie wi e si  z oty o ci ;
charakteryzuje si  brakiem zale no ci od insuliny,
charakteryzuje si  brakiem autoprzeciwcia  typo-
wych dla cukrzycy typu 1.
Cukrzyca noworodkowa — rozpoznana przed 9. mie-

si cem wymaga przeprowadzenia bada  genetycznych.

EPIDEMIOLOGIA
Zachorowalno  na cukrzyc  wci  ro nie, obecnie 

szacuje si , e liczba chorych na cukrzyc  przekracza 425 
mln. Wyniki bada  epidemiologicznych, uwzgl dniaj -
ce starzenie si  populacji oraz zmiany demogra� czne, 
wskazuj , e do 2045 roku liczba ta przekroczy 693 mln 
na wiecie, z czego po owa przypadków w ród doros ych 
pozostanie nierozpoznana. Podaje si , e ponad milion 
nastolatków i dzieci na wiecie cierpi z powodu cukrzycy 
typu 1. Leczenie tej choroby znacznie obci a � nansowo 
bud ety pa stw. Szacuje si , e oko o 12% globalnych 
wydatków na zdrowie przeznacza si  na terapi  cukrzycy.

W Polsce na cukrzyc  choruje ponad 3 mln osób, 
w tym oko o 750 tys. nie jest wiadomych swojej choro-
by. Cz sto  wyst powania cukrzycy ro nie z wiekiem, 
ponad 20% osób powy ej 60. roku ycia choruje na cu-
krzyc  i tyle samo ma upo ledzon  tolerancj  glukozy. 
W przeci tnej praktyce lekarza rodzinnego obejmuj -
cej oko o 2000 osób w rozk adzie wiekowym podobnym 
do ogólnej populacji Polski liczba chorych na cukrzyc  
wynosi oko o 150–200 osób [na podstawie: IDF Diabetes 
atlas, www.idf.org/our-network/regions-members/euro-
pe/members/152-poland.html].

PREWENCJA I ZASADY PROWADZENIA 
BADA  PRZESIEWOWYCH 

NAJWA NIEJSZE REKOMENDACJE

wczesnego rozpoznania stanu przedcukrzycowe-
go/cukrzycy typu 2 nale y wykonywa  u osób po 
45. roku ycia i u m odszych z nadwag  lub oty o ci , 
u których wyst puje co najmniej jeden dodatkowy 
czynnik ryzyka cukrzycy [B]

otrzyma  zalecenia na temat zdrowego stylu ycia 
(redukcja masy cia a i jej utrzymanie, aktywno  

 

DEFINICJA, KLASYFIKACJA, 
EPIDEMIOLOGIA 

DEFINICJA CUKRZYCY 
WED UG WIATOWEJ ORGANIZACJI ZDROWIA

Cukrzyca to grupa chorób metabolicznych charakte-
ryzuj ca si  hiperglikemi  wynikaj c  z defektu wydzie-
lania i/lub dzia ania insuliny. Przewlek a hiperglikemia 
wi e si  z uszkodzeniem, zaburzeniem czynno ci i nie-
wydolno ci  ró nych narz dów, szczególnie oczu, nerek, 
nerwów, serca i naczy  krwiono nych.

KLASYFIKACJA ETIOLOGICZNA 
1. Cukrzyca typu 1:

autoimmunologiczna,
idiopatyczna.

2. Cukrzyca typu 2.
3. Inne specyficzne typy cukrzycy:

genetyczne defekty czynno ci komórki ,
genetyczne defekty dzia ania insuliny,
choroby zewn trzwydzielniczej cz ci trzustki,
endokrynopatie (nadczynno  tarczycy, akromegalia, 
zespó  Cushinga i inne),
leki i substancje chemiczne,
infekcje,
rzadkie postacie cukrzycy wywo ane procesem im-
munologicznym,
inne uwarunkowane genetycznie zespo y zwi zane 
z cukrzyc .

4. Cukrzyca ci owa.

UWAGA: 
Cukrzyca typu LADA (latent autoimmune diabetes in 

adults):
mie ci si  w definicji cukrzycy typu 1 o pod o u au-
toimmunologicznym, 
jest najcz ciej rozpoznawana u pacjentów powy ej 
35. roku ycia; 
do rozpoznania cukrzycy typu LADA konieczne jest 
stwierdzenie obecno ci autoprzeciwcia  typowych 
dla cukrzycy typu 1 (anty-GAD65 i /lub niskie st e-
nie peptydu C); 
wymaga insulinoterapii od rozpoznania choroby.
Cukrzyca monogenowa (1–2% wszystkich przypad-

ków cukrzycy), najcz stsze spo ród nich to cukrzyca 
MODY (maturity onset diabetes of the young), mitochon-
drialna i noworodkowa:



na temat skuteczno ci takiego post powania w za-
pobieganiu zachorowania na jawn  cukrzyc  [A]

no ci: ze wska nikiem masy cia a (BMI, 
)  35 kg/m2, w wieku poni ej 60 lat, u kobiet 

po przebytej cukrzycy ci owej równolegle z mo-
 stylu ycia nale y rozwa y  prewencj  

 cukrzycy w postaci stosowania 

y przeprowadza  meto-
dami oznaczania glikemii na czczo lub doustnego 
testu tolerancji glukozy [C]

CUKRZYCA TYPU 1
Obecnie nie ma adnej skutecznej i wprowadzonej 

do praktyki klinicznej metody zapobiegania cukrzycy 
typu 1 ani w populacji ogólnej, ani u osób z grup ryzyka. 

CUKRZYCA TYPU 2
Prewencja ma olbrzymie znaczenie, sprzyja wcze -

niejszemu wykryciu choroby. Wieloletni bezobjawowy 
przebieg choroby sprawia, e w chwili rozpoznania cu-
krzycy typu 2 u ponad po owy chorych stwierdza si  
obecno  powik a  cukrzycy. 

dowa to zapobieganie roz-
wojowi cukrzycy typu 2 poprzez profilaktyk  nadwagi 
i oty o ci. Najwi ksze znaczenie ma promocja w a ciwe-
go ywienia i aktywno ci fizycznej. Zaleca si , aby lekarz 
rodzinny przy pierwszej wizycie pacjenta i nast pnie 
przynajmniej raz w roku dokonywa  pomiarów masy 
cia a, wzrostu, obwodu w tali, okre li  BMI, odnotowa  
te dane w dokumentacji i podj  interwencj .

Zalecenia w zale no ci od BMI 
1. Przy BMI 27–30 kg/m2 zaleca si  stosowanie diety 

ubogoenergetycznej i zwi kszenie aktywno ci fi-
zycznej. 

2. Przy BMI 30–35 kg/m2 zaleca si  wi ksze ogranicze-
nia dietetyczne, leczenie farmakologiczne i dalsze 
zwi kszenie aktywno ci fizycznej. 

3. Przy BMI powy ej 35 kg/m2 i braku efektów dotych-
czasowego post powania zaleca si  rozwa enie mo -
liwo ci leczenia chirurgicznego. 
Na ka dym etapie nale y wykluczy  wtórne przyczy-

ny oty o ci, a w szczególno ci niedoczynno  tarczycy. 
Przy utrzymuj cej si  oty o ci trzeba rozwa y  skiero-
wanie pacjenta do dietetyka, poradni zaburze  metabo-
licznych, grup wsparcia, poradni leczenia oty o ci itp.

Niew a ciwe jest pozostawienie pacjenta z oty o ci  
bez konkretnie sprecyzowanych zalece . Szczegó owe 
zasady post powania u pacjentów z nadwag  i oty o ci  
opisano w publikacji „Zasady post powania w nadwa-
dze i oty o ci w praktyce lekarza rodzinnego. Wytyczne 
Kolegium Lekarzy Rodzinnych w Polsce, Polskiego To-
warzystwa Medycyny Rodzinnej oraz Polskiego Towa-
rzystwa Bada  nad Oty o ci , aktualizacja 2018 rok”.

dowa to zapobieganie prze-
wlek ym powik aniom cukrzycy poprzez wczesne wy-
krycie choroby. W cukrzycy typu 2 ma to szczególne 
znaczenie ze wzgl du na mo liwy wieloletni przebieg 
bezobjawowy. Zaleca si  prowadzenie bada  przesie-
wowych w grupach ryzyka. Nale y je przeprowadza  
za pomoc  oznaczania glikemii na czczo i/lub doustnego 
testu tolerancji glukozy (OGTT, oral glucose tolerance test) 
z u yciem 75 g glukozy, z osocza krwi ylnej. Cz stotli-
wo  bada  przesiewowych:

raz w roku u osób z nadwag  lub oty o ci  (BMI  
 25 kg/m2 i/lub obwód talii > 80 cm [u kobiet], 

> 94 cm [u m czyzn]) i co najmniej jednym z nast -
puj cych czynników ryzyka:
— cukrzyca wyst puj ca w rodzinie (rodzice b d  

rodze stwo); 
— ma a aktywno  fizyczna;
— stan przedcukrzycowy (nieprawid owa glikemia 

na czczo lub nieprawid owa tolerancja glukozy); 
— dyslipidemia (st enie cholesterolu frakcji  HDL 

[high-density lipoprotein] < 40 mg/dl [< 1,0 mmol/l] 
i/lub triglicerydów (TG, triglicerydes) > 150 mg/dl 
[>1,7 mmol/l]);

— nadci nienie t tnicze ( 140/90 mm Hg);
— choroby uk adu sercowo-naczyniowego;
— przebyta cukrzyca ci owa;
— urodzenie dziecka o masie cia a > 4 kg;
— zespó  policystycznych jajników.
raz na 3 lata u osób bez objawów hiperglikemii i bez 
czynników ryzyka, ale w wieku powy ej 45 lat.

Zalecenia prewencyjne
1. Osoby z wymienionymi powy ej czynnikami ryzy-

ka, a w szczególno ci w stanie przedcukrzycowym, 
powinny by  edukowane przez lekarza rodzinnego 
w zakresie korzy ci zwi zanych z umiarkowanym 
zmniejszeniem masy cia a i regularn  aktywno ci  
fizyczn . Nale y przekaza  pacjentom, e wprowa-
dzone zmiany w stylu ycia s  najskuteczniejsz  
metod  zapobiegania lub opó nienia wyst pienia 



jawnej cukrzycy typu 2. Najwa niejsze informacje 
dla pacjentów:
korzystna dla zdrowia jest powolna (ok. 1 kg/tydz. 
w pierwszym mies. i ok. 0,5 kg/tydz. w kolejnych 
mies.), ale trwa a redukcja masy cia a;
zalecane jest stopniowe zwi kszanie aktywno ci fi-
zycznej, docelowo co najmniej 150 minut na tydzie  
wicze  o umiarkowanej intensywno ci, podzielo-

nych na 3–5 dni, optymalnie wysi ek powinien trwa  
nie mniej ni  30 minut dziennie. Korzy ci ze zwi k-
szonej aktywno ci fizycznej odnosz  wszystkie oso-
by, bez wzgl du na wiek i p e , przy czym najwy sz  
skuteczno  badania naukowe potwierdzaj  w grupie 
osób po 60. roku ycia. 

2. Nie mo na poprzesta  na jednokrotnym zaleceniu, 
bowiem powtarzanie porad dotycz cych zmian die-
tetycznych i zwi kszania aktywno ci fizycznej ma 
decyduj ce znaczenie dla skuteczno ci prewencji.

3. Osoby obci one du ym ryzykiem rozwoju cukrzycy 
typu 2 (np. wspó istnienie u jednej osoby kilku czyn-
ników ryzyka) nale y podda  w miar  mo liwo ci 
odpowiedniej edukacji prowadzonej przez dietetyka 
i edukatora diabetologicznego.

4. W stanie przedcukrzycowym, a w szczególno ci 
u osób z BMI  35 kg/m2 i/lub w wieku poni ej 60 lat, 
u kobiet po przebytej cukrzycy ci owej równolegle 
z modyfikacj  stylu ycia nale y rozwa y  prewen-
cj  farmakologiczn  cukrzycy w postaci stosowania 
metforminy. 

5. Zaleca si  obserwacj  chorych pod k tem wyst po-
wania innych czynników ryzyka chorób uk adu ser-
cowo-naczyniowego (palenie tytoniu, nadci nienie 
t tnicze, zaburzenia lipidowe) oraz ich leczenie.

6. Nale y unika  leków o dzia aniu diabetogennym 
(kortykosteroidy, tiazydy).

dowa w cukrzycy polega na 
wczesnym wykrywaniu powik a  poprzez monitorowa-
nie leczenia i badania przesiewowe w kierunku powik a  
(badania w kierunku powik a  ocznych, nerkowych, 
kardiologicznych).

ZASADY ROZPOZNAWANIA CUKRZYCY 
I STANÓW PRZEDCUKRZYCOWYCH 

Cukrzyc  i stany przedcukrzycowe rozpoznaje si  
na podstawie badania glikemii na czczo i/lub doustnego 
testu tolerancji glukozy oraz glikemii przygodnej.

Glikemia na czczo (glikemia w osoczu krwi ylnej) to 
najcz stszy test do rozpoznawania cukrzycy: 

70–99 mg/dl (3,9–5,5 mmol/l)  prawid owa glikemia 
na czczo;
100–125 mg/dl (5,6–6,9 mmol/l)  nieprawid owa 
glikemia na czczo (IFG, impaired fasting glucose), jest 
wskazaniem do wykonania OGTT;

 126 mg/dl (7,0 mmol/l) stwierdzone dwukrotnie 
w ró nych dniach  cukrzyca.
Doustny test tolerancji glukozy — glikemia w osoczu 

krwi ylnej w 120. minucie od obci enia 75 g glukozy: 
< 140 mg/dl (7,8 mmol/l)  prawid owa tolerancja 
glukozy; 
140–199 mg/dl (7,8–11,0 mmol/l)  nieprawid owa 
tolerancja glukozy (IGT, impaired glucose tolerance);

 200 mg/dl (11,1 mmol/l)  cukrzyca.
Glikemia przygodna (glikemia w osoczu krwi ylnej, 

niezale na od posi ku):
  200 mg/dl (11,1 mmol/l) i objawy hiperglikemii 

 cukrzyca;
 200 mg/dl (11,1 mmol/l) i brak objawów hiperglike-

mii jest wskazaniem do oznaczenie glikemii na czczo 
w osoczu krwi ylnej, je eli raz stwierdzono glikemi  
na czczo  126 mg/dl (7,0 mmol/l)  cukrzyca;
< 200 mg/dl (11,1 mmol/l) i ewidentne objawy hi-
perglikemii to wskazanie do oznaczenie glikemii na 
czczo w osoczu krwi ylnej w trakcie dwóch ró nych 
dni. 
Na podstawie przeprowadzonej diagnostyki mo na 

rozpozna  nast puj ce zaburzenia gospodarki w glo-
wodanowej:

stan przedcukrzycowy (prediabetes) IFG i/lub IGT; 
cukrzyca — spe nione jedno z nast puj cych kry-
teriów: 
— dwukrotnie glikemia na czczo 126 mg/dl 

(  7,0 mmol/l), 
— glikemia w 120. minucie OGTT 200 mg/dl 

(  11,1 mmol/l),
— glikemia przygodna  200 mg/dl ( 11,1 mmol/l) 

i objawy hiperglikemii,
— glikemia przygodna  200 mg/dl ( 11,1 mmol/l), 

brak objawów hiperglikemii i jednorazowo glike-
mia na czczo  126 mg/dl (  7,0 mmol/l).

UWAGA:
1. Wyj tkowo w o rodkach podstawowej opieki zdro-

wotnej (POZ) w godzinach braku dost pu do labo-



ratorium w celach diagnostycznych oznacza si  gli-
kemi  z krwi w o niczkowej (niezale nie od posi ku) 
wykonan  glukometrem — w sytuacji ewidentnych 
bardzo nasilonych objawów hiperglikemii, podej-
rzenia kwasicy, z ego stanu ogólnego, podejrzenia 
cukrzycy typu 1 jako badanie weryfikuj ce przed 
skierowaniem do szpitala. Poza t  sytuacj  nie na-
le y stosowa  do celów diagnostycznych oznacze  
glikemii wykonywanych przy u yciu glukometrów! 

2. Je eli dwa testy w kierunku rozpoznania cukrzycy 
da y u pacjenta sprzeczne wyniki, nale y powtórzy  
ten test, którego wynik przekracza punkt diagno-
styczny.

3. W Stanach Zjednoczonych i niektórych krajach Eu-
ropy w kryteriach diagnostycznych uwzgl dniono 
warto  hemoglobiny glikowanej (HbA1c). Z uwagi 
na niewystarczaj cy poziom standaryzacji w Polsce 
nie zaleca si  stosowania oznaczenia HbA1c do roz-
poznawania cukrzycy.

WARUNKI PRAWID OWEGO WYKONANIA 
DOUSTNEGO TESTU TOLERANCJI GLUKOZY 
1. Wskazania do wykonania testu:

glikemia na czczo 100–125 mg/dl (5,6–6,9 mmol/l);
glukozuria przy prawid owej glikemii na czczo;
uzasadnione podejrzenie nietolerancji glukozy lub 
cukrzycy mimo prawid owej glikemii na czczo (cechy 
zespo u metabolicznego, choroba wie cowa w m o-
dym wieku, osoby starsze bez nadwagi ze wspó -
istniej cymi innymi czynnikami ryzyka cukrzycy, 
oty o  u dzieci i m odzie y);
jako badanie diagnostyczne w rozpoznawaniu cu-
krzycy ci owej;
jako badanie przesiewowe u chorych z mukowiscy-
doz , raz w roku, po 10. roku ycia. 

2. Przeciwwskazania do wykonania testu:
rozpoznana wcze niej cukrzyca; 
ostre choroby przewodu pokarmowego; 
zespo y upo ledzonego wch aniania, stany po resek-
cji o dka;
stany ostre (zapalenie, zawa  itp.) — test powinien 
by  wykonany po ust pieniu stanu ostrego;
znaczne niedo ywienie.

3. Przygotowanie pacjenta: 
przed przeprowadzeniem testu nie nale y zmienia  
diety w czasie co najmniej 72 godzin, a w szczególno-
ci nie ogranicza  spo ycia w glowodanów. Do bada-

nia pacjent powinien zg osi  si  rano, na czczo, po co 

najmniej 8 godzinach od spo ycia ostatniego posi ku, 
wypocz ty, po przespanej nocy. Przed badaniem pa-
cjent mo e pi  wy cznie wod  i w miar  mo liwo ci 
nie powinien przyjmowa  adnych leków;
w przypadku konieczno ci wykonania testu u osoby 
ze stanem przedcukrzycowym leczonej metformin  
nale y przerwa  jej stosowanie na co najmniej ty-
dzie  przed testem OGTT. Decyzj  o dalszym post -
powaniu podejmuje si  na podstawie wyniku testu. 

4. Przeprowadzenie testu: 
pobranie wyj ciowej próbki krwi ylnej w celu wy-
konania oznaczenia st enia glukozy w osoczu na 
czczo;
obci enie glukoz  — pacjent wypija w ci gu 5 minut 
75 g bezwodnej glukozy (dzieci 1,75 g/kg mc. do 75 g), 
rozpuszczonej w 250–300 ml wody o temperaturze 
pokojowej (mo na doda  sok z cytryny, nie wp ywa 
to na interpretacj  testu);
po wypiciu glukozy pacjent pozostaje w spoczynku, 
w pozycji siedz cej; 
po 120 minutach od wypicia glukozy nale y pobra  
drug  próbk  krwi ylnej w celu oznaczenia st enia 
glukozy w osoczu.

BADANIA: PODMIOTOWE I PRZEDMIOTOWE 
PRZY PODEJRZENIU I ROZPOZNAWANIU CUKRZYCY 

U chorego na cukrzyc  typu 1 wyst puj  do  cha-
rakterystyczne objawy: 

zwi kszone pragnienie (polydipsia);
wielomocz (polyuria), cz ste oddawanie moczu, noc-
ne mikcje, moczenie nocne (cz ste u m odych dzieci);
wzmo one aknienie (polyphagia);
znaczny spadek masy cia a, mimo prawid owego lub 
wzmo onego aknienia. 
Objawy nasilaj  si  w ci gu kilku dni (rzadziej tygo-

dni) i prowadz  do kwasicy metabolicznej.

UWAGA:
u niemowl t i ma ych dzieci objawy choroby mog  
si  rozwin  w ci gu jednej doby;
u starszych dzieci rozwój choroby mo e by  agodny 
(2–3 tygodnie, miesi ce), z okresami bezobjawowymi 
i niesta ym wzrostem glikemii. W takim przypadku 
zwi kszone pragnienie i wielomocz mog  by  niezau-
wa alne, a na pierwszy plan wysuwaj  si  objawy ogól-
ne: niech  do nauki, dra liwo , atwe m czenie si , 
os abienie, nawracaj ca lub trudno lecz ca si  infekcja 
jamy ustnej, dróg oddechowych, dróg moczowych; 



u m odszych dzieci cz ciej wyst puje utrata aknie-
nia ni  wzrost apetytu,
dla nieleczonej cukrzycy typu 1 charakterystyczny 
jest spadek masy cia a, w skrajnych przypadkach 
prowadz cy do wyniszczenia;
u cz ci chorych cukrzyc  rozpoznaje si  w momen-
cie wyst pienia kwasicy ketonowej.
W cukrzycy typu 2 u wi kszo ci chorych prze-

bieg jest zupe nie bezobjawowy. Tylko u cz ci mo e 
wyst powa  zm czenie, senno , gorsza kondycja 
psychofizyczna, pogorszenie pami ci, koncentracji. 
Poni sze objawy sugeruj ce zachorowanie na cukrzyc  
typu 2 wyst puj  pó no, przy znacznej hiperglikemii:

wzmo one pragnienie, wielomocz;
niezamierzony spadek masy cia a;
wi d narz dów p ciowych, zapalenie o dzi i na-

pletka u m czyzn;
zaburzenia ostro ci widzenia; 
wyst pienie objawów d awicy piersiowej, chromania 
przestankowego;
zapalenie jamy ustnej;
nawracaj ce infekcje dróg moczowych;
nawracaj ce infekcje skórne, owrzodzenia stopy.
Bezobjawowy/sk po objawowy przebieg cukrzycy 

typu 2 powoduje, e w tej jednostce chorobowej od-
chodzi si  od klasycznego schematu post powania 

obejmuj cego wywiad  badanie przedmiotowe  ba-
dania diagnostyczne. W cukrzycy typu 2 niezb dne jest 
prowadzenie bada  przesiewowych u osób, u których 
nie wyst puj  adne objawy kliniczne (patrz Rozdzia 2. 
Prewencja i zasady prowadzenia bada  przesiewo-
wych).

BADANIE PRZEDMIOTOWE
U ka dego pacjenta przy rozpoznaniu cukrzycy 

typu 2 nale y przeprowadzi  pe ne badanie przedmio-
towe, a w szczególno ci:

pomiar masy cia a i klasyfikacja wed ug BMI: 
— 18,5–25 kg/m2 — prawid owy,
— 25–30 kg/m2 — nadwaga,
— 30–35 kg/m2 — I stopie  oty o ci,
— 35–40 kg/m2 — II stopie  oty o ci, 
—  40 kg/m2 — III stopie  oty o ci; 
pomiar obwodu talii — oty o  trzewn  rozpoznaje 
si , gdy obwód talii wynosi > 80 cm u kobiet i > 94 cm 
u m czyzn (zgodnie z kryteriami diagnostycznymi 
International Diabetes Federation [IDF]); 
badanie uk adu kr enia — serca i naczy  obwodo-
wych (szyjne, ko czyn dolnych i jamy brzusznej), 
ci nienia t tniczego; 
ocena zmian skórnych (ew. infekcje) lub obecno  
obrz ków;

≥ 

≥ 
≥ 

≥ 
≥ 

≥ 
≥ 



dok adne badanie stóp (ukrwienie, zniekszta cenia, 
czucie);
utajone ogniska zapalne (uz bienie, migda ki, 
zatoki). 

BADANIA DODATKOWE I KONSULTACJE SPECJALISTYCZNE
Badania diagnostyczne i konsultacje s  ukierunkowa-

ne na kontrol  metaboliczn  cukrzycy, ocen  czynników 
ryzyka chorób uk adu sercowo-naczyniowego, wczesne 
wykrycie powik a , a tak e ewentualnych powik a  lub 
przeciwwskaza  do farmakoterapii.

Po rozpoznaniu cukrzycy typu 2 zaleca si  wykonanie 
nast puj cych bada  i konsultacji:

gospodarka lipidowa: st enie w surowicy choleste-
rolu ca kowitego, frakcji: LDL (low-density lipoprotein) 
i HDL oraz TG;
aktywno  aminotransferazy alaninowej ALT (alanine 
aminotransferase) w surowicy (ocena funkcji w troby, 
ze wzgl du na planowane zastosowanie doustnych 
leków hipoglikemizuj cych i statyn); 
badanie ogólne moczu i st enie kreatyniny w suro-
wicy (ewentualne przeciwwskazanie do stosowania 
metforminy, ryzyko wczesnej nefropatii);
st enie tyreotropiny (TSH, thyroid-stimulating hor-
mone) w surowicy (je eli nie by a oceniana wcze niej 
funkcja tarczycy i s  podejrzenia o mo liwym wp y-
wie ew. niedoczynno ci na oty o  lub zaburzenia 
lipidowe);
badanie EKG;
konsultacja okulistyczna w celu wyj ciowej oceny 
ewentualnych zmian na dnie oka;
w przypadku wskaza  lekarskich inne badania lub 
konsultacje specjalistyczne.

ORGANIZACJA OPIEKI MEDYCZNEJ 
NAD CHORYM NA CUKRZYC

NAJWA NIEJSZE REKOMENDACJE
Wspó czesna opieka diabetologiczna wymaga 

w a ciwych kompetencji personelu lekarskiego, pie-
l gniarek prowadz cych edukacj  lub edukatorów 
i dietetyków. Opieka powinna by  skoncentrowana 
na pacjencie, z uwzgl dnieniem jego indywidualnej 

e 
wspó dzia anie specjalistów z pokrewnych dziedzin 
ze wzgl du na multidyscyplinarny charakter pó nych 
powik a  cukrzycy i schorze  wspó istniej cych [B]

Nowoczesne leczenie cukrzycy wymaga przede 
wszystkim kompetencji dotycz cych leczenia, monitoro-
wania jego skuteczno ci oraz prowadzenia edukacji cho-
rych w zakresie uzyskania przez nich odpowiedniej wiedzy 
i motywacji do realizacji zalece . Wymaga równie  wspó -
pracy lekarzy POZ z innymi profesjonalistami medycznymi 
w zespole POZ oraz lekarzy opieki specjalistycznej.

ZADANIA PODSTAWOWEJ OPIEKI ZDROWOTNEJ
1. Promocja zdrowego stylu ycia i profilaktyka pier-

wotna cukrzycy, w szczególno ci zapobieganie oty-
o ci poprzez zdrow  diet  i odpowiedni  aktywno  

ruchow .
2. Identyfikacja czynników ryzyka cukrzycy i prowa-

dzenie bada  przesiewowych.
3. Diagnostyka cukrzycy i stanów przedcukrzycowych. 
4. Identyfikowanie przypadków wymagaj cych d ugo-

trwa ego leczenia specjalistycznego i kierowanie do 
poradni diabetologicznej pacjentów z: 

a) cukrzyc  typu 1; 
b) innymi specyficznymi typami cukrzycy;
c) trudno ciami w ustaleniu typu cukrzycy;
d) ka dym typem cukrzycy u dzieci i m odzie y oraz 

u kobiet planuj cych ci  i kobiet w ci y. 
5. Edukacja i leczenie stanów przedcukrzycowych.
6. Leczenie chorych na cukrzyc  typu 2:
a) behawioralnie (dieta, aktywno  fizyczna);
b) lekami doustnymi;
c) terapi  skojarzon  — insulinoterapia z lekami do-

ustnymi. 
7. Monitorowanie skuteczno ci leczenia cukrzycy lub 

stanów przedcukrzycowych u pacjentów leczonych 
w POZ. Rekomenduje si , aby co najmniej raz w roku 
lekarz POZ ocenia :

a) mas  cia a, wzrost, BMI, obwód pasa; 
b) aktywno  fizyczn , stopie  uzale nienia od nikoty-

ny, skuteczno  edukacji; 
c) warto ci ci nienia t tniczego; 
d) wyrównanie metaboliczne w zakresie glikemii (ba-

danie HbA1c);
e) wyrównanie metaboliczne w zakresie lipidów (ba-

dania: cholesterol ca kowity, frakcji HDL i LDL oraz 
TG);

f) ryzyko wyst powania powik a  cukrzycy na podsta-
wie bada  i wyników konsultacji, w szczególno ci: 
— badanie ogólne moczu, st enie w surowi cy kre-

atyniny i obliczenie szacunkowego wspó czynnika 



filtracji k buszkowej (eGFR, estimated glomerular 
filtration rate),

konsultacja okulistyczna — po rozpoznaniu choroby, 
nast pnie przy dobrym wyrównaniu metabolicznym 
i braku zmian na dnie oka co 3 lata lub zgodnie z za-
leceniem okulisty.

8. Kierowanie na konsultacj  diabetologiczn  (rzadziej 
w celu d ugotrwa ego leczenia), w przypadkach gdy:

a) cele terapeutyczne nie s  osi gane (skierowanie 
przede wszystkim w celu intensyfikacji leczenia oraz 
pog bienia edukacji); 

b) wyst pi y choroby wspó istniej ce, utrudniaj ce le-
czenie; 

c) wyst pi y powik ania cukrzycy;
d) wyst pi y powik ania farmakoterapii;
e) wyst pi y inne szczególne sytuacje.

Lekarz rodzinny, kieruj c pacjenta na konsultacj  
do innych specjalistów w ramach powszechnego ubez-
pieczenia zdrowotnego, wskazuje tryb skierowania: 
konsultacja lub leczenie d ugotrwa e oraz do cza do 
skierowania kopie wyników przeprowadzonych bada  
diagnostycznych uzasadniaj cych skierowanie. 
9. Kierowanie na inne konsultacje specjalistyczne (np. 

kardiologiczne, chirurgii naczyniowej, nefrologiczne, 
neurologiczne) w przypadku podejrzenia powik a  
cukrzycy, w zale no ci od indywidualnych wskaza .

10. Koordynowanie opieki specjalistycznej i leczenie 
chorób wspó istniej cych, w tym w przypadku kon-
tynuacji terapii zaleconej przez innych specjalistów 
ocena jej skuteczno ci, wprowadzanie koniecznych 
zmian oraz kierowanie do pilnych konsultacji celem 
aktualizacji procesu terapii.

11. Kierowanie do leczenia szpitalnego w nast puj cych 
sytuacjach:

a) przypadki nowo wykrytej cukrzycy typu 1 oraz cu-
krzycy typu 2 z klinicznymi objawami hiperglikemii, 
w przypadku braku mo liwo ci zapewnienia opieki 
specjalistycznej;

b) ostre powik ania cukrzycy przebiegaj ce z hipergli-
kemi  lub hipoglikemi ;

c) zaostrzenie przewlek ych powik a ;
d) modyfikacja leczenia chorych, u których nie ma mo -

liwo ci uzyskania efektów terapeutycznych w wa-
runkach leczenia ambulatoryjnego;

e) trudno ci w ambulatoryjnym przygotowaniu pa-
cjenta niewyrównanego metabolicznie do du ych 
zabiegów operacyjnych. 

Rekomendowane wyposa enie gabinetu lekarza ro-
dzinnego/piel gniarki rodzinnej: 

waga lekarska, wzrostomierz, centymetr;
aparat do mierzenia ci nienia t tniczego;
glukometr; 
wstrzykiwacze insulinowe; 
materia y edukacyjne dla pacjentów: broszury 
edukacyjne, przyk adowe diety, ksi eczki samo-
kontroli.

ZADANIA OPIEKI SPECJALISTYCZNEJ 
1. Konsultacja skuteczno ci leczenia i ewentualne usta-

lenie nowych celów leczenia chorych na cukrzyc  
prowadzonych przez lekarzy POZ. 

2. Prowadzenie leczenia chorych na cukrzyc  typu 
1 i innych typów leczonych iniekcjami (insulina, 
agoni ci receptora glukagonopodobnego peptydu 
1 [GLP-1]).

3. Prowadzenie chorych na cukrzyc  leczonych metod  
ci g ego podskórnego wlewu insuliny.

4. Prowadzenie diagnostyki specjalistycznej i ró ni-
cowej typów cukrzycy, w tym rozpoznanie i lecze-
nie cukrzycy monogenowej i skojarzonej z innymi 
chorobami.

5. Diagnostyka, prewencja i prowadzenie chorych w za-
kresie pó nych powik a .

6. Edukacja diabetologiczna.
7. Prowadzenie diagnostyki i leczenia cukrzycy u kobiet 

w ci y. 
8. Prowadzenie leczenia chorych z klinicznie jawnymi 

powik aniami.
9. Diagnostyka chorób wspó istniej cych z cukrzyc  

i kierowanie do dalszego leczenia specjalistycznego.

WSKAZANIA DO OPIEKI SZPITALNEJ 
1. Nowo wykryta cukrzyca typu 1 oraz cukrzyca typu 2 

z klinicznymi objawami hiperglikemii w przypadku 
braku mo liwo ci zapewnienia opieki specjalistycz-
nej.

2. Ostre powik ania cukrzycy (hiperglikemia i hipogli-
kemia).

3. Zaostrzenia przewlek ych powik a .
4. Przeprowadzenie zabiegów.
5. Modyfikacja schematu terapii chorych, u których nie 

ma mo liwo ci uzyskania efektów terapeutycznych 
w warunkach leczenia ambulatoryjnego.



POST POWANIE LECZNICZE 

NAJWA NIEJSZE REKOMENDACJE 
 ogólny cel wyrównania gli-

kemii wyra ony warto ci  HbA1c wynosi nie wi cej 
ni  7% (53 mmol/mol) [A]

 typu 1 ze zwi k-
szonym wydalaniem albumin z moczem i/lub upo-
ledzon  czynno ci  nerek zalecane jest stosowanie 

statyny w celu redukcji st
LDL o co najmniej 50% niezale nie od wyj ciowego 
st enia LDL [C] 

 typu 2 z chorob  sercowo-
-naczyniow  lub przewlek  chorob  nerek oraz 
powy ej 40. roku ycia bez choroby sercowo-naczy-
niowej, ale z obecnymi czynnikami ryzyka (  1) lub 
powik aniami narz dowymi zalecane jest leczenie 
hipolipemizuj ce w celu osi gni cia st enia cho-

70 mg/dl (1,8 mmol/l) [B]
 typu 2 bez powik a  i bez 

innych czynników ryzyka chorób sercowo-naczy-
niowych docelowe st

100 mg/dl (2,6 mmol/l) [B] 
 ci nienia t 130/

/80 mm Hg [A]

CELE TERAPII 
Cele leczenia cukrzycy:

1. Likwidacja objawów i zapewnienie dobrej jako ci 
ycia. 

2. Osi gni cie d ugo ci ycia zbli onej do redniej po-
pulacji. 

3. Zapobieganie przewlek ym powik aniom cukrzycy. 
Osi ganie tych celów jest mo liwe dzi ki uzyskaniu 

wyrównania gospodarki w glowodanowej i lipidowej, 
optymalnego ci nienia t tniczego, w a ciwej masy cia-
a, odpowiedniej aktywno ci fizycznej oraz zwalczania 

na ogu palenia tytoniu.
Ogólnie we wspó czesnej diabetologii obowi zuje 

zasada daleko posuni tej indywidualizacji celów i inten-
syfikacji terapii. U ka dego chorego zw aszcza z cukrzy-
c  typu 2, okre laj c cele i dokonuj c wyboru strategii 
terapeutycznej, nale y uwzgl dni :

postaw  pacjenta i spodziewane zaanga owanie 
w leczenie (tak e osób z jego otoczenia); 
stopie  ryzyka wyst pienia hipoglikemii i jej ewen-
tualne konsekwencje (powa niejsze u osób w star-

szym wieku, z uszkodzonym uk adem kr enia i/lub 
nerwowym); 
czas trwania cukrzycy; 
oczekiwan  d ugo  ycia, wyst powanie powa -
nych powik a  naczyniowych cukrzycy i istotnych 
chorób towarzysz cych;
stopie  edukacji pacjenta oraz relacje korzy ci i ry-
zyka uzyskania okre lonych warto ci docelowych 
terapii. 

UWAGA: 
1. U osób w starszym wieku i z chorobami towarzy-

sz cymi, je li prognoza prze ycia nie osi ga 10 lat, 
nale y z agodzi  kryteria wyrównania do stopnia, 
który nie pogorszy jako ci ycia pacjenta.

2. Intensywno  d enia do warto ci docelowych nale-
y indywidualizowa . W niektórych sytuacjach (np. 

przy obecno ci zaawansowanych powik a , w star-
szym wieku) nale y osi ga  je stopniowo, w ci gu 
kilku (2–6) miesi cy.
Cele wyrównania gospodarki w glowodanowej:

1. Cel ogólny: HbA1c  7%.
2. Cele indywidualne dla wybranych grup chorych: 

HbA1c < 6,0% w II i III trymestrze ci y, je eli nie 
wi e si  to z wi kszym ryzykiem hipoglikemii;
HbA1c < 6,5% u kobiet z cukrzyc  przedci ow  pla-
nuj cych ci ; 
HbA1c  6,5% (  48 mmol/mol) zaleca w nast puj cych 
sytuacjach:
— w przypadku cukrzycy typu 1, gdy d enie do 

celu nie zwi ksza ryzyka hipoglikemii i pogor-
szenia jako ci ycia,

— w przypadku krótkotrwa ej cukrzycy typu 2 (naj-
cz ciej okre lana do 5 lat trwania choroby),

— u dzieci i m odzie y niezale nie od typu cukrzycy.
HbA1c  8,0% zalecana u chorych w zaawansowanym 
wieku, u których wspó istniej  istotne powik ania 
o charakterze makroangiopatii (przebyty zawa  serca 
i/lub udar mózgu) i/lub liczne choroby towarzys z ce.
Cele wyrównania gospodarki lipidowej (zale ne od 

grupy ryzyka sercowo-naczyniowego):
1. U chorych na cukrzyc  obarczonych bardzo du ym 

ryzykiem sercowo-naczy niowym:
st enie cholesterolu frakcji LDL < 70 mg/dl 
(< 1,8 mmol/l) lub redukcja o co najmniej 50%, je eli 
wyj ciowo st enie cholesterolu frakcji LDL mie ci o 
si  w przedziale 70–135 mg/dl (1,8–3,5 mmol/l);



st enie cholesterolu „nie-HDL” < 100 mg/dl 
(2,6 mmol/l).

2. U chorych na cukrzyc  obarczonych du ym ryzy-
kiem sercowo-naczyniowym:
st enie cholesterolu frakcji LDL < 100 mg/dl 
(2,6 mmol/l) lub redukcja o co najmniej 50%, je eli wyj-
ciowo mie ci o si  ono w przedziale 100–200 mg/dl 

(2,6–5,2 mmol/l); 
st enie cholesterolu „nie-HDL” < 130 mg/dl 
(3,4 mmol/l).

3. U chorych na cukrzyc  obarczonych ma ym lub 
umiarkowanym ryzykiem sercowo-naczyniowym:
st enie cholesterolu frakcji LDL< 115 mg/dl 
(3,0 mmol/l);
st enie cholesterolu „nie-HDL” < 145 mg/dl 
(3,7 mmol/l).
U wszystkich pacjentów:
st enie cholesterolu frakcji HDL > 40 mg/dl 
(> 1,0  mmol/ l )  u  m czyzn i  > 50 mg/dl 
(> 1,275 mmol/l) u kobiet;
st enie TG < 150 mg/dl (< 1,7 mmol/l). 
Cele wyrównania ci nienia t tniczego:

1. Cel ogólny: 
ci nienie skurczowe: < 130 mm Hg;
ci nienie rozkurczowe: < 80 mm Hg. 
W zale no ci od wieku rekomendowane jest ci nienie 

skurczowe:
w zakresie 120–129 mm Hg u osób < 65. roku ycia;
w zakresie 130–140 mm Hg u osób > 65. roku ycia.
Pozosta e cele: 
BMI 20–27 kg/m2;
aktywno  fizyczna — 30 minut dziennie lub 150 mi-
nut na tydzie ;
niepalenie tytoniu. 

NAJWA NIEJSZE REKOMENDACJE
 powinni by  edu-

kowani w zakresie ogólnych zasad prawid owego 
ywienia w tej chorobie przez osoby do tego up-

rawnione (lekarz, dietetyk, piel gniarka diabeto-
logiczna, piel gniarka POZ po uko czonym kursie, 
edukator diabetologiczny). Szczegó owe zalecenia 
dietetyczne powinny by  indywidualizowane [A]

adnikiem diety determinu-
j cym oko oposi kowe zapotrzebowanie na insulin  
s  w glowodany [A]

na cukrzyc  [E]
du na wielokierun-

kowe korzy ci, jakie przynosi jego wykonywanie, 
jest integraln  cz ci  prawid owego, komplek-
sowego post powania w leczeniu cukrzycy; w celu 

powinien by  regularny, podejmowany co najmniej 
co 2–3 dni, jednak najlepiej codziennie [A]

ZALECENIA DIETETYCZNE 
1. Celem jest uzyskanie i utrzymanie:

prawid owego (bliskiego normy) st enia glukozy 
w surowicy krwi; 
optymalnego st enia lipidów w surowicy;
optymalnych warto ci ci nienia t tniczego;
po danej masy cia a.

2. Podstawowe zalecenia dietetyczne dla chorych na 
cukrzyc :
unikanie lub zupe ne wykluczenie w glowodanów 
prostych;
spo ywanie cz stych posi ków, ale o ograniczonej 
ilo ci i kaloryczno ci; 
stosowanie tak zwanej diety zdrowego cz owieka.
Chorzy na cukrzyc  typu 1, bez nadwagi i oty o ci 

powinni unika  spo ywania w glowodanów atwo przy-
swajalnych oraz przestrzega  ogólnych zasad prawid o-
wo zbilansowanej diety.

U chorych na cukrzyc  typu 2 dieta jest bardziej 
istotna ni  w przypadku cukrzycy typu 1, jej podstawo-
wym zadaniem jest nie tylko utrzymanie dobrej kontroli 



metabolicznej choroby, ale tak e redukcja/utrzymanie 
masy cia a chorego. Podstawowe znaczenie, poza zale-
ceniami wymienionymi wy ej, ma okre lenie zalecanej 
kaloryczno ci diety. Powinna by  dostosowana do wieku, 
aktualnej masy cia a oraz aktywno ci fizycznej osoby 
chorej. Deficyt energetyczny powinien by  ustalony in-
dywidualnie, tak aby umo liwi  choremu powoln , ale 
systematyczn  redukcj  masy cia a (ok. 0,5–1 kg/tydz.). 
Zmniejszenie masy cia a o co najmniej 5% w porównaniu 
z mas  wyj ciow  przynosi wymiern  popraw  kontroli 
glikemii, jednak optymalnie redukcja masy cia a powin-
na wynosi  co najmniej 7%.
3. Zalecenia szczegó owe dotycz ce diety:

w glowodany:
— podstawowe ograniczenie powinno dotyczy  

w glowodanów prostych (jedno- i dwucukrów), 
których spo ywanie chory powinien ograniczy  
do minimum;

— g ówne ród o w glowodanów powinny stano-
wi  pe noziarniste produkty zbo owe, zw aszcza 
o niskim indeksie glikemicznym (< 55 IG); 

— udzia  w glowodanów w diecie powinien wynosi  
oko o 45% ca kowitej ilo ci energii; je li w glowo-
dany pochodz  z produktów o niskim IG i du ym 
udziale b onnika, ich udzia  w ogólnej kalorycz-
no ci diety mo e by  wi kszy (nawet do 60%); 

— wysoka poda  kalorii w glowodanowych po-
winna by  tak e elementem diety osób o bardzo 
du ej aktywno ci fizycznej, a ni sza poda  kalorii 
pochodz cych z w glowodanów (25–45%) mo e 
by  czasowo zalecana u chorych o niewielkiej 
aktywno ci fizycznej, u których mo liwo ci jej 
zwi kszenia s  ograniczone; 

niskokaloryczne substancje s odz ce (s odziki) mog  
by  stosowane w ilo ciach zalecanych przez produ-
centa:
— do pieczenia i gotowania mo e by  stosowana 

niskokaloryczna substancja s odz ca pochodze-
nia naturalnego — stewia, która jest oporna na 
wysok  temperatur , do 200°C;

— sacharyna, z uwagi na przechodzenie przez o-
ysko i nie do ko ca poznany wp yw na p ód, 

nie powinna by  stosowana w ci y, natomiast 
pozosta e s odziki mog  by  stosowane w tym 
czasie;

— istnieje konieczno  analizowania kaloryczno ci 
produktów, w których cukier zast piono niskoka-

lorycznymi substancjami s odz cymi, poniewa  
niektóre mog  si  cechowa  wysok  energetycz-
no ci  wynikaj c  z zawarto ci t uszczów;

— spo ywanie produktów spo ywczych, których 
kaloryczno  zosta a obni ona dzi ki zastosowa-
niu niskokalorycznych substancji s odz cych nie 
mo e by  jedynym elementem zmian stylu ycia.

t uszcze:
— udzia  t uszczu w diecie powinien by  taki jak 

w diecie osób zdrowych i mo e waha  si  od 25% 
do 40% warto ci energetycznej diety;

— nale y ograniczy  t uszcze nasycone na rzecz 
jednonienasyconych i wielonienasyconych;

bia ka:
— udzia  energii pochodz cej z bia ka w diecie po-

winien wynosi  15–20% (ok. 1–1,5 g/kg mc./d.);
— u chorych na cukrzyc  typu 2 z nadmiern  mas  

cia a dieta o obni onej kaloryczno ci mo e za-
wiera  20–30% bia ka;

— chorzy z przewlek  chorob  nerek powinni 
utrzyma  poda  bia ka w ilo ci oko o 0,8–1 g/
/kg mc./dob ;

— nie ma konieczno ci ograniczania bia ka zwie-
rz cego, chocia  u niektórych chorych korzystne 
mo e by  zast powanie bia ka zwierz cego bia -
kiem ro linnym;

b onnik pokarmowy: 
— zalecana zawarto  w diecie oko o 25 g/dob ;
witaminy i mikroelementy — u chorych, u których 
nie stwierdza si  niedoborów, nie jest zalecana su-
plementacja, z wyj tkiem:
— witaminy D3 — zalecana suplementacja w daw-

kach jak dla populacji ogólnej;
— kwasu foliowego — zalecana suplementacja 

w ilo ci 400 g u kobiet w ci y;
— witaminy B12 — zalecane jest badanie st enia 

u pacjentów d ugotrwale stosuj cych metformi-
n  i suplementacj  w przypadkach niedoboru; 

alkohol:
— zasady spo ywania alkoholu s  takie jak osób 

bez cukrzycy z zastrze eniem konieczno ci mo-
nitorowania glikemii ze wzgl du na ryzyko hi-
poglikemii; 

— nale y chorego poinformowa , e alkohol ha-
muje uwalnianie glukozy z w troby i w zwi zku 
z tym jego spo ycie, zw aszcza bez przek ski, 
mo e prowadzi  do niedocukrzenia;



— nie zaleca si  spo ywania wi cej ni  20 g alkoholu 
na dob  przez kobiety i 30 g alkoholu na dob  
przez m czyzn;

— nie powinni spo ywa  alkoholu chorzy z dyslipi-
demi  (hipertriglicerydemi ), neuropati  i cho-
rzy z zapaleniem trzustki w wywiadzie;

sól kuchenna:
— ilo  soli, pochodz cej ze wszystkich róde , nie 

powinna przekracza  5 g/dob ;
— w uzasadnionych przypadkach chorym z nadci-

nieniem t tniczym zaleca si  wi ksze restrykcje 
poda y soli, zgodnie z zasadami diety Dietary Ap-
proaches to Stop Hypertension (DASH).

WYSI EK FIZYCZNY
Ze wzgl du na wielokierunkowe korzy ci z wysi -

ku fizycznego jest on integraln  cz ci  prawid owego, 
kompleksowego post powania w leczeniu cukrzycy. 
Wysi ek fizyczny sprzyja redukcji masy cia a, wp ywa 
korzystnie na wra liwo  na insulin , kontrol  glikemii 
i profil lipidowy. 
1. Zasady podejmowania wysi ku fizycznego:

pocz tkowe zalecenia dotycz ce aktywno ci fizycz-
nej powinny by  umiarkowane i uzale nione od 
mo liwo ci wykonywania wysi ku przez pacjenta; 
w celu uzyskania optymalnego efektu wysi ek fi-
zyczny powinien by  regularny, podejmowany co 
najmniej co 2–3 dni, jednak najlepiej codziennie;
rozpoczynaj c intensywn  aktywno  fizyczn , 
nale y wykonywa  trwaj ce 5–10 minut wiczenia 
wst pne, a na zako czenie wiczenia uspokajaj ce;
wysi ek mo e zwi ksza  ryzyko ostrej lub opó nionej 
hipoglikemii;
alkohol mo e zwi ksza  ryzyko wyst pienia hipo-
glikemii po wysi ku;
nale y zwraca  uwag  na zapobieganie odwodnie-
niu organizmu w warunkach wysokiej temperatury 
otoczenia;
nale y pami ta  o ryzyku uszkodze  stóp podczas 
wysi ku, zw aszcza przy wspó istniej cej neuropatii 
obwodowej i obni eniu progu czucia bólu, o piel -
gnacji stóp i wygodnym obuwiu.

2. Intensywno  wysi ku fizycznego okre la lekarz 
na podstawie pe nego obrazu klinicznego. Najod-
powiedniejsz  form  wysi ku w grupie chorych 
na cukrzyc  typu 2 w wieku > 65. roku ycia i/lub 

z nadwag  jest szybki spacer (do zadyszki), 3–5 razy 
w tygodniu (ok. 150 minut tygodniowo).

3. Ryzyko dotycz ce wysi ku fizycznego u chorych na 
cukrzyc :
hipoglikemia dotyczy g ównie chorych leczonych 
insulin : 
— nale y oznacza  glikemi  przed wysi kiem fizycz-

nym, w trakcie wysi ku i po jego zako czeniu;
— przed planowanym wysi kiem nale y rozwa y  

redukcj  o 30–50% (w zale no ci od indywidual-
nej reakcji) dawki insuliny szybko-/krótkodzia a-
j cej, której szczyt dzia ania przypada na okres 
wysi ku lub wkrótce po jego zako czeniu;

— przed nieplanowanym wysi kiem fizycznym na-
le y spo y  dodatkow  porcj  w glowodanów 
(20–30 g/30 minut wysi ku), rozwa y  ewen-
tualn  redukcj  dawki insuliny podawanej po 
wysi ku;

— nale y unika  wstrzykiwania insuliny w ko -
czyny, które b d  obci one wysi kiem, w przy-
padku gdy rozpoczyna si  on 30–60 minut od 
momentu jej wstrzykni cia;

dekompensacja metaboliczna:
— bardzo intensywny wysi ek fizyczny (> 90% 

VO2max) oraz wysi ek podejmowany w warun-
kach hipoksji (np. wspinaczka wysokogórska) 
mo e prowadzi  do hiperglikemii i kwasicy;

— je li warto  glikemii przekracza 250 mg/dl 
(13,9 mmol/l), chorzy na cukrzyc  powinni wy-
kona  oznaczenie cia  ketonowych w moczu 
i w przypadku stwierdzenia ketonurii unika  
intensywnego wysi ku;

4. Forsowny wysi ek mo e w szczególnych sytuacjach 
mie  niekorzystny wp yw na stan ogólny chorego: 
retinopatia cukrzycowa proliferacyjna — ryzyko 
krwawego wylewu do cia a szklistego, odwarstwie-
nie siatkówki;
nefropatia cukrzycowa — nasilenie wydalania albu-
min i bia ka; 
neuropatia autonomiczna — obecno  hipotonii or-
tostatycznej; 
choroba wie cowa — ryzyko wyst pienia niemego 
niedokrwienia.
Podj cie intensywnego wysi ku powinno by  poprze-

dzone wykonaniem EKG spoczynkowego i wysi kowego 
oraz konsultacj  kardiologiczn .



ZWALCZANIE PALENIA TYTONIU
Podstaw  terapii jest Minimalna Interwencja Anty-

tytoniowa (MIA), oparta na zasadzie 5 × P:
1. Pytaj — przy ka dej wizycie nale y pyta , czy pacjent 

pali tyto  i odnotowa  w dokumentacji tak zwany 
status nikotynowy.

2. Porad  — lekarz powinien poradzi , aby pacjent 
przesta  pali . 

3. Przeprowad  ocen  — lekarz identyfikuje gotowo  
pacjenta do próby rzucenia palenia.

4. Pomó  — udzielenie porady o sposobie walki z na-
ogiem lub skierowanie pacjenta do specjalistycznej 

poradni.
5. Planuj — zaplanowanie przez lekarza dalszego od-

dzia ywania i wspierania pacjenta. 
Wi cej szczegó ów w „Zasady interwencji antyni-

kotynowej — Wytyczne Kolegium Lekarzy Rodzinnych 
w Polsce”.

Post powanie psychologiczne 
w leczeniu cukrzycy

NAJWA NIEJSZE REKOMENDACJE
y ocenia  przy roz-

poczynaniu leczenia cukrzycy, a nast pnie podczas 
ka dej wizyty lekarskiej [B] 

sto wspó wyst puje z cukrzyc  i istot-
nie zwi ksza ryzyko rozwoju jej powik a  [B]

 nale y oceni  wyst powanie 
objawów l kowych, uzale nienia, zaburze  od ywia-
nia, os abienia poziomu procesów poznawczych. Sta-
ny te mog  znacznie os abia  adaptacj  do choroby [B]

Stan psychiczny chorego ma wp yw na post po-
wanie terapeutyczne i w a ciwe stosowanie si  do 
zalece . Ma o skuteczna jest edukacja polegaj ca na 
samym przekazywaniu informacji dotycz cych lecze-
nia i post powania. Stan psychiczny nale y ocenia  
przy rozpoczynaniu leczenia cukrzycy, a nast pnie 
podczas ka dej wizyty lekarskiej. Wskazane jest sto-
sowanie do tego celu odpowiednich ankiet i testów, 
na przyk ad Kwestionariusza Zdrowia Pacjenta-9 
(PHQ -9)  — www.phqscreeners.com/over-view.
aspx, Wska nik Dobrego Samopoczucia (WHO-5) — 
www.who-5.org lub innych. 

Edukacja diabetologiczna

NAJWA NIEJSZE REKOMENDACJE
 skutecznej opieki nad cho-

rymi na cukrzyc  oraz skutecznej prewencji cukrzy-
cy [A]

 i ich opiekunowie po-
winni uczestniczy  w edukacji diabetologicznej 
w celu pozyskania wiedzy i umiej tno ci z zakresu 
samoopieki w cukrzycy oraz wsparcia we wdro eniu 
i utrzymywaniu ci g ej samokontroli [B]

nej s  skuteczna samoopieka, poprawa wyrównania 
metabolicznego oraz jako ci ycia, a tak e wsparcie 
dla chorego na cukrzyc /jego opiekunów. Skutecz-
no  edukacji oraz jej programy podlegaj  systema-
tycznemu monitorowaniu i ocenie [C]

 skupiona na 
pacjencie oraz jego indywidualnych potrzebach [B]

zespo u wielospecjalistycznego wp ywa korzystnie 
na kontrol  metaboliczn  i aspekt psychologiczny 
leczenia [B]

 i ich opiekunowie po-
winni mie  dost p do zinstytucjonalizowanej edu-
kacji o dobrej jako ci [B]

Edukacja powinna by  podj ta w okresie rozpoczy-
nania terapii, a nast pnie prowadzona jako reedukacja 
oparta na corocznej ocenie potrzeb szkoleniowych pa-
cjenta. Aktualnie edukacja powinna by  prowadzona 
przez lekarza rodzinnego we wspó pracy z piel gniar-
kami i ewentualnie po o nymi. W przypadku pacjentów 
wymagaj cych pog bionej edukacji lekarz rodzinny 
kieruje pacjenta do poradni diabetologicznej. 

Wskazane s  odr bnie finansowane programy edu-
kacyjne.

Program edukacyjny powinien zawiera :
1. Wsparcie w zaakceptowaniu choroby, wzmacnianie 

motywacji do leczenia, wzmacnianie zdolno ci do 
podejmowania samodzielnych, wiadomych decyzji 
zwi zanych z leczeniem.

2. Podstawowe wiadomo ci na temat choroby i jej lecze-
nia (przyczyny, kliniczne charakterystyki, przebieg 
i rokowanie).



3. Ustalanie i ocenianie indywidualnych celów terapeu-
tycznych uwzgl dniaj cych przebieg choroby, roko-
wanie, zalecone leczenie i sytuacj  yciow  pacjenta.

4. Nauk  technik samodzielnej, systematycznej obser-
wacji — mierzenie st enia glukozy we krwi, ozna-
czenie st enia cia  ketonowych, ci nienia t tnicze-
go oraz post powania w sytuacjach wymagaj cych 
interwencji.

5. Wiadomo ci dotycz ce rozpoznawania i post powa-
nia w hipoglikemii. 

6. Wiadomo ci dotycz ce zdrowego od ywiania i jego 
roli w leczeniu, w tym praktyczne informacje doty-
cz ce zawarto ci w glowodanów i t uszczów w po-
karmach.

7. Wiadomo ci o wp ywie aktywno ci fizycznej na st -
enia glukozy we krwi.

8. Wiadomo ci o post powaniu w szczególnych sytu-
acjach: podró , antykoncepcja, ci a.

9. Zasady korzystania z opieki zdrowotnej (cz sto  
wizyt, bada  kontrolnych) optymalne stosowanie 
si  do zalece  lekarskich.

10. Omówienie znaczenia problemów psychologicznych 
w post powaniu z cukrzyc  i mo liwo ci opieki spe-
cjalistycznej. 

EDUKACJA W ZAKRESIE SAMOKONTROLI
Oznaczenia glikemii w celu monitorowania leczenia 

i oceny wyrównania metabolicznego cukrzycy wykonuje 
si  z pe nej krwi w o niczkowej za pomoc  glukometru 
wed ug zalecanych cz stotli wo ci (tab. 2). 

Inne elementy samokontroli to:
kontrola masy cia a — raz w tygodniu;
kontrola ci nienia t tniczego — w trakcie ustalania 
leczenia nadci nienia nale y wykonywa  pomiary 
2–3 razy dziennie, po ustaleniu dawkowania leków 

pomiary raz na kilka dni i w chwilach z ego samo-
poczucia;
obserwacja stanu stóp okresowo oko o raz w mie-
si cu.
Edukacja w zakresie prowadzenia dzienniczka samo-

kontroli, dokonywanie zapisów pomiarów glikemii na 
czczo i poposi kowych, pomiarów masy cia a, pomiarów 
ci nienia t tniczego, a w przypadku leczenia insulin  — 
przyj tych dawek insuliny. 

Farmakoterapia cukrzycy

NAJWA NIEJSZE REKOMENDACJE
 lekiem pierwszego wybo-

w przypadku cukrzycy typu 2, o ile nie jest przeciw-
wskazana lub le tolerowana [A]

lub tolerowanych dawkach staje si  niewystarcza-
j ca do osi gni cia lub utrzymania docelowych 
warto  ci HbA1c, nale y doda  drugi lek doustny, 
insulin  bazaln  lub agonist  receptora GLP-1. De-
cyzji tej nie nale y odwleka  przez okres d u szy 
ni  3–6 miesi cy [A]

 charakter 
zindywidualizowany i uwzgl dnia  ich skuteczno , 
dzia ania niepo dane, wp yw na mas  cia a, ryzyko 
hipoglikemii, cen

 uk adu sercowo-naczynio-
wego, przede wszystkim po zawale serca, powinno 
si  rozwa y  w pierwszej kolejno ci zastosowanie 
preparatów o udowodnionej redukcji ryzyka ser-

wykazano w przypadku niektórych leków z grupy 
agonistów receptora GLP-1 i niektórych inhibitorów 



kotransportera sodowo-glukozowego 2 (SGLT-2) 
[A]. Podobnie u pacjentów z przewlek  chorob  
nerek, ze wzgl du na wykazane dzia
tekcyjne, nale  wybór leków z obu tych 
grup, w pierwszym rz dzie inhibitorów SGLT-2, 
o ile nie ma przeciwwskaza  do ich stosowania [A]. 
W polskich warunkach barier  w ich stosowaniu 
mo e by

puj cy charakter cukrzycy typu 2 powoduje, 
e terapia insulin  jest wskazana u wielu chorych 

w miar  czasu trwania choroby [B]

Leczenie cukrzycy jest wieloczynnikowe i obejmuje 
terapi  hiperglikemii, nadci nienia t tniczego, dyslipi-
demii oraz zmian  stylu ycia. 

LECZENIE PRZECIWHIPERGLIKEMICZNE 
Obni anie hiperglikemii musi uwzgl dnia  obydwa 

mechanizmy patogenetyczne cukrzycy typu 2, czyli 
insulinooporno  i upo ledzenie wydzielania insuliny. 
Leczenie cukrzycy typu 2 musi by  progresywne i eta-
powe — dostosowane do post puj cego charakteru 
schorzenia. Je eli stosowana na danym etapie terapia 
przestaje by  skuteczna, czyli pacjent nie osi ga doce-
lowej warto ci HbA1c, nale y po 3–6 miesi cach przej
do kolejnego etapu.

ETAPY LECZENIA CUKRZYCY TYPU 2
Etap 1. Monoterapia z modyfikacj  stylu ycia 

Leczeniem z wyboru jest metformina wraz z redukcj  
masy cia a, zwi kszeniem aktywno ci fizycznej do 30–
–45 min/dob  i zmniejszeniem kaloryczno ci posi ków.

W przypadku nietolerancji metforminy lub przeciw-
wskaza  do jej stosowania mo liwe jest zastosowanie 
pochodnych sulfonylomocznika lub inhibitorów dipep-
tydylopeptydazy 4 (DPP-4), lub inhibitorów kotranspor-
tera sodowo-glukozowego (SGLT-2) lub agonisty PPAR-  
(pioglitazonu). Inhibitory DPP-4 i inhibitory SGLT-2 po-
winny by  preferowane u osób z nasilon  oty o ci  lub 
obarczonych du ym ryzykiem wyst pienia hipoglikemii. 
Pioglitazonu nie nale y stosowa  u osób z niewydolno -
ci  nerek.

Etap 2. Terapia skojarzona lekami doustnymi 
lub agonistami receptora GLP-1

Etap 2a — modyfikacja stylu ycia i do czenie do 
metforminy pochodnej sulfonylomocznika lub leku in-
kretynowego (inhibitora DPP-4 lub agonisty receptora 

GLP-1), lub inhibitora SLGT-2, lub pioglitazonu. Wybór 
leku powinien uwzgl dnia  schorzenia towarzysz ce 
oraz mo liwo ci finansowe: 

u pacjentów z chorob  uk adu sercowo-naczynio-
wego, przede wszystkim po zawale serca, powinno 
si  rozwa y  w pierwszej kolejno ci zastosowanie 
preparatów o udowodnionym korzystnym wp ywie 
na ryzyko sercowo-naczyniowe. Efekt ten wykazano 
w przypadku niektórych leków z grupy agonistów 
receptora GLP-1 i niektórych inhibitorów SGLT-2; 
u pacjentów z przewlek  chorob  nerek, obejmuj c  
spadek filtracji k buszkowej i/lub zwi kszon  utrat  
bia ek w moczu, nale y preferowa  w pierwszym rz -
dzie inhibitory SGLT-2, o ile nie ma przeciwwskaza  
do ich stosowania, w nast pnej kolejno ci agonistów 
receptora GLP-1; 
w przypadku wspó istnienia oty o ci wskazane jest 
preferowanie leków z wymienionych wy ej grup 
(inhibitorów SLGT-2 i agonistów receptora GLP-1); 
przy du ym ryzyku hipoglikemii nale y rozwa y  
wymienione leki oraz inhibitor DPP-4 lub pioglitazon;
przy braku refundacji nowych leków przeciwhiper-
glikemicznych w Polsce grupami naj atwiej dost p-
nymi pod wzgl dem ekonomicznym s  pochodne 
sulfonylomocznika i agonista  PPAR- . 
Etap 2b — modyfikacja stylu ycia i terapia trójle-

kowa z zastosowaniem metforminy (zawsze) i dwóch 
innych leków o ró nych mechanizmach dzia ania z na-
st puj cych grup: pochodne sulfonylomocznika, in-
hibitory -glukozydazy (akarboza), inhibitory DPP-4, 
agoni ci receptora GLP-1, inhibitory SGLT-2, pioglitazon. 
Wybór leków opiera si  na tych samach przes ankach co 
na etapie 2a.

Mo liwe jest tak e do czenie do metforminy insu-
liny bazowej, czyli bezpo rednie przej cie z etapu 1 do 
etapu 3, z pomini ciem etapów 2A i 2B.

Etap 3. Insulinoterapia prosta 
Modyfikacja stylu ycia i w czenie insuliny bazowej 

(insulina NPH [neutral protamine hagedorn] lub analog 
d ugodzia aj cy) z kontynuacj  metforminy oraz ewen-
tualn  kontynuacj  innych leków doustnych lub agoni-
sty receptora GLP-1, zw aszcza przy utrzymuj cej si  
nadwadze.

Etap 4. Insulinoterapia z o ona
Modyfikacja stylu ycia i insulinoterapia z o ona 

z ewentualn  kontynuacj  metforminy oraz innych 



leków doustnych (inhibitory DPP-4, inhibitory SLGT-2, 
akarboza, pioglitazonu) lub agonistów receptora GLP-1, 
zw aszcza przy utrzymuj cej si  nadwadze.

Farmakoterapia cukrzycy typu 2 zosta a przedstawio-
na na rycinie 2. Wykaz doustnych leków przeciwcukrzy-
cowych i agonistów receptora GLP-1 zawarto w tabeli  3.

Uwagi do grup leków stosowanych w leczeniu cu-
krzycy typu 2:
1. Metformina — podstawowy lek w terapii cukrzycy 

typu 2 w monoterapii i w terapii skojarzonej z innymi 
lekami doustnymi i insulin . Dzia a poprzez popraw  
wra liwo ci na insulin  w obr bie mi ni i w w tro-
bie. Ma udowodniony korzystny wp yw na redukcj  
ryzyka zgonu sercowo-naczyniowego. Ze wzgl du 
na mo liwo  wyst pienia zaburze  o dkowo-
-jelitowych nale y zaczyna  od dawki ma ej (1–2 × 
× 500 mg) lub preparatów o przed u onym dzia aniu 
i stopniowo zwi ksza  w odst pach tygodniowych 
do dawki skutecznej. Lek nale y przyjmowa  w cza-

sie posi ku lub bezpo rednio po posi ku. Ze wzgl -
du na mo liwo  wyst pienia kwasicy mleczanowej 
nale y pami ta  o przeciwwskazaniach (tab. 3). Przy 
d ugotrwa ym stosowaniu nale y kontrolowa  st -

enie witaminy B12 i ewentualnie suplementowa  
przy niedoborze.
Nazwa mi dzynarodowa: metformin, dawkowanie 

1–3 razy na dob , dawka optymalna 3 razy 850 mg, do-
bowa 500–3000 mg (500–2000 mg dla preparatów o prze-
d u onym dzia aniu).

UWAGA:
Przed badaniami rentgenowskimi lub zabiegami 

komputerowa itp.) nale y odstawi  metformin  co naj-
mniej 48 godzin przed zabiegiem. Mo na powróci  do 
jej stosowania po 24 godzinach od zabiegu.

Przy stosowaniu metforminy nale y ocenia  wydol-
no  nerek i dostosowa  dawk : 



 



eGFR powy ej 60 ml/min/1,73 m2 — bez przeciwska-
za  do podawania metforminy, kontrola kreatyniny 
raz w roku;
eGFR 45–59 ml/min/1,73 m2 — mo na kontynuowa  
podawanie metforminy, kontrola kreatyniny co 
6 miesi cy; 
eGFR 30–44 ml/min/1,73 m2 — nale y zredukowa  
do 50% dotychczasowej dawki metforminy, kontrola 
kreatyniny co 3 miesi ce. Nie nale y w cza  metfor-
miny nowym pacjentom;
eGFR < 30 ml/min/1,73 m2 — nie nale y stosowa  
metforminy.

2. Pochodne sulfonylomocznika (PSM) — dzia anie tej 
grupy leków polega na zwi kszeniu wydzielania in-
suliny. Pe ny efekt dzia ania wyst puje rednio po 
2 tygodniach, nie nale y za wcze nie zwi ksza  daw-
ki, ze wzgl du na ryzyko hipoglikemii. 
Nazwy mi dzynarodowe PSM:
gliklazyd — dawkowanie 2 razy na dob , dawka do-
bowa 80–320 mg;
gliklazyd MR — dawkowanie raz na dob , 30–120 mg;
glikwidon — dawkowanie 2–3 razy na dob , dawka 
dobowa 30–60 mg;
glimepiryd — dawkowanie raz na dob , dawka do-
bowa 1–4 mg (maksymalnie 6 mg);
glipizid — dawkowanie 1–2 razy na dob , dawka 
dobowa 2,5–20 mg;
glipizid GITS — dawkowanie raz na dob , dawka 
dobowa 5–20 mg.

3. Inhibitory -glukozydazy — dzia aj  w jelicie, ha-
muj  trawienie w glowodanów, zmniejszaj  wch a-
nianie glukozy oraz obni aj  glikemi  poposi kow , 
stosowane g ównie w terapii skojarzonej, korzystne 
przy towarzysz cych zaparciach. Ze wzgl du na 
mo liwe zaburzenia jelitowe nale y zaczyna  od 
ma ej dawki (25 mg) i stopniowo, w odst pach ty-
godniowych zwi ksza  do dawki maksymalnej lub 
dobrze tolerowanej. Nale y przyjmowa  lek z pierw-
szym k sem po ywienia.
Nazwa mi dzynarodowa — akarboza, dawkowanie 2–

–3 razy na dob , dawka dobowa 50–300 mg (maks. 600 mg/d.).
Leki inkretynowe — nale  do nich agoni ci recep-

tora GLP-1 oraz inhibitory dipeptydylopeptydazy 4 
(DPP-4). Obydwa leki wykorzystuj  wp yw peptydu 
glukagonopodobnego GLP-1 na wydzielanie insuliny 
pod wp ywem glukozy i hamuj  dzia anie glukagonu 
trzustkowego. Zaleca si  je do terapii skojarzonej z in-
nymi lekami doustnymi:

agoni ci receptora GLP-1 podawane w postaci iniek-
cji podskórnych — mo na stosowa  w terapii skoja-
rzonej, nie powinny by  podawane w monoterapii 
w przypadku nietolerancji lub przeciwwskaza  do 
stosowania metforminy. Decyzja o w czeniu antago-
nistów receptora GLP-1 pozostaje w kompetencjach 
diabetologa. Nazwy mi dzynarodowe analogów 
GLP-1:
— albiglutyd, dulaglutyd — stosowany raz na ty-

dzie ,
— exenatyd, liksysenatyd — stosowany raz na dob , 
— liraglutyd — stosowany raz na dob , lek ma udo-

wodniony korzystny wp yw na redukcj  ryzyka 
zgonu sercowo-naczyniowego;

inhibitory DPP-4 — stosowane doustnie, najcz ciej 
raz na dob :
— w monoterapii, gdy stosowanie metforminy jest 

przeciwwskazane lub le tolerowane, 
— w terapii skojarzonej dwulekowej: z metformin , 

PSM, pioglitazonem lub insulin ,
— w terapii skojarzonej trójlekowej: z metformin  

i PSM lub metformin  i insulin .
Nazwy mi dzynarodowe inhibitorów DPP-4: alo-

gliptyna, linagliptyna, sitagliptyna, saxagliptyna, vil-
dagliptyna.
4. Pioglitazon — lek zwi kszaj cy insulinowra liwo  po-

przez aktywacj  receptorów PPAR- , g ównie w tkance 
t uszczowej i mi niowej, decyzja o w czeniu pioglita-
zonu pozostaje w kompetencjach diabetologa.

5. Inhibitory SGLT-2 — indukuj  cukromocz poprzez 
zahamowanie reasorbcji glukozy w dalszych cz -
ciach nefronu (blokada SGLT-2), stosowane raz na 
dob . Leki o udowodnionym korzystnym wp ywie 
na redukcj  ryzyka zgonu sercowo-naczyniowego, 
charakteryzuj  si  dzia aniem nefroprotekcyjnym 
oraz korzystnym dzia aniem w niewydolno ci serca.
Nazwy mi dzynarodowe inhibitorów SLGT-2: dapa-

gliflozyna, empagliflozyna, kanagliflozyna, najnowszy 
dost pny w Polsce — ertugliflozyna.

Insulinoterapia

NAJWA NIEJSZE REKOMENDACJE
 typu 1 insulinoterapia jest 

jedynym sposobem leczenia. Rekomendowany mod-
el stanowi intensywna insulinoterapia realizowana 
za pomoc  wstrzykiwaczy typu pen lub osobistej 
pompy insulinowej [A]



 analo-
gi insuliny ze wzgl du na mniejsze ryzyko hipo-
glikemii [A]

astanie zaburze cych u jej 
pod o
oduje konieczno
nia, w tym rozpocz cia insulinoterapii [B]

Wskazania do rozpocz cia insulinoterapii, niezale -
nie od warto ci glikemii:

ci a lub planowanie ci y u chorej na cukrzyc  
typu 2 leczonej lekami doustnymi;
cukrzyca typu 1 (w tym LADA), u chorych na cukrzy-
c  typu LADA i nadwag  lub oty o ci  korzystne jest 
stosowanie insuliny w skojarzeniu z metformin ;
cukrzyca zwi zana z mukowiscydoz ;
uzasadnione yczenie pacjenta. 
Wskazania do czasowej insulinoterapii:
dekompensacja cukrzycy wywo ana przemijaj cymi 
przyczynami (ci ka infekcja, uraz, kortykoterapia 
itp.);
zabieg chirurgiczny; 
stany ostre: udar mózgu, ostry zespó  wie cowy, 
zabieg przezskórnej wewn trznaczyniowej angio-
plastyki wie cowej (PTCA, percutaneous transluminal 
coronary angioplasty) i inne. 
Wskazania do rozpocz cia insulinoterapii w cukrzycy 

typu 2:
wie o rozpoznana cukrzyca, gdy glikemie wynosz  
 300 mg/dl (16,7 mmol/l) i wspó istniej  objawy kli-

niczne cukrzycy, zalecane jest skierowanie pacjenta 
do szpitala w celu rozpocz cia leczenia insulin . Po 
okresie pocz tkowego wyrównania glikemii za po-
moc  insuliny mo liwe jest zastosowanie leczenia 
doustnego wed ug typowego algorytmu;
cukrzyca nieskutecznie leczona lekami doustnymi 
(i agonistami receptora GLP-1) gdy st enie HbA1c 
> 7% i kilkakrotne potwierdzona utrzymuj ca hiper-
glikemia po nieskutecznych próbach skorygowania 
potencjalnie usuwalnych przyczyn hiperglikemii, 
takich jak: b dy dietetyczne, zbyt ma a aktywno  
fizyczna, nieadekwatne dawki leków lub nieregular-
ne przyjmowanie leków doustnych, infekcje.
Rozpoczynanie insulinoterapii w cukrzycy typu 2:

1. Na pierwszym etapie zaleca si  insulin  o przed u-
onym dzia aniu (izofanow  — NPH lub analog d u-

godzia aj cy) w jednym wstrzykni ciu: 

przy dominowaniu hiperglikemii porannej zalecana 
jest insulina o przed u onym dzia aniu wieczorem 
lub analog d ugodzia aj cy, którego zastosowanie 
zmniejsza ryzyko hipoglikemii nocnych i ci kich;
przy prawie normoglikemii na czczo i hiperglikemii 
w ci gu dnia zalecana jest insulina o przed u onym 
dzia aniu rano.

2. Dawka pocz tkowa insuliny wynosi 0,1–0,2 j./kg mc. 
lub 10 j. 

3. Weryfikacja wyrównania glikemii powinna nast pi  
w ci gu 4–5 dni ze stopniowym zwi kszaniem dawki 
o 2–4 jednostki na podstawie wyników samokontroli, 
a  do uzyskania pe nego wyrównania.

UWAGA:
Nie nale y d y  do natychmiastowego (w ci gu kil-

ku lub kilkunastu dni) wyrównania glikemii, ze wzgl du 
na ryzyko hipoglikemii. Konieczne jest natomiast stop-
niowe i konsekwentne dopasowywanie dawki.
4. Konieczna edukacja przed wprowadzeniem insuliny:

wyposa enie pacjenta w pen do podawania insuliny 
lub zastosowanie insuliny w jednorazowych wstrzy-
kiwaczach; 
edukacja w zakresie obs ugi wstrzykiwaczy;
zasady samokontroli glikemii (4 pomiary: na czczo 
i 2 godziny po g ównych posi kach oraz przy ew. z ym 
samopoczuciu do czasu ustalenia dawki insuliny, na-
st pnie [patrz rozdzia  „Edukacja diabetologiczna”]), 
prowadzenie dzienniczka
objawy hipoglikemii i zasady postepowania (patrz 
rozdzia  „Hipoglikemia”);
zasady kontroli u lekarza/do wiadczonej piel gniarki 
— co 4–5 dni do czasu ustalenia dawki.

5. Stosowanie leków doustnych w po czeniu z insulin  
(zgodnie z CHPL):
u wszystkich pacjentów przy dobrej tolerancji i braku 
przeciwwskaza  nale y d y  do utrzymania terapii 
metformin ; 
w przypadku nadwagi i oty o ci nale y preferowa  
terapi  skojarzon  insuliny z metformin  i z inhibi-
torem SGLT-2 lub lekiem inkretynowymi;
przy prawid owej masie cia a mo na rozwa y  tera-
pi  skojarzon  z PSM.

6. W przypadku zapotrzebowania na insulin  bazow  
> 0,3–0,5 j./kg i braku wyrównania glikemii nale y 
rozwa y  intensyfikacj  leczenia i skierowa  pacjenta 
do diabetologa. 

7. W wybranych rzadszych przypadkach:



gdy przy dominuj cej hiperglikemii poposi kowej 
mo na zastosowa  wielokrotne wstrzykni cia insu-
liny krótkodzia aj cej/szybkodzia aj cej przed po-
si kami;
gdy wprowadzenie insuliny by o zbyt d ugo odwle-
kane, u pacjenta wyst puje nasilona hiperglikemia, 
a odsetek HbA1c znacznie przekracza cel terapeutycz-
ny mo na rozwa y  wprowadzenie od razu miesza-
nek insulinowych. 

Intensywna insulinoterapia u chorych na cukrzyc  2 
(forma leczenia prowadzona przez diabetologa)

Intensywn  insulinoterapi  realizuje si  za pomo-
c  wielokrotnych wstrzykni  insuliny w ci gu doby. 
Istnieje kilka modeli stosowania na podstawie zasad 

czenia insuliny o d ugim czasie dzia ania i insuliny 
krótkodzia aj cej: 

insulina bazalna zapewnia sta e podstawowe st e-
nie. Stosuje si  w tym celu insulin  o przed u onym 
czasie dzia ania podawana (NPH) podawan  1 lub 
2 razy dziennie lub analog d ugodzia aj cy stosowa-
ny raz na dob ;
insulina krótkodzia aj ca lub analog szybkodzia aj -
cy stosowane do posi ków. 
Model baza–bolus: insulina bazowa + insulina krót-

kodzia aj ca/analog szybkodzia aj cy przed g ównym 
posi kiem.

Model baza–bolus: insulina bazowa + insulina krót-
kodzia aj ca/analog szybkodzia aj cy przed posi kami.

Mieszanka insuliny ludzkiej/analog dwufazowy 
w 2 wstrzykni ciach. 

Podczas stosowania du ych dawek insuliny — 
> 100 j. ( wiadcz cych o insulinooporno ci) nale y 
uwzgl dni  przyczyny takiego zjawiska i wzi  pod 
uwag  mo liwo  wyst pienia dzia a  niepo danych 
— konieczne s  konsultacja diabetologiczna lub skiero-
wanie do szpitala w celu zastosowania 72–96-godzin-
nego ci g ego wlewu insuliny i ponownego ustalenia 
schematu leczenia.

W aneksie 1 zamieszczono wykaz insulin z podzia-
em na czas dzia ania.

Leczenie nadci nienia t tniczego 
u chorych na cukrzyc

Najwa niejsze rekomendacje
ci 

ci nienia t tniczego poni ej 130/80 mm Hg u osób 

do 64. roku ycia oraz poni ej 140/80 mm Hg u osób 
starszych [A]

nienia u chorych na cukrzyc
makoterapi  nale y rozpoczyna  od stosowania sko-
jarzenia dwóch leków — leku blokuj cego uk ad 
RAA: renina–angiotensyna–aldosteron (ACEI [

] lub antago-
nista receptora AT1) z antagonist  wapnia lub diu-
retykiem (tiazydowym lub tiazydopodobnym) [A]

 nadci nienia powinno si  kon-
tynuowa  nieprzerwanie, gdy  jedynie wówczas 
uzyskuje si  zmniejszenie ryzyka sercowo-naczy-
niowego [A]

Cele leczenia nadci nienia t tniczego:
Ogólnym celem leczenia jest zmniejszenie ca kowite-
go ryzyka powik a  sercowo-naczyniowych.
 U osób poni ej 65. roku ycia nale y d y  do utrzy-
mania warto ci ci nienia t tniczego < 130/80 mm Hg), 
a u osób starszych i z przewlek  chorob  nerek 
< 140/80 mm Hg. 
Nale y unika  obni enia ci nienia poni ej 120/
/70 mm Hg.
Obecno  bia komoczu nie zmienia warto ci docelo-
wych ci nienia t tniczego.
Nale y d y  tak e do utrzymania lub przywrócenia 
prawid owej dobowej zmienno ci ci nienia t tnicze-
go ocenianej metod  24-godzinnego monitorowania 
(ABPM, ambulatory blood pressure monitoring); aktual-
nie badanie to nie jest wymagane w POZ, ale dost p-
ne w poradniach specjalistycznych. 
Rozpoznanie nadci nienia:
U chorych z warto ciami skurczowego ci nienia t t-
niczego  140 mm Hg lub rozkurczowego  90 mm Hg 
pomiar nale y powtórzy  innego dnia oraz zaleci  
kontrol  ci nienia poza gabinetem lekarskim. Po-
wtórne stwierdzenie warto ci ci nienia t tniczego 

140 mm Hg lub rozkurczowego  90 mm Hg po-
twierdza rozpoznanie nadci nienia t tniczego. 
W przypadku w tpliwo ci diagnostycznych (np. 
nadci nienie: bia ego fartucha, nocne, maskowa-
ne) wskazane jest skierowania do kardiologa i wy-
konanie ABPM. Warto ci prawid owe to w dzie  
< 135/85, w nocy < 120/70, rednia w ci gu doby 
< 130/80 mm Hg. 
Pomiar ci nienia t tniczego:
Ci nienie t tnicze nale y mierzy  podczas ka dej 
wizyty (pomiar dwukrotny).



Pomiar nale y wykonywa  zgodnie z rekomendacja-
mi zawartymi w wytycznych Polskiego Towarzystwa 
Kardiologicznego z roku 2015.
W celu oceny hipotonii ortostatycznej nale y wyko-
na  pomiar równie  w pozycji stoj cej.
Zasadne jest wykonanie pomiarów na obu ramio-
nach. Je li wyst puj  ró nice ci nienia, powinno by  
ono mierzone na ramieniu o wy szych warto ciach.
Wskazane jest przeszkolenie pacjenta oraz wprowa-
dzenie samokontroli z domowymi pomiarami ci nie-
nia t tniczego.
Zasady leczenia nadci nienia t tniczego:
W ka dym przypadku stwierdzenia nadci nienia po-
st powanie farmakologiczne powinno by  po czone 
ze zmian  stylu ycia (redukcja masy cia a, w a ciwa 
dieta, zwi kszenie aktywno ci fizycznej, zaprzesta-
nie palenia papierosów).
Oprócz w a ciwego dla cukrzycy post powania die-
tetycznego nale y rekomendowa  przyjmowanie nie 
wi cej ni  5 g soli kuchennej na dob .
Terapi  nale y rozpoczyna  od skojarzenia dwóch 
leków: leku blokuj cego uk ad RAA: renina–angio-
tensyna–aldosteron (ACEI lub antagonista receptora 
AT1) z antagonist  wapnia lub diuretykiem (tiazydo-
wym lub tiazydopodobnym). 
W przypadku okre lonych chorób towarzysz cych 
mo na zastosowa  inne skojarzenie.
Je eli mimo stosowania dwóch leków docelowa 
warto  ci nienia t tniczego nie zosta a osi gni ta, 
nale y do czy  kolejny lek z innej grupy (jednym 
ze stosowanych preparatów powinien by  diuretyk). 
Nale y preferowa  d ugodzia aj ce leki hipotensyj-
ne, zapewniaj ce 24-godzinn  skuteczno  przy po-
dawaniu raz na dob .
Je li chory nie reaguje na stosowane leczenie, lub le 
je znosi, nale y zamieni  dany lek na preparat z innej 
grupy, zanim zwi kszy si  dawk  lub do czy drugi. 
W przypadku nieosi gni cia docelowych warto ci 
ci nienia t tniczego mo na zwi kszy  dawk  po-
jedynczego leku do dawki redniej. Przy dalszym 
niepowodzeniu leczenia nale y rozpocz  podawa-
nie drugiego leku pochodz cego z innej grupy; nie 
powinno si  stosowa  maksymalnych dawek. 
Skuteczne s  po czenia leków pochodz cych z ró -
nych klas, charakteryzuj cych si  odmiennym me-
chanizmem dzia ania.
Po czenia leków o podobnym mechanizmie dzia a-
nia lub zbli onych skutkach ubocznych maj  niewiel-

k  warto , gdy  efekt hipotensyjny jest mniejszy 
od addytywnego i/lub istnieje zwi kszone ryzyko 
wyst pienia dzia a  niepo danych.
Stosowanie preparatów z o onych poprawia realiza-
cj  zalece  terapeutycznych (compliance).
U chorych w wieku > 65 lat ci nienie t tnicze nale y 
obni a  stopniowo, aby unikn  powik a  terapii, 
a u osób powy ej 80 lat oraz z zespo em krucho ci 
wskazane jest rozpoczynanie terapii pojedynczym 
lekiem.
U pacjentów ze stwierdzonym w ABPM brakiem noc-

nego spadku ci nienia (non-dipping) lub nadmiernym 
porannym wzrostem ci nienia (morning surge) nale y 
rozwa y  modyfikacj  pory podawania leków hipoten-
syjnych. 

Wybór leku hipotensyjnego:
Skuteczne leczenie, pozwalaj ce na uzyskanie pra-
wid owych warto ci ci nienia t tniczego ma wi ksze 
znaczenie ni  rodzaj zastosowanego leku.
Leczenie hipotensyjne mo na prowadzi  w szcze-
gólno ci: ACEI, antagonistami receptora angioten-
synowego AT1 (ARB, angiotensin receptor blockers), 
lekami moczop dnymi, -adrenolitykami (prefero-
wane -adrenolityki wazodylatacyjne) lub antago-
nistami wapnia (preferowane pochodne dihydro-
pirydynowe).
Leki stosowane w terapii skojarzonej mo na wybra  
spo ród wymienionych powy ej lub innych grup 
z uwzgl dnieniem zasad kojarzenia.
Leki blokuj ce uk ad RAA (ACEI, ARB) wykazuj  
szczególnie korzystne dzia anie nefroprotekcyjne 
i nale y je preferowa  w przypadku obecno ci al-
buminurii/bia komoczu (  30 mg/g). Nie zaleca si  
stosowania tych leków w celach prewencji u pa-
cjentów z normoalbuminuri  i bez nadci nienia 
t tniczego.
Kojarzenie ACEI z ARB jest przeciwwskazane. 
Preferuje si  po czenia: 
ACEI + antagonista wapnia, 
ARB + antagonista wapnia (po czenia neutralne 
metabolicznie), 
ACEI + diuretyk tiazydowy/tiazydopodobny, 
ARB + diuretyk tiazydowy/tiazydopodobny.
W przypadku stosowania ACEI, ARB, antagonisty 

reniny lub diuretyku nale y monitorowa  st enie kre-
atyniny, eGFR i potasu w surowicy krwi; w przypadku 
tiazydów i -adrenolityków nale y dodatkowo oznacza  
glikemi  i lipidogram.



U chorych w wieku > 55 lat, u których wyst puj  inne 
czynniki ryzyka schorze  uk adu sercowo-naczynio-
wego, nale y rozwa y  zastosowanie ACEI w celu 
zmniejszenia ryzyka incydentów sercowo-naczynio-
wych, niezale nie od warto ci ci nienia t tniczego.
U pacjentów z chorob  niedokrwienn  serca, po prze-
bytym zawale serca, w przypadku niewydolno ci ser-
ca, w celu zmniejszenia ryzyka zgonu, celowe jest 
zastosowanie -adrenolityku i ACEI jako preparatów 
pierwszego wyboru.
W przypadku wspó istnienia choroby t tnic obwodo-
wych nale y unika  stosowania leku nieselektywnie 
blokuj cego receptor -adrenergiczny.

8. Diuretyki tiazydowe lub tiazydopodobne nale y sto-
sowa  przy warto ci GFR 30 ml/min/1,73 m2; poni ej 
tej warto ci nale y zastosowa  diuretyk p tlowy.
Leczenie chorych na nadci nienie t tnicze ze wspó -

istniej c  cukrzycow  chorob  nerek opisano w rozdziale 
„Neuropatia cukrzycowa”. Wyniki badania klinicznych 
wskazuj , e u ponad 65% chorych konieczne jest zasto-
sowanie co najmniej 3 ró nych leków hipotensyjnych 
w celu osi gni cia celów terapeutycznych. Niejednokrot-
nie wymaga to stosowania leków z innych ni  wymienio-
ne wcze niej grup (m.in. -adrenolityki, wazodilatatory, 
leki dzia aj ce o rodkowo). 

U chorych na cukrzyc  z opornym nadci nieniem 
t tniczym nale y rozwa y  wykonanie badania w kie-
runku obturacyjnego bezdechu sennego.

Odr bno ci post powania w przypadku nadci nienia 
t tniczego u kobiet w ci y

Docelowa warto  ci nienia t tniczego u ci arnych 
z cukrzyc  to < 130/80 mm Hg. Lekiem z wyboru jest 
metyldopa od pocz tku ci y. W sytuacji nieskuteczno -
ci monoterapii mo na w czy  antagonistów wapnia 
(werapamil, nitrendypina, nifedypina o przed u onym 
dzia aniu) i -adrenolityki (labetalol — dost pny obecnie 
tylko na potrzeby importu docelowego). Bezwzgl dnie 
przeciwwskazane podczas ci y i karmienia s : inhi-
bitory ACE, sartany, inhibitory reniny, antagoni ci al-
dosteronu i diltiazem ze wzgl du na odnotowane lub 
potencjalne dzia anie teratogenne. 

Pacjentka w ci y chora na cukrzyc  i z nadci nie-
niem powinna pozostawa  pod opiek  poradni diabe-
tologicznej i ewentualnie innych specjalistów zgodnie 
z zaleceniem diabetologa. 

Leczenie dyslipidemii w cukrzycy 

NAJWA NIEJSZE REKOMENDACJE
70 mg/dl 

1,8 mmol/l) lub redukcja o  50%, je li wyj ciowe 
st o w zakresie 
70–135 mg/dl (1,8–3,5 mmol/l) u chorych na cukrzy-
c  obarczonych bardzo du ym ryzykiem sercowo-
-naczyniowym [B]

100 mg/dl 
2,6 mmol/l) lub redukcja o  50%, je li wyj cio-

we st enie by o w zakresie 100–200 mg/dl (2,6–
–5,2 mmol/l) u chorych na cukrzyc  obarczonych 
du ym ryzykiem sercowo-naczyniowym [B]

115 mg/dl 
3 mmol/l) u chorych na cukrzyc  obarczonych 

ma ym i umiarkowanym ryzykiem sercowo-naczy-
niowym [B]

G ównym celem leczenia zaburze  lipidowych u cho-
rych na cukrzyc  jest obni enie st enia cholesterolu 
frakcji LDL, nale y jednak d y  do normalizacji ca-
ego aterogennego profilu lipidowego, podwy szenia 

st enia cholesterolu frakcji HDL i obni enia st enia 
triglicerydów. Docelowe st enia frakcji lipidów przed-
stawiono w tabeli 4.

Post powanie terapeutyczne u chorych na cukrzyc  
i towarzysz cymi jej zaburzeniami lipidowymi obejmuje:
1. Zmiany w stylu ycia, w tym przede wszystkim:

zwi kszenie aktywno ci fizycznej;
zmniejszenie masy cia a u osób charakteryzuj cych 
si  nadwag  lub oty o ci ;
zaprzestanie palenia tytoniu;
ograniczenie spo ycia t uszczów nasyconych < 10% 
ca kowitej ilo ci zapotrzebowania energetycznego;
maksymalne ograniczenie t uszczów trans; 
obni enie spo ycia mono- i dwusacharydów; reduk-
cja spo ycia fruktozy;
redukcja spo ycia w glowodanów;
zwi kszenie spo ycia t uszczów jednonienasyconych;
ograniczenie spo ycia alkoholu.

2. Leczenie chorób towarzysz cych przebiegaj cych 
z hiperlipidemi  (choroby tarczycy, w troby, nerek).

3. cis  kontrol  glikemii, maj c  bardzo du e znacze-
nie dla wyrównania zaburze  lipidowych, zw aszcza 
hipertriglicerydemii.



4. Leczenie farmakologiczne. Podstawowym lekiem 
w terapii dyslipidemii s  statyny: 
wybór rodzaju oraz dawki stany zale y od po danej 
redukcji wyj ciowego st enia cholesterolu frakcji 
LDL;
u osób z oczekiwan  znaczn  (> 50%) redukcj  wyj-
ciowego st enia cholesterolu frakcji LDL nale y 

stosowa  statyny o znacznej sile hipolipemizuj cej, 
to znaczy atorwastatyn  (40–80 mg/d.) lub rosuwa-
statyn  (20–40 mg/d.);
je eli mimo stosowania maksymalnej tolerowanej 
dawki statyn nie udaje osi gn  si  docelowej warto -
ci st enia cholesterolu frakcji LDL, nale y do czy  
ezetymib w dawce 10 mg/dob ;
je eli pacjent nie toleruje statyn, nale y zast pi  je 
ezetymibem w dawce 10 mg/dob ;
u chorych na cukrzyc  z powik aniami o typie makro-
angiopatii i utrzymuj cym si  st eniem cholesterolu 
frakcji LDL > 160 mg/dl (4,1 mmol/l) pomimo lecze-
nia maksymalnymi tolerowanymi dawkami statyn 
w po czeniu z ezetymibem lub u pacjentów z nieto-
lerancj  statyn mo na rozwa y  terapi  inhibitorem 
PCSK9 (ewolokumab 140 mg co 2 tyg. podskórnie 
lub 420 mg raz w miesi cu; alirokumab 75–150 mg co 
2 tyg. podskórnie); 
statyn nie mo na podawa  kobietom w ci y;
je eli mimo stosowania statyn st enie triglicerydów 
jest powy ej 200 mg/dl (2,3 mmol/l) nale y rozwa y  
terapi  skojarzon  z fenofibratem i/lub kwasami -3 
(2–4 g/d.) przy utrzymaniu maksymalnej tolerowanej 
dawki statyny;

w przypadku ci kiej hipertriglicerydemii > 880 mg/dl 
(>10 mmol/l) istnieje du e ryzyko ostrego zapalenia 
trzustki, które mo e wyst pi  jednak ju  przy o po o-
w  ni szych warto ciach st enia triglicerydów;
w ci kiej hipertriglicerydemii podstaw  lecze-
nia stanowi stosowanie fenofibratu, w skojarzeniu 
z kwasami w-3 (2–4 g/d.). Pacjenta obowi zuje bez-
wzgl dny zakaz picia alkoholu, restrykcyjna dieta 
niskot uszczowa oraz redukcja masy cia a; 
u chorych na cukrzyc  nieleczonych insulin  nale y 
rozwa y  insulinoterapi , aby uzyska  optymaln  
kontrol  glikemii; 
w przypadku wyst pienia ostrego zapalenia trzustki 
pacjent powinien by  pilnie hospitalizowany;
kontrol  st enia lipidów w okresie intensyfikacji 
terapii, nale y prowadzi  co 2–3 miesi ce, a po jej 
ustabilizowaniu raz w roku. U chorych na cukrzyc  
typu 1 obarczonych ma ym ryzykiem sercowo-naczy-
niowym wystarczy kontrolowa  st enia lipidów raz 
na 2–5 lat, zale nie od obecno ci innych czynników 
ryzyka sercowo-naczyniowego.

Chirurgia metaboliczna

NAJWA NIEJSZE REKOMENDACJE
o ci powinno si  rekomen-

dowa  u chorych na cukrzyc  typu 2 z BMI > 35 kg/
/m2, zw aszcza przy wspó istnieniu innych chorób 
i niezadowalaj cej kontroli glikemii przy terapii be-
hawioralnej i stosowaniu leków przeciwhiperglike-
micznych [A] 

       

   

       

     



dy chory po zabiegu chirurgicznego leczenia 
oty o ci powinien na sta e pozostawa  pod opiek  
lekarza diabetologa i chirurga ogólnego oraz otrzy-
mywa  sta  suplementacj  witamin i mikroelemen-
tów, aby zapobiec ich niedoborom [C ]

OSTRE POWIK ANIA CUKRZYCY 

Hipoglikemia

NAJWA NIEJSZE REKOMENDACJE
dego chorego na cukrzyc  nale y pyta  o objawy 

i cz sto  hipoglikemii przy ka dej wizycie [C]
demu pacjentowi obarczonemu du ym ryzy-

54 mg/dl) 
powinno si  przepisa  glukagon. Cz onkowie ro-
dziny, opiekunowie, nauczyciele dzieci i m odzie y 
chorych na cukrzyc  powinny by  zaznajomieni ze 
sposobem jego podawania [E]

y rozwa y  zmian  sposobu leczenia cukrzycy 
przy wyst powaniu epizodów ci kiej hipoglikemii 
i nie wiadomo ci hipoglikemii [E]

(przy st eniu glukozy  70 mg/dl) kluczowe jest 
podanie doustnie 15–20 g glukozy lub innych w -
glowodanów. Je li oznaczenie st enia glukozy po 
15 minutach nadal wskazuje na hipoglikemi , na-
le y powtórzy  leczenie. Po ust pieniu hipoglike-
mii pacjent powinien zje  przek sk /posi ek, aby 
zapobiec jej nawrotom [E]

 leczonych insulin  z nie wia-
domo ci  hipoglikemii b d  epizodem ci kiej hi-
poglikemii celem terapeutycznym powinno by  nie-
co wy sze st enie glukozy przez okres co najmniej 
kilku tygodni, aby chocia  cz ciowo przywróci  
odczuwanie objawów hipoglikemii i zapobiec jej 
wyst powaniu w przysz o ci [A]

Hipoglikemia to obni enie st enia glukozy we krwi 
< 70 mg/dl (3,9 mmol/l), niezale nie od wyst powania 
objawów klinicznych, które u cz ci osób, zw aszcza 
choruj cych od wielu lat na cukrzyc  typu 1, mog  po-
jawia  si  dopiero przy znacznie ni szych warto ciach 
glikemii. Warto  70 mg/dl nale y uzna  za st enie 
alarmuj ce, które wymaga spo ycia w glowodanów 
b d  dostosowania dawki leków obni aj cych glike-
mi . Takie post powanie nale y wdro y  niezale nie 
od wyst pienia objawów lub ich braku. Za klinicznie 

istotn  hipoglikemi  nale y uzna  warto  mniejsz  od 
54 mg/dl (3 mmol/l).

Nie wiadomo  hipoglikemii to nieodczuwanie pa-
tologicznie niskich (< 70 mg/dl) warto ci glikemii.

Ci ka hipoglikemia jest epizodem wymagaj cym 
pomocy innej osoby w celu podania w glowodanów, 
glukagonu lub podj cia innych dzia a . Warto ci gli-
kemii podczas epizodu mog  by  niedost pne, jednak 
ust pienie objawów po podaniu glukozy i/lub glukagonu 
jest uznawane za wystarczaj cy dowód, e epizod by  
spowodowany niskim st eniem glukozy. Nawracaj ca 
ci ka hipoglikemia to co najmniej dwa przypadki ci -
kiej hipoglikemii w okresie 12 miesi cy.

UWAGA:
Objawy hipoglikemii mog  wyst pi  przy wy szych 

warto ciach glikemii (> 100 mg/dl), gdy dochodzi do jej 
szybkiego obni enia.

Objawy hipoglikemii:
neurogenne, wynikaj ce z pobudzenia uk adu wege-
tatywnego — niepokój, g ód, dr enie r k, ko atania 
serca, nadmierna potliwo , dreszcze; 
z o rodkowego uk adu nerwowego (neuroglikope-
nii), wynikaj ce z niedostatecznej poda y glukozy 
do mózgu — zaburzenia mowy, rozkojarzenie, za-
burzenia koncentracji, rozdra nienie, spl tanie, nie-
racjonalne, niedostosowane do sytuacji zachowanie, 
agresja, bóle i zawroty g owy, drgawki i pi czka.
Konsekwencj  hipoglikemii mog  by  gro ne zabu-

rzenia rytmu i przewodzenia oraz bóle wie cowe u osób 
z chorobami uk adu kr enia. 

Uwagi ogólne 
1. Osoby chorej na cukrzyc  nie mo na automatycznie 

traktowa  jako zagro onej hipoglikemi  i obci a  
wynikaj cymi z tego powodu skutkami dotycz cymi 
zatrudnienia i sytuacji spo ecznej.

2. Ryzyko wyst pienia hipoglikemii wzrasta w nast -
puj cych sytuacjach:
stosowanie insuliny w monoterapii lub w skojarzeniu 
z innymi lekami przeciwhiperglikemicznymi;
stosowanie pochodnych sulfonylomocznika w mo-
noterapii lub w skojarzeniu z innymi lekami przeciw-
hiperglikemicznymi; 
niew a ciwe dawkowanie wymienionych leków w sy-
tuacji wzmo onego wysi ku fizycznego, zmniejszo-
nego dowozu kalorii lub spo ywania alkoholu;
d enie do szybkiej normalizacji warto ci HbA1c. 



3. Hipoglikemia w pewnych sytuacjach (starsi chorzy, 
osoby z chorob  niedokrwienn  serca) mo e stanowi  
bezpo rednie zagro enie ycie.
Post powanie w przypadku nie wiadomo ci hipo-

glikemii:
1. Przeprowadzi  dodatkow  edukacj  chorych i ich 

rodzin oraz otoczenia w zakresie rozpoznawania 
subtelnych i nietypowych zwiastunów hipoglikemii.

2. Uwzgl dni  t  sytuacj  w dzia alno ci zawodowej 
i prowadzeniu pojazdów.

3. Zmodyfikowa  terapi  zmierzaj c  do istotnego 
zmniejszenia cz sto ci „niedocukrze ”. 
Post powanie w przypadku wyst powania nawra-

caj cych hipoglikemii:
1. Nawracaj ca o okre lonej porze dnia lub godzinie 

hipoglikemia wiadczy o nieadekwatnej insulinote-
rapii lub terapii doustnej w stosunku do schematu po-
si ków lub/i aktywno ci fizycznej. Nale y wówczas:
oceni  ostatnio wprowadzone zmiany dotycz ce y-
wienia i/lub aktywno ci fizycznej;
skorygowa  te zmiany lub dopasowa  do nich dawki 
leków;
uwzgl dni  zmiany dotycz ce wra liwo ci na insuli-
n  (np. usuni cie ognisk infekcji, redukcja masy cia-
a, rozwój chorób towarzysz cych — niewydolno  

nerek, niedoczynno  tarczycy).
2. Modyfikacje terapii w przypadku wyst pienia hipo-

glikemii:
modyfikacja diety, zw aszcza przed podj ciem wy-
si ku fizycznego i w jego trakcie;
zmiana dawki lub leku hipoglikemizuj cego;
dostosowanie insulinoterapii:
— w przypadku pojedynczego epizodu hipoglike-

mii nale y oceni  diet  i rozpozna  jego ewen-
tualn  przyczyn , nie zmienia  farmakoterapii,

— je li wyst puj  powtarzaj ce si  epizody w ci gu 
dnia lub wieczorem, nale y zmniejszy  dawk  
insuliny dzia aj cej w tym okresie, 

— gdy incydenty hipoglikemii wyst puj  w nocy 
przy wspó istnieniu niskiej wieczornej warto -
ci glikemii, nale y zmniejszy  dawk  insuliny 
przed kolacj  i/lub przed snem,

— gdy incydenty hipoglikemii wyst puj  w nocy przy 
wspó istnieniu wysokich warto ci wieczornej glike-
mii, nale y zmniejszy  dawk  insuliny d ugodzia-
aj cej, zwi kszaj c równocze nie dawk  insuliny 

szybko- lub krótkodzia aj cej podawanej do kolacji.

UWAGA:
W ka dym przypadku nawracaj cej ci kiej hipo-

glikemii lub nocnej hipoglikemii u chorych na cukrzyc  
typu 2 leczonych insulin  NPH nale y rozwa y  zamian  
insuliny NPH na d ugodzia aj cy analog insuliny. Nie-
u wiadomione i nawracaj ce hipoglikemie s  wskaza-
niem do konsultacji diabetologa.

Post powanie dora ne u chorego przytomnego:
w zale no ci od stopnia hipoglikemii poda  doustne 
15 g glukozy (tabletki zawieraj ce glukoz , ele, sok 
lub napój s odzony) i kontrola glikemii po 15 minu-
tach. W przypadku utrzymuj cej si  hipoglikemii za-
lecane jest ponownie spo ycie 15 g glukozy i kontrola 
glikemii po 15 minutach;
aby unikn  wyst pienia ponownego incydentu 
hipoglikemii, nale y spo y  w glowodany z o o-
ne (np. kanapka), a pomiar glikemii powtórzy  po 
60 minutach;
monitorowa  glikemi ;
rozwa y  podanie glukagonu podskórnie lub do-
mi niowo, przeszkoli  osoby bliskie pacjentowi 
w zakresie podawania glukagonu, ale stosowa  go 
wy cznie u osób, które nie mog  przyj  w glowo-
danów doustnie!
Post powanie dora ne u chorego nieprzytomnego 

lub u osoby maj cej zaburzenia wiadomo ci i niemo-
g cej po yka :

poda  do ylnie 20-procentowy roztwór glukozy 
(0,2 g glukozy/kg mc. tj. 1 ml/kg mc.), a nast pnie 
wlew 10-procentowego roztworu glukozy pod kon-
trol  glikemii;
w sytuacji trudno ci z dost pem do y  — poda  do-
mi niowo lub podskórnie 1 mg glukagonu (0,5 mg 
u dzieci < 6. r .);
po odzyskaniu przytomno ci poda  doustnie w glo-
wodany, do chwili ca kowitego ust pienia ryzyka na-
wrotu incydentu hipoglikemii;
u osób chorych na cukrzyc  typu 2 leczonych insu-
lin  i pochodnymi sulfonylomocznika mog  wyst -
pi  przed u aj ce si  epizody hipoglikemii, które 
czasami wymagaj  d ugotrwa ego wlewu roztworu 
glukozy;
 w przypadku wyst pienia incydentu ci kiej hipo-
glikemii nale y rozwa y  hospitalizacj  chorego ze 
wzgl du na stan zagro enia ycia zwi zany z mo -
liwo ci  rozwoju nieodwracalnych zmian w o rod-
kowym uk adzie nerwowym.



Post powanie dora ne u chorych leczonych metod  
intensywnej insulinoterapii, z zastosowaniem analogów 
insulinowych lub podczas leczenia za pomoc  osobistej 
pompy insulinowej — taktyka post powania w hipo-
glikemii zwykle obejmuje tylko podanie 15 g glukozy 
i kontrol  glikemii po 15 minutach. Je li nadal utrzymuje 
si  niska warto  glikemii, nale y powtórzy  podanie 
glukozy i skontrolowa  st enie glukozy po kolejnych 
15 minutach (regu a 15/15).

Post powanie dora ne w przypadku pacjentów le-
czonych insulinami o przed u onym dzia aniu (NPH 
i analogami) — nale y uwzgl dni  mo liwo  opó nio-
nego nawrotu hipoglikemii po pierwotnym wyprowa-
dzeniu chorego z tego stanu.

UWAGA:
W przypadku konieczno ci zastosowania glukagonu 

u chorych z typem 2 wskazana jest d u sza obserwacja 
ze wzgl du na mo liwo  nawrotu epizodu hipoglike-
mii spowodowanego wyrzutem insuliny endogennej po 
podaniu tego leku. 

OSTRE POWIK ANIA CUKRZYCY
W PRZEBIEGU HIPERGLIKEMII

Podzia :
1. Cukrzycowa kwasica ketonowa ( miertelno  ok. 

0,2–2%).
2. Stan hiperglikemiczno-hipermolarny ( miertelno  

ok. 15%). 
3. Kwasica mleczanowa ( miertelno  ok. 50%). 

Cukrzycowa kwasica ketonowa
Przyczyny: przerwanie lub b dy insulinoterapii, 

zbyt pó ne rozpoznanie cukrzycy typu 1, choroba al-
koholowa, ostre stany zapalne (bakteryjne, wirusowe, 
grzybicze), ci a, inne.

Wywiad:
wielomocz, wzmo one pragnienie, sucho  w jamie 
ustnej, chudni cie, os abienie, uczucie zm czenia, 
zawroty g owy, senno , bóle g owy, nudno ci i wy-
mioty, bóle brzucha, bóle w klatce piersiowej;
obecno  czynników zagro enia ycia: podesz y 
wiek, cukrzycowa choroba nerek z zaawansowan  
niewydolno ci  nerek, choroby towarzysz ce: ostry 
zespó  wie cowy, zawa  serca, udar mózgu, posocz-
nica, ci a.

Badanie przedmiotowe:
hipotonia, wstrz s, przyspieszenie czynno ci serca, 
przyspieszony, g boki oddech lub p ytki oddech, 
zaburzenia wiadomo ci od senno ci do pi czki;
sucha skóra, suche luzówki;
zapach acetonu z ust;
zaczerwienienie skóry policzków;
objawy brzuszne na laduj ce zapalenie otrzewnej.
Wst pna diagnostyka: 
glikemia zazwyczaj > 250 mg/dl (13,9 mmol/l) i obec-
no  ketonów w moczu. 

UWAGA: 
U chorych leczonych inhibitorami SGLT-2 glikemia 

mo e by  ni sza. Przy podejrzeniu kwasicy ketonowej 
nale y pacjenta niezw ocznie skierowa  do szpitala. 

Leczenie rozpoczyna si  od podania 0,9-procentowe-
go roztworu NaCl, dalsza p ynoterapia, insulinoterapia 
i wyrównywanie zaburze  elektrolitowych nast puje 
drog  do yln . 

Stan hiperglikemiczno-hipermolalny
Przyczyny — najcz ciej w nast pstwie opó nione-

go rozpoznania lub nieadekwatnego leczenia cukrzycy 
typu 2, udaru mózgu lub zawa u serca, po spo yciu du ej 
ilo ci alkoholu, po stosowaniu niektórych leków moczo-
p dnych, u chorych z przewlek  niewydolno ci  nerek, 
z chorobami psychicznymi i objawami zaka enia. 

Objawy i badanie przedmiotowe stanu hiperglikemicz-
no-hipermolarnego s  podobne do kwasicy ketonowej.

Wst pna diagnostyka: glikemia > 600 mg/dl 
(33,3 mmol/l) przy braku lub ladowej ilo ci ketonów 
w moczu.

Przy podejrzeniu stanu hiperglikemiczno-hipermo-
lalnego nale y pacjenta niezw ocznie skierowa  do szpi-
tala. Zasady terapii s  zbli one do leczenia cukrzycowej 
kwasicy ketonowej.

Kwasica mleczanowa
Przyczyny:
typ A powstaje w nast pstwie wstrz su kardiogen-
nego, septycznego, ci kiego krwawienia ostrej 
i przewlek ej niewydolno ci oddechowej (nie jest 
charakterystyczny dla cukrzycy);
typ B wyst puje z innych przyczyn ni  niedotlenie-
nie u chorych na cukrzyc  ze schorzeniami w troby, 



po spo yciu alkoholu etylowego, metylowego, sa-
licylanów i nieprzestrzeganiu przeciwwskaza  do 
stosowania metforminy.
Objawy: znaczne os abienie, nudno ci, wymioty, 

biegunka i bóle brzucha. 
Badanie przedmiotowe: dominuje majaczenie, 

pi czka, oddech kwasiczy, odwodnienie, hipotonia, 
hipotermia, oliguria, wstrz s. 

Wst pna diagnostyka: glikemia umiarkowanie pod-
wy szona, ale mo e by  prawid owa, zwykle zwi kszone 
st enie potasu w surowicy krwi.

Przy podejrzeniu kwasicy mleczanowej nale y pacjen-
ta niezw ocznie skierowa  do szpitala. Leczenie polega na 
przeciwdzia aniu wstrz sowi, kwasicy, hipoksemii i hi-
poksji, zaburzeniom elektrolitowym. W uzasadnionych 
przypadkach wymagane jest leczenie nerkozast pcze.

PRZEWLEK E POWIK ANIA CUKRZYCY 

Choroba niedokrwienna serca

NAJWA NIEJSZE REKOMENDACJE
 i chorob  niedokrwienn  

serca przy braku przeciwwskaza  nale y stosowa  
kwas acetylosalicylowy i statyn  [A] oraz rozwa-

y  leczenie inhibitorem konwertazy angiotensyny 
(ACEI) [C]

 stosowanie 
-adrenolityku bezterminowo [B]

Choroba niedokrwienna serca (ChNS) jest g ówn  
przyczyn  zgonów chorych na cukrzyc . Zasady roz-
poznawania i leczenia choroby niedokrwiennej serca, 
a tak e niewydolno ci serca w tej grupie chorych nie 
ró ni  si  od obowi zuj cych w populacji osób bez za-
burze  gospodarki w glowodanowej. 

Ró nice w przebiegu klinicznym ChNS u chorych 
na cukrzyc  wskazuj  na konieczno  wykonania co 
najmniej raz w roku bada  kontrolnych oceniaj cych 
wyst powanie czynników ryzyka tej choroby. 

Wskazania do wykonania bada  diagnostycznych 
w kierunku ChNS u chorych na cukrzyc  (konsultacja 
kardiologiczna):
1. Obecno  typowych lub nietypowych objawów ze 

strony uk adu sercowo-naczyniowego.
2. Nieprawid owy zapis spoczynkowego EKG.
3. Wspó istnienie zmian mia d ycowych w t tnicach 

szyjnych lub obwodowych.

4. Planowane rozpocz cie intensywnych wicze  fi-
zycznych u osób > 35. roku ycia, w przesz o ci pro-
wadz cych ma o aktywny tryb ycia. 

5. Cukrzyca typu 1 trwaj ca pnad 15 lat.
6. Obecno  — poza cukrzyc  — co najmniej dwóch 

czynników ryzyka ChNS:
nieprawid owe parametry gospodarki lipidowej; 
nadci nienie t tnicze;
palenie tytoniu;
wywiad rodzinny dotycz cy przedwczesnego wy-
st powania mia d ycy;
obecno  albuminurii;
obecno  neuropatii autonomicznej.

UWAGA: 
Przed planow  koronarografi  wykonywan  w ce-

lach diagnostycznych lub terapeutycznych nale y od-
stawi  metformin  co najmniej na 48 godzin przed za-
biegiem. Mo na powróci  do jej stosowania 24 godziny 
po koronarografii. 

Leczenie chorych na cukrzyc  ze stabiln  ChNS:
1. Wdro enie prozdrowotnego stylu ycia.
2. Leczenie hipoglikemizuj ce maj ce na celu uzyska-

nie celów terapeutycznych z równoczesnym staran-
nym unikaniem hipoglikemii. U pacjentów z chorob  
uk adu sercowo-naczyniowego, przede wszystkim 
po zawale serca, powinno si  rozwa y  w pierwszej 
kolejno ci zastosowanie preparatów o udowodnio-
nym korzystnym wp ywie na ryzyko sercowo-na-
czyniowe. Oprócz metforminy efekt ten wykazano 
w przypadku niektórych leków z grupy agonistów 
receptora GLP-1 i niektórych inhibitorów SGLT-2.

3. Ograniczenie lub normalizacja czynników ryzyka 
ChNS:
normalizacja ci nienia t tniczego; 
leczenie zaburze  lipidowych;
zaprzestanie palenia papierosów.

4. Specyfika farmakoterapii ChNS w cukrzycy:
leczenie przeciwp ytkowe:
— nie potwierdzono skuteczno ci kwasu acetylosa-

licylowego (ASA, acetylsalicylic acid) w prewencji 
pierwotnej u chorych na cukrzyc , 

— w prewencji wtórnej (po epizodzie sercowo-
-naczyniowym) zalecana dawka ASA wynosi 75–
–100 mg/dob ,

— w przypadku przeciwwskaza  do stosowania 
ASA mo e by  korzystne podawanie klopidogrelu 
w dawce 75 mg/dob , chocia  obecnie preferowane 



s  nowe leki antyagregacyjne (prasugrel i tikagre-
lor) ze wzgl du na wi ksz  skuteczno , 

— w populacji chorych po przezskórnej interwencji 
wie cowej (PCI, percutaneous coronary interven-
tion) zaleca si  stosowanie podwójnej terapii 
antyagregacyjnej: ASA w dawce 75–100 mg/
/dob  i dob  i jako drugi lek prasugrel w daw-
ce 1 × 10 mg. W przypadku braku mo liwo ci 
stosowania prasugrelu zaleca si  klopidogrel 
75 mg/dob . Czas jej stosowania zale y od postaci 
choroby wie cowej i rodzaju implantowanego 
stentu: w stabilnej chorobie leczonej stentem me-
talowym (BMS, bare-metal stent) — do miesi ca 
po zabiegu, po implantacji stentu uwalniaj ce-
go lek (DES, drug-eluting stent) — 6–12 miesi cy. 
U wszystkich chorych po ostrym zespole wie -
cowym podwójna terapia antyagregacyjna jest 
zalecana przez 12 miesi cy;

—  -adrenolityki kardioselektywne lub blokuj ce 
receptory 1 i 1;

— leki blokuj ce uk ad RAA (inhibitory ACE).
W przypadku nieskuteczno ci farmakoterapii wska-

zane jest rozwa enie terapii rewaskularyzacyjnej.

UDAR MÓZGU
Cukrzyca jest znacz cym czynnikiem ryzyka udaru 

mózgu, g ównie niedokrwiennego. Ze wzgl du na du e 
prawdopodobie stwo obecno ci cukrzycy lub niepra-
wid owo ci w zakresie gospodarki w glowodanowej, 
u chorych ze wie ym udarem mózgu, u których cu-
krzyca nie by a wcze niej rozpoznana, konieczne jest 
przeprowadzenie diagnostyki w tym kierunku. Powin-
na ona by  przeprowadzona po uzyskaniu stabilizacji 
stanu chorego w szpitalu lub po zako czeniu hospi-
talizacji.

Wyrównanie cukrzycy u osób po przebytym udarze 
mózgu odpowiada kryteriom ogólnie przyj tym dla 
osób z grupy du ego ryzyka sercowo-naczyniowego, 
ze szczególnym podkre leniem konieczno ci unikania 
hipoglikemii. Zalecenia dotycz ce ci nienia t tniczego 
i innych aspektów prowadzenia chorych z udarem nie-
dokrwiennym mózgu s  takie, jak u osób bez cukrzycy. 
Prewencja wtórna po udarze jest zgodna z ogólnie obo-
wi zuj cymi zasadami.

Cukrzycowa choroba nerek

NAJWA NIEJSZE REKOMENDACJE
kszonego 

wydalania albumin z moczem nale y wykonywa  
raz w roku u chorych na cukrzyc  typu 1 od 5. roku 
trwania choroby; u chorych na cukrzyc  typu 2 od 
momentu rozpoznania oraz u wszystkich chorych 
na cukrzyc  ze wspó istniej cym nadci nieniem 
t tniczym [B]

pienia cukrzyco-
wej choroby nerek i/lub spowolnienia jej post pu 
nale y zoptymalizowa  kontrol  glikemii, ci nienia 
t tniczego oraz lipemii [A]

kszonego wydala-
nia albumin z moczem nale y stosowa  terapi  inhi-
bitorami ACE lub antagonistami receptora angioten-
synowego AT1, poniewa  zmniejszaj  one ryzyko 
post pu cukrzycowej choroby nerek (z uwzgl dnie-
niem przeciwwskaza  do ich stosowania) [A]

nisty receptora angiotensynowego AT1 i/lub leku 
moczop dnego nale y monitorowa  st enie kre-
atyniny i potasu w surowicy krwi [E]

Wykrywanie oraz ocena stopnia zaawansowania ne-
fropatii u chorych na cukrzyc , polega na oznaczeniu: 
albuminurii (badanie niedost pne dla lekarzy POZ), 
st enia kreatyniny w surowicy krwi, eGFR. 

Warto  eGFR < 30 ml/min/1,73 m2 jest wskazaniem 
do skierowania pacjenta na konsultacj  nefrologiczn . 
Natomiast przy warto ciach eGFR 30–60 ml/min/1,73 m2 
konsultacj  tak  tak e nale y rozwa y . 

Leczenie cukrzycowej choroby nerek: 
d enie do optymalnej glikemii, lipidemii i warto ci 
ci nienia t tniczego, zakaz palenia tytoniu;
lekami pierwszego wyboru w leczeniu nadci nienia 
t tniczego u chorych na cukrzyc  s  z grupy ACEI 
i/lub antagoni ci receptora AT1; 
w przypadku stosowania ACEI, antagonisty recepto-
ra AT1 i/lub diuretyku, nale y monitorowa  st enie 
kreatyniny i potasu w surowicy krwi;
nie zaleca si  cznego stosowania inhibitorów ACE 
z antagonistami receptora angiotensynowego AT1;



je eli cel terapii nadci nienia t tniczego nie jest osi -
gni ty, nale y doda : antagonist  wapnia, -adreno-
lityk, diuretyk;
u chorych z eGFR 30–60 ml/min/1,73 m2 zaleca si  
diuretyki tiazydowe lub tiazydopodobne;
u chorych z eGFR < 30 ml/min/1,73 m2 nale y stoso-
wa  diuretyk p tlowy;
nie stosowa  metforminy u chorych z eGFR < 30 ml/
/min/1,73 m2, przy eGFR 30–44 ml/min/1,73 m2 zre-
dukowa  dawk  do 50% (zasady stosowania metfor-
miny w zale no ci od eGFR omówiono w rozdziale 
„Farmakoterapia”);
prowadz c leczenie chorych na cukrzyc  powik an  
nefropati , nale y pami ta  o wczesnej diagnostyce 
i leczeniu infekcji uk adu moczowego oraz unikaniu 
stosowania leków potencjalnie nefrotoksycznych.

Retinopatia cukrzycowa 

NAJWA NIEJSZE REKOMENDACJE
nienia t tnicze-

go oraz lipemii zmniejsza ryzyko rozwoju i progresji 
retinopatii cukrzycowej [A]

renicy powinno 
si  wykona  nie pó niej ni  po 5 latach u doros ych 
z typem 1 cukrzycy i przy rozpoznaniu cukrzycy 
typu 2 [B] 

wzroku u chorych z retinopati  [A]

z obrz kiem plamki mog  poprawi  widzenie [A]

dioprotekcji nie jest przeciwwskazane u chorych 
z retinopati  i nie zwi ksza ryzyka krwotoku do-
siatkówkowego [A]

Powik ania zwi zane z cukrzyc  dotycz  prawie 
wszystkich struktur anatomicznych w uk adzie wzroko-
wym. Najcz ciej wyst puj c  i najci sz , bo zagra aj -
c  utrat  wzroku, jest retinopatia cukrzycowa i zwi zany 
z ni  cukrzycowy obrz k plamki. 

Cz stotliwo  bada  okulistycznych:
1. Pierwsze badanie:

w cukrzycy typu 1 — w ci gu pierwszych 5 lat od 
momentu zachorowania;
w cukrzycy typu 2 — w momencie rozpoznania cho-
roby lub krótko po jej zdiagnozowaniu.

2. Kolejne badania: 

w cukrzycy typu 1, je eli w ci gu pierwszych dwóch 
lat nie stwierdza si  zmian w siatkówce oka, badanie 
dna oczu mo e by  oceniane co 2 lata; 
w cukrzycy typu 2 cukrzycy z dobrym wyrównaniem 
metabolicznym, przy braku zmian na dnie oka — co 
3 lata; 
przy ka dym pogorszeniu wzroku u chorego na cu-
krzyc  — w trybie pilnym;
u chorej w ci y (uwaga: ci a zwi ksza ryzyko utraty 
wzroku!) — w trybie pilnym;
zale nie od stopnia zaawansowania retinopatii cu-
krzycowej — wed ug zalece  okulisty.

Neuropatia cukrzycowa

NAJWA NIEJSZE REKOMENDACJE 
 typu 1 utrzymywanie opty-

malnej kontroli glikemii od momentu rozpoznania 
ma kluczowe znaczenie w prewencji pierwotnej 
i wtórnej polineuropatii cukrzycowej obwodowej 
oraz autonomicznej uk adu sercowo-naczyniowe-
go [A]

gó owego wywiadu, powinna obejmowa  ocen  
ókien cienkich (czucie bólu i/lub tem-

peratury) oraz w ókien grubych (czucie wibracji). 
Ka dy pacjent raz w roku powinien mie  badane 
czucie dotyku za pomoc
powinna by  przeprowadzona po 5 latach u chorych 
na cukrzyc  typu 1 oraz w momencie rozpoznania 
u chorych na cukrzyc  typu 2 [B]

by  rozwa ane jako leki pierwszego rzutu w lecze-
niu bólu neuropatycznego u chorych na cukrzyc  [A]

Neuropatia cukrzycowa jest przyczyn  silnych do-
legliwo ci, znacz co pogarsza jako  ycia chorych i jest 
uznanym czynnikiem ryzyka rozwoju zespo u stopy cu-
krzycowej oraz nag ego zgonu. Najcz ciej wyst puj  
objawy przewlek ej neuropatii czuciowo-ruchowej lub 
autonomicznej. Inne postacie neuropatii s  zdecydowa-
nie rzadsze.
1. Objawy przewlek ej neuropatii czuciowo-ruchowej:

zaburzenia czucia, dr twienie, pieczenie, mro-
wienie, palenie, szarpanie, bóle samoistne, kur-
cze mi niowe, g ównie w okolicy stóp i podudzi, 
utrzymuj ce si  od kilku miesi cy, zespó  niespo-
kojnych nóg; 



dolegliwo ci nasilaj  si , b d  pojawiaj  g ównie 
w godzinach nocnych, wysi ek fizyczny nie wywo-
uje ani nie nasila dolegliwo ci; 

os abienie si y mi niowej, os abienie lub zniesienie 
odruchów ci gnistych (kolanowy, skokowy), os a-
bienie lub zniesienie czucia wibracji, dotyku, bólu 
i temperatury.

2. Metody diagnostyczne przewlek ej neuropatii czu-
ciowo-ruchowej:
badanie czucia dotyku (monofilament);
badanie czucia wibracji (neurotensjometr lub kali-
browany stroik 128 Hz); 
badanie czucia bólu (sterylna ig a);
ocena czucia temperatury (wska nik o dwóch zako -
czeniach-metalowym i plastikowym); 
badania elektroneurofizjologiczne.

3. Objawy neuropatii autonomicznej:
sta a tachykardia;
hipotonia ortostatyczna (spadek ci nienia skurczo-
wego  20 mm Hg w pozycji stoj cej); 
nieme niedokrwienie mi nia sercowego; 
gastropareza, biegunki, zaparcia;
atonia p cherza moczowego, p cherz moczowy neu-
rogenny, impotencja; 
obfite pocenie w obr bie g owy i szyi przy posi kach, 
brak wydzielania potu w obr bie skóry stóp; 
zaburzenia akomodacji po zmroku. 
Leczenie:

1. Leczenie przyczynowe neuropatii cukrzycowej:
uzyskanie jak najlepszej kontroli metabolicznej cu-
krzycy przy szczególnym zwróceniu uwagi na uni-
kanie hipoglikemii;
kontrola ci nienia t tniczego, gospodarki lipidowej, 
zaprzestanie palenia papierosów, picia alkoholu;
farmakoterapia: kwas -liponowy, benfotiamina, 
ACEI. 

2. Leczenie objawowe bólu neuropatycznego (prega-
balina, duoleksyna, wenlafaksyna, gabapentyna, 
amitryptylina, tramadol, miejscowodzia ajace kap-
saicyna, lidokaina i inne.

UWAGA:
Przy podejrzeniu neuropatii cukrzycowej zalecane 

jest skierowanie pacjenta do diabetologa lub neurologa 
w celu diagnostyki i ewentualnego rozpocz cia terapii.

Zespó  stopy cukrzycowej 

NAJWA NIEJSZE REKOMENDACJE

mii i ci nienia t tniczego zmniejsza ryzyko zespo u 
stopy cukrzycowej [A]

u stopy cukrzycowej jest 
mo liwe jedynie w ramach wielodyscyplinarnych 
poradni [B]

otym standardem” odci   enia stopy jest opatru-
nek gipsowy ( ) obejmuj  cy stop   
i podudzie [A]

u stopy cukrzycowej kluczo-
we zastosowanie maj  opracowanie chirurgiczne 
rany, antybiotykoterapia w przypadku zaka enia 
oraz interwencje naczyniowe w stopie niedo-
krwiennej [A]

Zespó  stopy cukrzycowej (ZSC) to zaka enie i/lub 
owrzodzenie i/lub destrukcja tkanek g bokich stopy 
spowodowane uszkodzeniem nerwów obwodowych 
i/lub naczy  stopy o ró nym stopniu zaawansowania. 
Dzieli si  na: neuropatyczny, naczyniowy, mieszany.

Zapobieganie ZSC:
codzienna ocena stóp przez pacjenta/opiekuna;
ogl danie stóp przez lekarza podczas ka dej wizyty;
przynajmniej raz w roku — badanie w kierunku za-
burze  czucia i niedokrwienia w obr bie ko czyn 
dolnych;
edukacja chorego dotycz ca czynników ryzyka oraz 
metod prewencji ZSC (w tym zdrowego stylu ycia);
higiena stóp;
odpowiednie obuwie, wk adki, skarpety;
zabiegi podiatryczne (np. usuwanie modzeli).

DIAGNOSTYKA ZSC
Diagnostyka obejmuje ocen  wyst powania polineu-

ropatii, zaburze  ukrwienia, deformacji i innych czyn-
ników ryzyka uszkodzenia stopy. 

Przy podejrzeniu lub rozpoznaniu ZSC lekarz ro-
dzinny powinien skierowa  pacjenta do podstawowych 
gabinetów stopy cukrzycowej przy poradniach diabeto-
logicznych lub referencyjnych wielospecjalistycznych 
gabinetów stopy cukrzycowej w wojewódzkich lub uni-
wersyteckich o rodkach diabetologicznych.



SYTUACJE SZCZEGÓLNE 

Cukrzyca u dzieci i m odzie y

NAJWA NIEJSZE REKOMENDACJE
 typu 1 powinno si  leczy  

metod  intensywnej insulinoterapii [A] 
 nale y oznacza  na czczo i przed posi -

kami, przed snem, przed, w trakcie i po wysi ku 
w sytuacji z ego samopoczucia oraz wed ug potrzeb 
1–2 godziny po posi ku [B] 

 HbA1c  6,5% 
przy stabilnej glikemii i zminimalizowaniu epizo-
dów hipoglikemii [E]

Leczenie cukrzycy wieku rozwojowego powinno by  
prowadzone w specjalistycznych poradniach diabetolo-
gicznych dla dzieci i m odzie y. W niniejszym rozdzia-
le przedstawiono ró nice dotycz ce zalece  ogólnych 
zwi zane ze specyfik  wieku rozwojowego.

Postacie cukrzycy w wieku rozwojowym:
1. Cukrzyca typu 1 o pod o u autoimmunologicznym 

— najcz stsza posta .
2. U oty ych dzieci mo e wyst pi  nieprawid owa gli-

kemia na czczo i/lub upo ledzona tolerancja glukozy, 
a nast pnie cukrzyca typu 2 — dlatego u dzieci po-
wy ej 10. roku ycia (lub wcze niej, gdy okres dojrze-
wania ju  si  rozpocz ), z BMI > 95. centyla, zaleca 
si  wykonywanie testu OGTT co 2 lata.

3. Cukrzyca monogenowa — druga pod wzgl dem cz -
sto ci posta  cukrzycy. 

4. Zaburzenia tolerancji glukozy lub cukrzyca w prze-
biegu mukowiscydozy. Cukrzyca zwykle jest bezob-
jawowa. U dzieci powy ej 10. roku ycia z mukowi-
scydoz  nale y co rok wykonywa  OGTT (oznaczenie 
glikemii na czczo oraz w 30., 60., 90. i 120. minucie po 
spo yciu glukozy).
Cele leczenia cukrzycy:

1. Uzyskanie i utrzymanie prawid owego, harmonijne-
go rozwoju psychoruchowego: wzrostu i masy cia a 
(warto ci centylowe ) oraz przebiegu okresu dojrze-
wania odpowiedniego do wieku i p ci.

2. Prewencja ostrych i przewlek ych powik a  cukrzycy 
poprzez utrzymanie:
warto ci HbA1c  6,5%, przy stabilnej glikemii i zmi-
nimalizowaniu epizodów hipoglikemii;

st enia cholesterolu frakcji LDL < 100 mg/dl 
(< 2,6 mmol/l), HDL > 40 mg/dl (1,1 mmol/l), 
TG < 100 mg/dl (1,1 mmol/l);
warto ci ci nienia t tniczego < 90. centyla odpowiednio 
do wieku i p ci oraz wzrostu (od 16. r . < 130/85 mm Hg);
BMI < 85. centyla dla wieku i p ci;
aktywno ci fizycznej o umiarkowanej intensywno ci 
ponad godzin  dziennie;
spoczynkowej aktywno ci dziennej mniej ni  2 go-
dziny dziennie;
niepalenia tytoniu.
Dodatkowo nale y zwróci  uwag  na: 
wyst powanie „chwiejnej cukrzycy ”, zw aszcza 
w okresie dojrzewania;
w czenie w proces leczenia cukrzycy u dzieci i m o-
dzie y ca ej rodziny;
zach canie pacjentów do samodzielno ci i przejmo-
wania odpowiedzialno ci za swoje leczenie w stopniu 
odpowiednim do ich wieku;
zapewnienie wsparcia psychologicznego dla pacjenta 
i jego rodziny oraz wspó pracy z pedagogiem szkol-
nym i wychowawc ;
umo liwienie prowadzenia samokontroli w placów-
kach o wiatowych; 
zach canie do udzia u w obozach organizowanych 
dla dzieci i m odzie y chorych na cukrzyc ;
ka dy przejaw dyskryminacji chorego z powodu 
cukrzycy.

ywienie dzieci i m odzie y chorych na cukrzyc  
powinno odbywa  si  wed ug podstawowych zasad 
zdrowego ywienia, takich samych jak ich rówie ników 
bez cukrzycy.

Choroby wspó istniej ce z cukrzyc  typu 1 to autoim-
munizacyjne zapalenie tarczycy i celiakia. Ich przebieg 
jest zwykle sk po- lub bezobjawowy, na przyk ad waha-
nia glikemii, zaburzenia dynamiki wzrostu.

Dziecko chore na cukrzyc  w placówce o wiatowej, 
wychowawczej:
1. Wspó praca diabetologicznego zespo u lecz cego 

z personelem pedagogicznym oraz rodzin  zapo-
biega stygmatyzacji chorych na cukrzyc :
po rozpoznaniu cukrzycy nale y przekaza  perso-
nelowi pedagogicznemu pisemn  informacj  o cu-
krzycy oraz sposobie udzielania pomocy w stanach 
zagro enia ycia i numery telefonów kontaktowych 
do rodziców, lekarza i piel gniarki edukacyjnej;



odpowiednie przygotowanie personelu pedagogicz-
nego z zakresu zapewnienia bezpiecze stwa dziecku 
choremu na cukrzyc ;
wymagane jest sta e zabezpieczenie placówki przez 
opiekunów w glukoz  i glukagon. 

2. Cukrzyca nie jest wskazaniem do indywidualnego 
toku nauczania i zwolnienia z jakichkolwiek zaj  
(np. wychowanie fizyczne, zielona szko a):
podró  — do obowi zków chorego i jego opiekunów na-
le y poinformowanie organizatora wyjazdu o chorobie, 
sposobie leczenia, spo ywania posi ków, udzielania po-
mocy oraz podanie numerów telefonów kontaktowych 
do diabetologicznego zespo u terapeutycznego; w przy-
padku wyjazdu zagranicznego nale y przygotowa  
informacj  w j zyku angielskim. Trzeba zabezpieczy  
na okres podró y i przechowywa  w baga u podr cz-
nym: insulin , glukagon, glukoz , glukometr z paskami 
testowymi, zapas sprz tu do pompy, wstrzykiwacze; 
wybór zawodu — szczególn  wag  nale y przywi -
zywa  do kszta cenia m odzie y chorej na cukrzyc  
— powinna ona otrzyma  mo liwie najwy sze wy-
kszta cenie. Uzasadnienie ogranicze  zawodowych 
dla chorych na cukrzyc  wynika z:
— mo liwo ci wyst pienia epizodu hipoglikemii 

i zwi zanych z nim zaburze  wiadomo ci, 
— mo liwo ci rozwoju pó nych powik a  cukrzy-

cy upo ledzaj cych zdolno  do wykonywania 
danej pracy. 

Poza nielicznymi okre lonymi sytuacjami nie ma po-
wodu, aby chorych na cukrzyc  dotyka y ograniczenia 
zawodowe: 

— ze wzgl du na ryzyko wyst pienia hipoglikemii 
zazwyczaj nie mog  oni wykonywa  zawodu wy-
magaj cego szczególnej odpowiedzialno ci (piloci, 
kieruj cy poci gami, przewo cy pasa erów itp., 
kierowcy TIR, pracownicy s u b ratowniczych itp.),

— z tego samego powodu chorzy nie mog  wykonywa  
prac wymagaj cych bardzo ci kiej pracy � zycznej 
(na wysoko ci, przy maszynach w ruchu, przy pie-
cach, w wysokiej temperaturze, spalarniach, hutach, 
na torach kolejowych, w górnictwie itp.).

Szczepienia u chorych na cukrzyc

NAJWA NIEJSZE REKOMENDACJE 
de dziecko chore na cukrzyc  powinno by  

szczepione zgodnie z aktualnym programem szcze-
pie  ochronnych (PSO) [C] 

 coroczne szczepienie dzieci powy ej 
6. miesi ca ycia i osób doros ych przeciwko gry-
pie [C] 

 zaleca si  zaszcze-
pienie przeciwko WZW typu B [C]

Ka de dziecko chore na cukrzyc  powinno by  
szczepione zgodnie z aktualnym programem szczepie  
ochronnych (PSO). 

Dzieciom, m odzie y oraz osobom doros ym nie-
obj tym dot d szczepieniami obowi zkowymi zaleca 
si  szczepienie przeciw WZW typu B; w sytuacji gdy 
u wcze niej zaszczepionych stwierdza si  miano prze-
ciwcia  anty-HBs < 10 jm./l zaleca si  rewakcynacje 
1–3 dawkami szczepionki. Je eli nie uzyska si  ochron-
nego st enia przeciwcia , po podaniu 3 dawek szcze-
pionki (po 4–12 tygodniach od ostatniego szczepienia 
sprawdza si  miano przeciwcia ), odst puje si  od dal-
szych szczepie .

Osoby uprzednio nieszczepione w fazie zaawanso-
wanej choroby nerek z filtracj  k buszkow  poni ej 
30 ml/min oraz osoby dializowane podlegaj  obowi z-
kowemu szczepieniu przeciw WZW typu B. U osób tych 
dawki przypominaj ce nale y podawa  je li st enie 
przeciwcia  anty-HBs jest poni ej poziomu ochronnego 
(10 j.m./l). Zaleca si  badanie poziomu przeciwcia  co 
6–12 miesi cy.

Dzieciom (od uko czenia 6. miesi ca ycia) i doro-
s ym zaleca si  coroczne szczepienie przeciw grypie.

Dzieciom, m odzie y oraz osobom doros ym nieob-
j tym dot d szczepieniami obowi zkowymi zaleca si  
szczepienie przeciw pneumokokom szczepionk  trzy-
nastowalentn (PCV-13). 

Dzieciom po 9. miesi cu ycia, m odzie y oraz oso-
bom doros ym zaleca si  szczepienie przeciw ospie 
wietrznej (szczepienie 2 dawkami w odst pie co najmniej 
6 tygodni).

Antykoncepcja w cukrzycy 

NAJWA NIEJSZE REKOMENDACJE 
y u kobiet chorych na cukrzyc  

zmniejsza wyst powanie zdarze  niepo danych 
u matki i dziecka [A]

 metod barierowych lub 
hormonalnych rodków antykoncepcyjnych mo e 
by  stosowana u kobiet chorych na cukrzyc  jako 
element planowania ci y [B]



 Nale y informowa  pacjentki, e cukrzyca per se nie 
stanowi przeciwwskazania do doustnej antykoncepcji 
hormonalnej. Pacjentki powinny by  oceniane po k -
tem standardowych przeciwwskaza  do antykoncepcji 
hormonalnej i powinny móc wybra  preferowan  przez 
siebie, skuteczn  metod  antykoncepcyjn , maj c wia-
domo  ryzyka zwi zanego z nieplanowan  ci : 

kobiety, które planuj  ci , powinny by  informo-
wane o fakcie, e ryzyko powik a  ci y ro nie wraz 
z czasem trwania cukrzycy, obecno ci  powik a  
narz dowych cukrzycy oraz brakiem wyrównania 
metabolicznego;
u pacjentek z cukrzyc  trwaj c  ponad 20 lat lub 
powik aniami neurowaskularnymi (nefropatia/reti-
nopatia/neuropatia) zaleca si  stosowanie wk adek 
wewn trzmacicznych lub jednosk adnikowych pre-
paratów gestagennych; 
zaleca si  stosowanie preparatów estrogenno-pro-
gestagenowych o zawarto ci etynyloestradiolu 
mniejszej ni  35 g, które maj  nieznaczny wp yw 
na gospodark  w glowodanow  i lipidow . Prefe-
rowana sk adowa progestagenna to lewonorgestrel 
lub noretisteron;
wk adka wewn trzmaciczna z wstawk  gestagenn  
(IUDG, intra uterine device) jest metod  antykoncepcji 
szczególnie polecan  u oty ych kobiet po 35. roku y-
cia, chorych na cukrzyc  typu 2, a tak e w przypadku 
istnienia powik a  naczyniowych.

Cukrzyca u kobiet w ci y

NAJWA NIEJSZE REKOMENDACJE
zuje zasada powszechnych bada  

przesiewowych w kierunku hiperglikemii w ci y 
oraz podzia  i kryteria rozpoznania takiej hiperg-
likemii zgodne z wytycznymi wiatowej Organizacji 
Zdrowia [A]. Zalecane s  badania przesiewowe 
w I i III trymestrze ci y 

 ci ow  
mo liwe jest osi gni cie zadowalaj cej kontroli 
glikemii za pomoc  post powania behawioralnego, 

 powinna by  wdro ona 
w przypadku braku osi gni cia celów terapeu-
tycznych [A] 

y: 
— hiperglikemia w ci y zwi ksza ryzyko pow-

ik a  u ci arnej i p odu, dlatego zarówno 
w cukrzycy przedci owej, jak i hiperglikemii 
stwierdzanej po raz pierwszy w ci y nale y 
w trakcie terapii d y  do optymalizacji kon-
troli glikemii [A] 

— samokontrola glikemii jest zalecana jako pod-
stawowy sposób oceny kontroli metabolicznej 
we wszystkich typach cukrzycy wik aj cej ci -

. Za docelowe uznaje si  nast puj ce warto -
ci glikemii w samokontroli: na czczo i przed 
posi kami: 70–90 mg/dl (3,9–5,0 mmol/l); 
maksymalna glikemia w 1. godzinie po roz-
pocz ciu posi 140 7,8 mmol/l); 
mi dzy godzin  2.00 a 4.00: > 70–90 mg/dl 
(> 3,9–5,0 mmol/l) [B] 

— oznaczanie HbA1c jest narz dziem oceny kontro-
li glikemii g ównie u kobiet chorych na cukrzyc  
przedci ow . Rekomendowane warto ci wyno-
sz 6,5% w I trymestrze, a w kolejnych tryme-

6,0% [B] 
— insulina jest jedynym lekiem hipoglikemizu-

j cym zalecanym w ci y. Przy obecnym stanie 
wiedzy zastosowanie innych leków obni aj -
cych glikemi , doustnych lub agonistów recep-
tora GLP-1 nie jest zalecane [A]

Wszystkie kobiety chore na cukrzyc  w okresie pla-
nowania ci y powinny by  pod opiek  diabetologa, leki 
doustne ju  w okresie planowania wymagaj  zmiany na 
insulinoterapi . Jedynie metformina jest dopuszczalna 



w okresie przedkoncepcyjnym w dawkach terapeutycz-
nych w sytuacji, gdy zapewnia wyrównanie metabo-
liczne. 

Wszystkie ci arne powinny by  diagnozowane 
w kierunku zaburze  tolerancji glukozy. Wst pne ozna-
czenie st enia glukozy na czczo w celu diagnostyki 
w kierunku hiperglikemii ci owej powinno by  zlecone 
podczas pierwszej wizyty u ginekologa.

U pacjentek z grupy ryzyka nale y natychmiast, pod-
czas pierwszej wizyty u ginekologa, zleci  wykonanie 
OGTT (75 g). Je li nie stwierdzi si  nieprawid owych 
warto ci glikemii, test diagnostyczny nale y powtórzy  
mi dzy 24. a 28. tygodniem ci y lub wcze niej gdy wy-
st pi  niepokoj ce objawy. Cukrzyca ci owa jest rozpo-
znawana, gdy spe niono przynajmniej jedno z kryteriów 
w przebiegu testu OGTT wymienionych w tabeli 5.

Opieka po porodzie:
1. Zaleca si  karmienie piersi .
2. W przypadku cukrzycy ci owej po up ywie 6–12 ty-

godni od porodu nale y wykona  OGTT (75 g); w ra-
zie nieprawid owego wyniku kobiet  nale y skie-
rowa  do poradni diabetologicznej. Przed kolejn  
planowan  ci  nale y wykona  OGTT (75 g).

3. Kobieta, która przeby a cukrzyc  ci ow , znajduje 
si  w grupie ryzyka rozwoju cukrzycy typu 2, o czym 
powinna by  poinformowana przez lekarza rodzin-
nego. Nale y szczególnie zwróci  uwag  na korzy ci 
p yn ce z utrzymania prawid owej masy cia a i regu-
larnej aktywno ci fizycznej oraz raz w roku wykony-
wa  oznaczenie glikemii na czczo.

4. W cukrzycy typu 2 wyst puj cej przed ci  lub 
ujawnionej w ci y, po zako czeniu ci y i laktacji 
nale y przej  do leczenia doustnymi preparatami 
hipoglikemizuj cymi.

Zasady przygotowania chorego na cukrzyc  
do zabiegu operacyjnego

NAJWA NIEJSZE REKOMENDACJE
y odro-

czy , gdy warto  HbA1c przekracza 8,5% [C]

nym insulin  nie wolno przerywa  insulinoterapii, 
a u wi kszo ci chorych z typem 2 cukrzycy leczonych 
wcze niej doustnymi lekami przeciwglikemicznymi 
nale y zastosowa  okresowe leczenie insulin  [B]

ozabiego-
wym zmniejsza ryzyko powik a  i zgonu [B]

ci docelowe glikemii w okresie oko-
ozabiegowym wynosz  100–180 mg/dl [C]

Niezb dne badania laboratoryjne, które chory powi-
nien wykona  przed zg oszeniem si  do szpitala:

dobowy profil glikemii (7 oznacze  w ci gu doby, 
w tym w godzinach 2.00–4.00 w nocy);
HbA1c;
morfologia krwi obwodowej;
st enie w surowicy krwi kreatyniny, elektrolitów 
(Na+, K+), aktywno  aminotransferaz (ALT [alanine 
transaminase], AST [aspartate transaminase]);
INR (international normalized ratio), APTT (activated 
partial thromboplastin time);
badanie ogólne moczu;
ocena dna oka, je eli badania nie by o d u ej ni  
2 lata;
EKG spoczynkowe;
RTG klatki piersiowej.

UWAGA 1: 
U chorych, u których wyst puje kilka czynników 

ryzyka choroby niedokrwiennej serca, z d awic  pier-
siow , po przebyciu zawa u serca, z niewydolno ci  
serca, a tak e przy planowaniu rozleg ych zabiegów, 
nale y pacjenta skierowa  do kardiologa w celu wyko-
nania poszerzonej diagnostyki (próba wysi kowa, UKG, 
24-godzinny zapis EKG).

UWAGA 2: 
Jedynie u chorych na cukrzyc  leczonych metod  

intensywnej insulinoterapii, z dobrym wyrównaniem 
metabolicznym, mo na planowa  zabieg operacyjny 
przeprowadzony w systemie „jednego dnia”. Równie  
chorych na cukrzyc  typu 2 dotychczas skutecznie leczo-
nych diet  lub diet  i metformin  (glikemia < 140 mg/
/dl [7,8 mmol/l; HbA1c  6,5 %]) mo na operowa  w tym 
systemie, poniewa  zastosowanie insulinoterapii w okre-
sie oko ooperacyjnym u tych osób nie jest konieczne. 
Pozosta ych chorych na cukrzyc , niezale nie od typu 
schorzenia i dotychczasowego sposobu leczenia, w okre-
sie oko ooperacyjnym nale y leczy  insulin .

Post powanie w okresie przed planowym zabiegiem 
operacyjnym:
1. Chorego na cukrzyc  nale y przyj  do szpitala na 

2–3 dni przed planowanym zabiegiem operacyjnym.
2. Nale y przesun  termin planowego zabiegu ope-

racyjnego, je li to jest mo liwe, gdy u pacjenta 



stwierdza si  niedostateczn  kontrol  metabolicz-
n  — utrzymuj ca si  w profilu dobowym warto  
glikemii > 250 mg/dl (13,9 mmol/l), HbA1c > 8,5% 
i/lub obecno  cukromoczu z towarzysz c  acetonuri .

3. Nale y zaprzesta  podawania doustnych leków prze-
ciwhiperglikemicznych na 2 dni przed zabiegiem.

4. Nale y zastosowa  insulinoterapi  w modelu wie-
lokrotnych wstrzykni  — dobowa dawka insuliny 
0,3–0,7 j./kg mc.: 
50–60% dobowej dawki — insulina krótkodzia aj -
ca (szybkodzia aj ca), podawana 15–30 min przed 
g ównymi posi kami wed ug schematu: 50–20–30% 
dobowej dawki insuliny krótkodzia aj cej (szybko-
dzia aj cej); 
40–50% dobowej dawki — insulina NPH, podawana 
w dwóch wstrzykni ciach — 7.00–8.00 (40%) i 22.00–
–23.00 (60%) lub analog d ugodzia aj cy podawany 
w jednym wstrzykni ciu, najcz ciej w godzinach 
wieczornych.

5. Je eli przygotowanie do zabiegu operacyjnego wy-
maga zastosowania cis ej diety w dniu (dniach) po-
przedzaj cym operacj , zamiast posi ku, zaleca si  
zastosowanie do ylnego wlewu 10-procentowego 
roztworu glukozy z 12 j. preparatu krókodzia aj cego 
insuliny i 10 mmol KCl.

UWAGA 3: 
Okresowej insulinoterapii nie wymagaj  chorzy pod-

dawani tak zwanemu ma emu zabiegowi operacyjnemu 
(ekstrakcja z ba, naci cie ropnia, ma a amputacja wyko-
nana ambulatoryjnie), ale tylko w sytuacji, gdy przygoto-
wanie do zabiegu nie wymaga zmiany dotychczasowego 
sposobu od ywiania. 

Cukrzyca u osób w podesz ym wieku

NAJWA NIEJSZE REKOMENDACJE 
c terapi  cukrzycy u osób po 65. roku 

ycia, nale y indywidualnie oceni  cele terapeu-
tyczne w zale no ci od stanu zdrowia chorego, 
zdolno ci poznawczych, warunków socjalno-
-bytowych [C] 

ównych celów w terapii cukrzycy 
u osób powy ej 65. roku ycia jest zapobieganie 
hipoglikemii poprzez indywidualizacje celów ter-
apeutycznych i unikanie leków, których stosowanie 
wi e si  z du ym ryzykiem hipoglikemii [B] 

ej 65. roku ycia bez istotnych pow-
ik a  cel terapeutyczny mo e by  podobny jak 
w m odszej populacji osób doros ych [C]

y uwzgl dni  warto -
ci docelowe glikemii, ci nienia t tniczego i lipidów, 
kieruj c si  grupy wiekowej i schorze  
wspó istniej cych [B]

Cz sto  cukrzycy w populacji powy ej 65. roku y-
cia si ga 25–30%. Wyst powanie hiperglikemii mo e si  
objawia  znacznie bardziej sk poobjawowo ni  u m od-
szych chorych, co mo e powodowa  opó nienie rozpo-
znania. U chorych na cukrzyc  w zaawansowanym wie-
ku czas prze ycia jest znacznie krótszy, dlatego ustalaj c 
sposób leczenia, powinno si  pami ta , e zapobieganie 
powik aniom rozwijaj cym si  po kilku lub kilkunastu 
latach jej trwania jest mniej istotne ni  u osób m odszych.

Cele leczenia cukrzycy u osób w wieku > 65. roku 
ycia:

nadrz dnym celem leczenia chorych na cukrzyc  
w starszym wieku jest d enie do poprawy lub przy-
najmniej utrzymania dotychczasowej jako ci ycia. 
Kluczowe znaczenie ma unikanie hipoglikemii przy 
jednoczesnym zmniejszaniu objawów hiperglikemii;
je eli u chorego na cukrzyc  przewiduje si  prze y-
cie d u sze ni  10 lat, realizuj c ogólne cele leczenia, 
nale y d y  do stopniowego wyrównania cukrzycy, 
przyjmuj c jako docelow  warto  HbA1c  7%;
w przypadku chorych w wieku > 70 lat z wieloletni  
cukrzyc  (> 20 lat) i istotnymi powik aniami o cha-
rakterze makroangiopatii (przebyty zawa  serca lub 
udar mózgu) docelow  warto ci  HbA1c jest  8,0%; 
prowadzenie bada  diagnostycznych w kierunku 
powik a  cukrzycy, zapobieganie ich progresji oraz 
zalecanie odpowiedniego leczenia;
leczenie chorób wspó istniej cych w celu zmniejsze-
nia upo ledzenia czynno ciowego i poprawy jako ci 

ycia.
Wysi ek fizyczny — po wst pnym okre leniu indy-

widualnego ryzyka i wydolno ci chorego nale y zale-
ca  wysi ek na wie ym powietrzu, charakteryzuj cy si  
wolnym pocz tkiem i powolnym zako czeniem, unika-
niem wicze  napinaj cych i wstrzymuj cych oddech, ze 
zwróceniem uwagi na ryzyko urazu, a zw aszcza ryzyko 
rozwoju ZSC.

Zalecenia dietetyczne — zasadniczo brak specyficz-
nych zalece  zwi zanych z wiekiem, modyfikacja diety 



jest ma o skuteczna ze wzgl du na utrwalone nawyki 
ywieniowe.

Wskazane doustne leki hipoglikemizuj ce :
metformina — nale y uwzgl dni  choroby wspó -
istniej ce zwi kszaj ce ryzyko rozwoju kwasicy me-
tabolicznej i zachowa  ostro no  przy znacznym 
upo ledzeniu wydolno ci nerek, czyli gdy eGFR 
< 60 ml/min/1,73 m2;
pochodne sulfonylomocznika — leczenie nale y roz-
poczyna  od ma ych dawek ze wzgl du na ryzyko 
hipoglikemii;
inhibitory DPP-IV, agoni ci receptora GLP-1, inhibitor 

-glukozydazy, agonista PPAR- , inhibitory SGLT-2 
— nie ma specy� cznych przeciwwskaza  dla osób 
> 65. roku ycia. Nie nale y stosowa  agonisty PPAR-  
u osób z (nawet niewielk ) niewydolno ci  serca.
Insulinoterapia:
nie ma specyficznych wskaza  lub przeciwwskaza  
w zakresie insulinoterapii u osób w starszym wieku; 
nie nale y zwleka  z rozpoczynaniem stosowania 
insuliny, je eli s  wskazania;
rozpoczynaj c lub modyfikuj c insulinoterapi , na-
le y wybiera  te preparaty, które charakteryzuj  si  
jak najmniejszym ryzykiem hipoglikemii;

wiek > 65. roku ycia nie jest przeciwwskazaniem do 
stosowania intensywnej insulinoterapii;
u cz ci chorych w zaawansowanym wieku (> 80 lat) 
mo e by  skuteczne podawanie ma ych dawek insu-
liny krótkodzia aj cej przed g ównymi posi kami, bez 
jednoczesnego stosowania insuliny o przed u onym 
czasie dzia ania (bazowej).
Kiedy nie mo na przewidzie  obj to ci posi ku (np. 

utrata apetytu), wskazane mo e by  podawanie szyb-
kodzia aj cego analogu insuliny bezpo rednio po nim 
w dostosowanej do niego dawce.

Edukacja diabetologiczna powinna obejmowa  za-
równo chorych, jak i ich opiekunów.

Leczenie hipotensyjne:
wiek nie stanowi kryterium wyboru okre lonej klasy 
leków hipotensyjnych;
korzy ci wynikaj ce ze stosowania leczenia hipoten-
syjnego u osób w wieku > 65. roku ycia s  porówny-
walne do uzyskiwanych u osób m odszych.
Leczenie hipolipemizuj ce — pomimo braku obiek-

tywnych danych nale y uzna , e korzy ci leczenia hi-
polipemizuj cego, zarówno w prewencji pierwotnej, 
jak i wtórnej, obserwowane u osób m odszych dotycz  
równie  osób w wieku > 65. roku ycia.
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Spu cizna badania ASCOT — obserwacja odleg a 
ASCOT-Legacy
ASCOT trial heritage — ASCOT-Legacy long-term follow-up observation

Anna Szyndler



W wytycznych Europejskiego To-
warzystwa Nadci nienia T tniczego 
(ESH, European Society of Hyperten-
sion)/Europejskiego Towarzystwa 
Kardiologicznego (ESC, European 
Society of Cardiology) z 2018 roku do-
tycz cych post powania w nadci -
nieniu t tniczym [1] podkre la si  
konieczno  poprawy skuteczno ci 
leczenia nie tylko krótkoterminowo, 
lecz równie  w obserwacji odleg ej, 
a co za tym idzie — d ugotrwa ego 
obni enia ryzyka miertelno ci i cho-
robowo ci sercowo-naczyniowej. 
Temu celowi maj  s u y  opracowa-
ne nowe schematy rozpoczynania 
i intensy� kacji terapii hipotensyjnej, 
w których podkre la si  koniecz-
no  stosowania leczenia z o onego 
o udowodnionej skuteczno ci od 
momentu rozpoczynania leczenia.

Publikowane wytyczne z regu y 
s  oparte na badaniach klinicznych 
o czasie obserwacji nie d u szym ni  
5 lat. Dane z d u szych obserwacji, 
w ramach których jest porównywa-
na skuteczno  dwóch aktywnych ra-
mion badania, s  bardzo ograniczone 
[2]. Dlatego te  wnioski na temat odle-
g ych korzy ci ze stosowania poszcze-
gólnych schematów terapeutycznych 
wynikaj  w wi kszym stopniu z za o-

e  o przed u onych korzy ciach ni  
z dowodów na ich istnienie.

Jednym z bada  o przed u onej 
obserwacji, poza okres aktywnego 
leczenia, jest badanie ASCOT (Anglo-
-Scandinavian Cardiac Outcomes Trial)-
-Legacy [3] stanowi ce kontynuacj  
badania ASCOT [4]. Badanie ASCOT 

zaplanowano w celu porównania 
dwóch schematów terapii hipoten-
syjnej (amlodypina + w razie potrze-
by peryndopryl v. atenolol + w razie 
potrzeby diuretyk tiazydowy) (rami  
BPLA [Blood Pressure Lowering Arm]) 
oraz atorwastatyny z placebo w ród 
pacjentów ze st eniem cholesterolu 
poni ej 250 mg/dl nieprzyjmuj cych 
w tamtym okresie statyny ani � bra-
tu (rami  LLA [Lipid Lowering Arm]). 
Do badania ASCOT zakwali� kowa-
no osoby obci one zwi kszonym 
ryzykiem sercowo-naczyniowym 
(> 3 czynniki ryzyka), w ramach 
prewencji pierwotnej. Cz  badania 
obejmuj cego ramie lipidowe (LLA) 
zako czono przedwcze nie w 2002 
roku z powodu znacznie mniejszej 
cz sto ci wyst powania zawa ów 
serca i zgonów z powodu choroby 
wie cowej w grupie leczonej ator-
wastatyn . W badaniu ASCOT [4], 
zako czonym ostatecznie w 2005 
roku, wykazano mniejsz  liczb  
udarów mózgu, zdarze  i procedur 
sercowo-naczyniowych oraz zgo-
nów z dowolnej przyczyny, a tak e 
rzadszy rozwój cukrzycy de novo 
w grupie osób leczonych zgodnie ze 
schematem opartym na amlodypinie 
w porównaniu z grup  przyjmuj c  
atenolol, mimo nieistotnej ró nicy 
w zakresie warto ci ci nienia t tni-
czego uzyskanej mi dzy grupami 
badanymi. Postulowanymi mecha-
nizmami odpowiedzialnymi za wi k-
sz  skuteczno  schematu amlodypi-
na ± peryndopryl jest znaczniejsze 
obni enie ci nienia centralnego [5] 

oraz zmniejszenie zmienno ci ci -
nienia t tniczego w tej grupie pa-
cjentów [6, 7].

Spadkobierc  badania ASCOT 
jest badanie ASCOT-Legacy, w któ-
rym obserwowano wszystkich pa-
cjentów uczestnicz cych w badaniu 
ASCOT na terenie Wielkiej Brytanii, 
oko o 16 lat od rozpocz cia bada-
nia, rednio 10 lat od zako czenia 
aktywnej jego fazy. W 2015 roku na 
podstawie o� cjalnego rejestru przy-
czyn zgonów oceniono prze ycie pa-
cjentów pierwotnie obserwowanych 
w badaniu ASCOT (ryc. 1).

Autorzy obserwacji ASCOT-Le-
gacy postawili sobie pytanie o to, czy 
wybór schematu terapeutycznego 
na pocz tkowym etapie leczenia 
ma istotne znaczenie dla rokowania 
odleg ego oraz czy w wieloletniej 
obserwacji utrzyma si  przewaga 
korzystnego dzia ania schematu 
opartego na amlodypinie w postaci 
zmniejszenia miertelno ci. Po za-
ko czeniu obserwacji w ramieniu 
nadci nieniowym w ci gu kolejnych 
10 lat u pacjentów, którzy w g ów-
nym badaniu ASCOT byli poddani 
terapii skojarzonej amlodypin  ± 
± peryndoprylem, zaobserwowano 
o 29% mniej zgonów z powodu uda-
ru. Co wi cej, analiza miertelno ci 
pacjentów, którzy nie byli zakwalifi-
kowani do grupy LLA (tj. obci eni 
wi ksz  liczb  czynników ryzyka 
oraz obci eni chorobami uk adu 
sercowo-naczyniowego), ujawni a 
21-procentowe zmniejszenie liczby 
zgonów z przyczyn sercowo-naczy-



niowych oraz zmniejszenie o 24% 
liczby zgonów z powodu choroby 
wie cowej. Warto podkre li , e 
niezale nie od przynale no ci pa-
cjenta do ramienia LLA (przyjmu-
j cych i nieprzyjmuj cych statyny) 
u pacjentów leczonych amlodypin  
± peryndoprylem cz sto  wyst -
powania zgonów by a podobna, 
co mo e wiadczy  o skuteczno ci 
schematu amlodypina ± peryndo-
pryl w zapobieganiu zgonom ser-
cowo-naczyniowym niezale nie od 
wyj ciowego ryzyka pacjentów.

Na podstawie przedstawionych 
analiz mo na stwierdzi , e stosowa-
nie terapii hipotensyjnej opartej na 
amlodypinie w po czeniu z peryn-
doprylem w pocz tkowym okresie le-
czenia wi za o si  z mniejsz  cz sto-
ci  zgonów z powodu udaru móz-

gu w czasie 16-letniej obserwacji. Co 
wi cej, korzy ci z tak zaplanowanej 
terapii w zakresie miertelno ci ser-
cowo-naczyniowej i spowodowanej 
chorob  wie cow  by y szczególnie 
widoczne w grupie chorych ob-
ci onych wy szym wyj ciowym 
ryzykiem sercowo-naczyniowym 

(non-LLA). Ró nic utrzymuj cych 
si  w obserwacji d ugoterminowej 
mi dzy badanymi schematami te-
rapeutycznymi nie mo na przypi-
sywa  ró nicy ci nienia t tniczego 
w obu grupach osi gni tej w czasie 
aktywnej fazy badania i w obserwacji 
d ugoterminowej. W ASCOT-Legacy 
ró nica ci nienia t tniczego mi dzy 
obiema grupami wynosi a niewiele 
ponad 1 mm Hg i nie mo e by  odpo-
wiedzialna za utrzymuj c  si  istotn  
ró nic  miertelno ci z powodu uda-
rów mózgu.

Wyniki przed u onej, blisko 
16-letniej, obserwacji pacjentów 
bior cych udzia  w badaniu ASCOT 
wskazuj  na znaczenie wyboru 
pocz tkowej terapii w leczeniu pa-
cjentów z nadci nieniem t tniczym. 
Niezale nie od post powania po 
zako czeniu aktywnej fazy badania 
w ród pacjentów przyjmuj cych po-
cz tkowo amlodypin  w po czeniu 
z peryndoprylem wykazano istotne 
korzy ci kliniczne w porównaniu 
z osobami poddanymi leczeniu we-
d ug schematu opartego na beta-ad-
renolityku z diuretykiem tiazydo-

wym, szczególnie w zakresie zapo-
biegania udarom mózgu.

Warto wi c podkre li  znaczenie 
tej spu cizny (tj. ang. ‘legacy’) bada  
ASCOT i ASCOT-Legacy wskazuj cej, 

e nie bez znaczenia jest zarówno 
wybór pierwszego schematu tera-
peutycznego w celu odleg ego obni-

enia ryzyka zgonu sercowo-naczy-
niowego u pacjenta, jak i wytrwa o  
w jego stosowaniu.

Artyku  powsta  we wspó pracy 
z � rm  Servier Polska sp. z o.o.
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Komentarz
The commentary 

Adres do korespondencji: 

yjemy w wiecie medycyny 
opartej na dowodach naukowych 
(EBV, evidence-based medicine). 
Ogromny post p w terapii chorób 
uk adu sercowo-naczyniowego 
dokona  si  w du ej mierze w a -
nie dzi ki randomizowanym ba-
daniom klinicznym. Najwa niej-
sze z nich (tzw. landmark trials) 
zrewolucjonizowa y zarówno za-
lecenia, jak i codzienn  praktyk  
kliniczn . Do takich momentów 
prze omowych w historii kardio-
logii z pewno ci  nale y opubliko-
wanie wyników badania ASCOT 
(Anglo-Scandinavian Cardiac Outco-
mes Trial), w którym udokumento-
wano: 1) przewag  nowoczesnej
terapii hipotensyjnej (amlodypi-
na/peryndopryl v. beta-adrenoli-
tyk/diuretyk) w prewencji zdarze  
sercowo-naczyniowych; 2) ko-
nieczno  leczenia statynami wi k-
szo ci chorych z nadci nieniem 
t tniczym; 3) korzy ci wynikaj -
ce z jednoczasowego stosowania 
nowoczesnego z o onego leczenia 
hipotensyjnego i statyn. Nale y 
w tym miejscu zauwa y , e ta-

kich dowodów nie mamy dla po-
czenia sartanów z antagonistami 

wapnia.
Potwierdzenie przewagi da-

nego sposobu terapii w randomi-
zowanym badaniu klinicznym, 
mimo przekonuj cych hipotez 
i wcze niejszych danych dotycz -
cych mniejszych grup chorych, 
nie jest rzecz  oczywist . Wi k-
szo  bada  klinicznych przynosi 
wyniki „neutralne”, a nierzadko s  
to badania „negatywne” odsy aj -
ce dany sposób terapii do historii 
medycyny. Natomiast ASCOT by o 
przyk adem badania, którego jed-
noznacznych wyników nigdy nie 
kwestionowano i bardzo szybko 
wp yn y na kszta t zalece  do-
tycz cych leczenia chorób uk adu 
sercowo-naczyniowego.

Jednym z potencjalnych za-
rzutów wobec randomizowanych 
bada  klinicznych jest ich stosun-
kowo krótki okres trwania (zwykle 
3–5 lat) w porównaniu z konty-
nuowaniem leczenia w praktyce 
klinicznej przez okres znacznie 
d u szy, obejmuj cy nieraz kilka-

dziesi t lat. Nale y jednak pami -
ta , e udokumentowane utrzy-
mywania si  korzystnych efektów 
pierwotnie zastosowanej terapii 
w okresie po zako czeniu bada-
nia jest niezwykle trudne. Chorzy 
w tym okresie nie pozostaj  ju  
pod sta  opiek  o rodków bada-
czy, a ich leczenie jest zmieniane 
zgodnie z nowymi standardami. Po 
zako czeniu okresu randomizacji 
obie grupy chorych s  leczone de 
facto w ten sam sposób, a w pe ni 
wiarygodnymi pozostaj  jedynie 
dane dotycz ce miertelno ci.

Badanie ASCOT-Legacy, omó-
wione szczegó owo przez Pani  
doktor Szyndler, jest pierwsz  tak 
d ug  obserwacj  chorych, w której 
udokumentowano wieloletni  sku-
teczno  nowoczesnego leczenia 
hipotensyjnego. Wybór wyj ciowe-
go sposobu terapii hipotensyjnej 
wp ywa  na ryzyko sercowo-na-
czyniowe oceniane 10 lat po za-
ko czeniu randomizowanej fazy 
badania. W szczególno ci leczenie 
amlodypin /peryndoprylem wi -
za o si  z ni szym ryzykiem zgonu



z powodu udaru mózgu, który 
jest najbardziej dewastuj cym 
powik aniem nadci nienia t tni-
czego. Warto podkre li , e cho-
rzy w czeni do badania ASCOT 
bardzo dobrze odzwierciedlaj  
rzeczywist  populacj  pacjentów 
z nadci nieniem t tniczym (tak e 
w Polsce) pod wzgl dem poziomu 
ryzyka sercowo-naczyniowego.

Autorzy badania ASCOT-Legacy 
podkre laj , e za utrzymywanie 
si  korzystnego, niezale nego od 
obni enia ci nienia t tniczego, 
efektu terapii amlodypin /peryn-
doprylem mo e by  odpowie-

dzialnych wiele mechanizmów, 
mi dzy innymi lepsza stabilizacja 
blaszki mia d ycowej, korzystniej-
sze efekty metaboliczne, wi ksze 
obni enie centralnego ci nienia 
t tniczego oraz wi ksza redukcja 
zmienno ci ci nienia t tniczego. 
Nale y podkre li , e trwaj  dal-
sze analizy (m.in. badania gene-
tyczne), które, by  mo e, u atwi  
w przysz o ci — zgodnie z kon-
cepcj  medycyny precyzyjnej — 
dalsz  indywidualizacj  leczenia 
przeciwnadni nieniowego.

Autorzy najnowszych zalece  
europejskich, przedstawionych po 

raz pierwszy w czerwcu 2018 roku, 
bardzo mocno preferuj  po cze-
nie leków hamuj cych uk ad reni-
na–angiotensyna i antagonistów 
wapnia, rekomenduj c (pierwsza 
klasa rekomendacji) stosowanie 
leków skojarzonych. Wyniki ba-
dania ASCOT-Legacy, opubliko-
wane kilka miesi cy po przedsta-
wieniu tych zalece  wzmacniaj , 
bez w tpienia, pozycj  preparatu 
z o onego amlodypina/peryndo-
pryl jako optymalnego sposobu 
rozpoczynania i kontunuowania 
leczenia chorych z nadci nieniem 
t tniczym.
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WPROWADZENIE
Choroby uk adu sercowo-naczyniowego (CVD, car-

diovascular diseases) pozostaj  g ówn  przyczyn  zgonów 
na wiecie [1, 2]. Nadrz dnym celem prewencji CVD 
jest zmniejszenie chorobowo ci i miertelno  ci poprzez 
dzia ania na poziomie populacyjnym lub ukierunkowa-
nym na jednostk  promuj ce zdrowy styl ycia, wcze-
sn  identyfikacj  pacjentów zagro onych wyst pieniem 
CVD oraz ograniczenie czynników ryzyka [1]. Podkre la 
si , e wczesne zmiany mia d ycowe w uk adzie t t-
niczym powstaj  ju  w dzieci stwie, a nawet w yciu 
p odowym [3]. Przewidywanie wyst pienia w przy-
sz o ci CVD u wyj ciowo zdrowych osób pozostaje 
wyzwaniem we wspó czesnej medycynie. Wiek me-
trykalny jest niekwestionowanym, niepoddaj cym si  
modyfikacji czynnikiem ryzyka CVD [1]. Coraz wi cej 
danych wskazuje jednak na to, e wiek biologiczny mo e 
by  pod tym wzgl dem wa niejszy ni  kalendarzowy. 
W 2012 roku w wytycznych Europejskiego Towarzystwa 
Kardiologicznego (ESC, European Society of Cardiology) 
dotycz cych prewencji CVD po raz pierwszy wprowa-
dzono poj cie 
(inaczej:  [vascular 
age]) [2]. W najnowszym dokumencie ESC, opubliko-
wanym w 2016 roku, utrzymano zalecenie dotycz ce 
przeprowadzania oceny wieku ryzyka zw aszcza u osób 
m odych [1].

OCENA RYZYKA SERCOWO-NACZYNIOWEGO
Zgodnie z aktualnymi wytycznymi ESC zaleca si , 

aby porady obejmuj ce modyfikacj  czynników ryzyka 
u osób bez jawnej CVD opiera y si  na ocenie ca kowite-
go ryzyka sercowo-naczyniowego [1]. Dost pnych jest 
kilka skal oceny bezwzgl dnego ryzyka sercowo-naczy-
niowego. Najcz ciej stosowane skale to Framingham Risk 

Score w Stanach Zjednoczonych i SCORE (Systematic 
COronary Risk Evaluation) w Europie [4, 5]. Skale te s  
przeznaczone do stosowania w ramach prewencji pier-
wotnej, czyli u chorych bez wcze niejszych incydentów 
sercowo-naczyniowych.  uwzgl dnia pi  
podstawowych czynników ryzyka (wiek, p e , palenie 
tytoniu, st enie cholesterolu ca kowitego i skurczowe 
ci nienie t tnicze) oraz umo liwia oszacowanie 10-let-
niego ryzyka wyst pienia pierwszego zdarzenia serco-
wo-naczyniowego zako czonego zgonem [4]. Skala ta 
mo e by  kalibrowana na podstawie danych dotycz cych 
miertelno ci z powodu CVD w okre lonym czasie w da-

nej populacji. Istniej  karty ryzyka SCORE skalibrowane 
oddzielnie dla krajów europejskich o niskim i oddzielnie 
dla krajów o wysokim ryzyku sercowo-naczyniowym 
(Polska nale y do tej drugiej grupy). Ponadto dost p-
na jest wersja skali dostosowana do populacji polskiej 
(Pol-SCORE 2015) [6]. Na stronie  
mo liwe jest korzystanie z elektronicznej karty SCORE 
prezentuj cej wyniki w sposób przejrzysty i zrozumia y 
dla pacjenta, tak e w j zyku polskim.

Skala ryzyka SCORE umo liwia przypisanie danej 
osoby do grupy niskiego (< 1%), umiarkowanego ( 1% 
i < 5%), wysokiego ( 5% i < 10%) oraz bardzo wysokiego 
( 10%) ryzyka zgonu z powodu CVD w ci gu najbli -
szych 10 lat. Pozwala to na identyfikacj  tych pacjentów, 
u których nale y wdro y  intensywniejsze post powa-
nie w zakresie modyfikacji czynników ryzyka (w tym 
u cz ci farmakoterapi ) w celu zmniejszenia zagro enia 
zgonem sercowo-naczyniowym [7]. Problemem pozo-
staje jednak ocena ryzyka u obci onych czynnikami 
ryzyka m odych pacjentów, u których stopie  zagro enia 
zgonem z powodu CVD w ci gu najbli szych 10 lat jest 
niski (SCORE < 1%) z uwagi na wiek (jako e wi kszo  
zdarze  sercowo-naczyniowych wyst puje w pó niej-



szym okresie ycia), mimo e ich ryzyko wzgl dne mo e 
by  istotnie zwi kszone i osoby te mog  wymaga  in-
tensywnych dzia a  prewencyjnych. U tych pacjentów 
mo na:

przeprowadzi   (korzy-
staj c z karty ryzyka wzgl dnego [1] pokazuj cej, ile 
razy ryzyko osoby obci onej czynnikami ryzyka jest 
wy sze ni  ryzyko osoby w tym samym wieku i tej 
samej p ci, ale bez czynników ryzyka); 

: wiek ryzyka danej osoby 
obci onej czynnikami ryzyka odpowiada wiekowi 
metrykalnemu osoby tej samej p ci, ale bez czynników 
ryzyka lub z idealnie kontrolowanymi czynnikami 
ryzyka. Oszacowania wieku serca mo na dokona  
orientacyjnie za pomoc  „zwyk ej” karty ryzyka 
SCORE (jak w przypadku klinicznym opisanym na 
ko cu artyku u) albo — precyzyjniej — z zastosowa-
niem przeznaczonych do tego tabel (oddzielnych dla 
kobiet i m czyzn, patrz tab. 1) [1].
Obie powy sze metody umo liwiaj  identyfikacj  

tych osób, które mimo niskiego lub umiarkowanego 
10-letniego ryzyka bezwzgl dnego ocenionego za po-
moc  „zwyk ej” skali SCORE zagro one s , przy braku 
odpowiednich dzia a  prewencyjnych, wyst pieniem 
CVD w pó niejszym okresie ycia. O ile ocena ryzyka 
wzgl dnego mo liwa jest dla osób w ka dym wieku (tak-

e poni ej 40. r .), to karty wieku serca s  przeznaczone 
(podobnie jak „zwyk e” karty SCORE) dla osób w wieku 
40–65 lat. Niezaprzeczalnym atutem oceny wieku naczy  
jest jednak mo liwo  obrazowego i przemawiaj cego 
do wyobra ni przedstawienia pacjentowi aktualnego 
poziomu jego ryzyka sercowo-naczyniowego i zwi za-
nego z nim prawdopodobnego skrócenia d ugo ci ycia. 
Porównanie pacjenta 50-letniego z 60- czy 70-latkiem 
mo e zadzia a  bardziej motywuj co ni  opisanie jego 
10-letniego ryzyka zgonu z powodu CVD jako kilku- czy 
kilkunastoprocentowego. W porównaniu ze „zwyk ” 
kart  SCORE inn  zalet  karty wieku serca jest mo li-
wo  jej stosowania w ka dej populacji bez konieczno ci 
dokonywania kalibracji [1].

WP YW PROCESU STARZENIA 
NA STRUKTUR  I FUNKCJ  NACZY

Patogenetycznym pod o em CVD jest mia d yca b -
d ca przewlek ym procesem zapalno-immunologiczno-
-degeneracyjnym zajmuj cym t tnice ma ego i redniego 
kalibru. Jej rozwój cechuje si  bardzo zró nicowan  etio-

patogenez  i dynamik . Post puj cy wiek, niezale nie 
od innych czynników ryzyka, prowadzi do biochemicz-
nych, histologicznych i strukturalnych zmian w obr bie 
naczy , co sprzyja procesom prozapalnym oraz progresji 
i destabilizacji blaszek mia d ycowych [3, 8]. Zmiany za-
chodz ce w obr bie naczynia wraz z procesem starzenia 
przedstawiono na rycinie 1.

Wraz z wiekiem cz owieka dochodzi u niego do 
degeneracyjnych zmian elementów spr ystych i mi -
ni g adkich, inwersji stosunku elastyna–kolagen oraz 

nadmiernej sztywno ci t tnic [9, 10]. Sztywno  t tnic 
skutkuje wzrostem pr dko ci fali t tna (PWV, pulse wave 
velocity) i jej amplitudy. W rezultacie odbita od t tniczek 
oporowych, cofaj ca si  fala t tna szybciej dociera do 
serca (jeszcze w okresie skurczu), zwi kszaj c obci enie 
nast pcze lewej komory i skurczowe ci nienie t tnicze. 
Brak fizjologicznego powrotu fali t tna w fazie rozkurczu 
powoduje spadek ci nienia rozkurczowego i przep ywu 
wie cowego oraz wzrost skurczowo-rozkurczowej am-
plitudy ci nienia t tniczego — ci nienia t tna. W wyniku 
wzrostu obci enia nast pczego dochodzi do przerostu 
mi nia sercowego i dalszego spadku przep ywu wie co-
wego. Sztywno  naczy  jest czynnikiem patogenetycz-
nym nadci nienia t tniczego (a zw aszcza izolowanego 
nadci nienia skurczowego charakterystycznego dla osób 
w podesz ym wieku), choroby wie cowej, przerostu 
mi nia lewej komory i niewydolno ci serca, natomiast 
warto  PWV, jako „z oty standard” oceny sztywno ci 
t tnic, mo e wp ywa  na zmian  rokowania sercowo-
-naczyniowego [10–12].

Tlenek azotu (NO, nitric oxide) powstaje w warunkach 
fizjologicznych dzi ki ródb onkowej syntazie NO pod 
wp ywem mediatorów neurohormonalnych, takich jak 
acetylocholina (ACh). Rola NO polega przede wszystkim 
na oddzia ywaniu na mi nie g adkie naczy , a tym sa-
mym spe nianiu funkcji wazodylatacyjnej i przeciwza-
krzepowej. Wraz z wiekiem cz owieka dochodzi u niego 
do zmniejszania si  biodost pno ci NO i jego zwi kszo-
nej biodegradacji [13]. Wyniki bada  do wiadczalnych 
wykaza y, e starszy wiek i inne klasyczne czynniki 
ryzyka s  niezale nymi predyktorami wazokonstryk-
cyjnej odpowiedzi t tnic wie cowych na infuzj  ACh 
(ACh wykazuje bezpo rednie dzia anie naczynioskur-
czowe oraz — przewa aj ce w warunkach fizjologicz-
nych — po rednie dzia anie wazodylatacyjne zwi zane 
ze zwi kszeniem syntezy NO przez ródb onek) [14]. 
Zaburzenia syntezy i aktywno ci NO zapocz tkowuj  
proces tworzenia blaszki mia d ycowej. Równocze nie 







z wiekiem cz owieka zwi ksza si  natomiast produkcja 
endoteliny 1, czynnika charakteryzuj cego si  w a ci-
wo ciami wazokonstrykcyjnymi, prozapalnymi i nasi-
laj cymi stres oksydacyjny [15].

W patogenezie mia d ycy podkre la si  rol  procesu 
zapalnego. Wzrost st enia bia ek i cytokin prozapal-
nych nast puje z wiekiem [16, 17]. Jednocze nie w pro-
cesie starzenia istotne znaczenie dla rozwoju mia d ycy 
maj  stres oksydacyjny i zale na od niego nadprodukcja 
wolnych rodników tlenowych oraz spadek st enia glu-
tationu [18, 19].

Wst pnym etapem rozwoju zmian mia d ycowych s  
zaburzenia funkcji ródb onka zwi zane z post puj cym 
wiekiem, ale tak e z oddzia ywaniem ró nych czynni-
ków ryzyka, w tym tych uj tych w karcie ryzyka SCORE 
i karcie wieku ryzyka (nadci nienie t tnicze, hiperchole-
sterolemia, palenie tytoniu) [8]. Z wiekiem u cz owieka 
dochodzi do pogrubienia b ony wewn trznej naczynia, 
co jest reakcj  adaptacyjn  na si y oddzia uj ce w obr bie 
naczynia, g ównie napr enia cinaj ce [20]. Strukturalnie 
naczynia staj  si  grubsze i maj  wi ksz  rednic . Pogru-
bienie b ony wewn trznej naczynia sprzyja utracie inte-
gralno ci komórek ródb onka i w konsekwencji — zwi k-
szonej migracji lipoprotein, monocytów i innych cz stek 
aterogennych do warstwy wewn trznej ciany naczynia. 
Wzmo ona produkcja bia ek adhezyjnych przyczynia si  

do u atwienia migracji komórek [20–22]. W dalszej kolej-
no ci na skutek dzia ania wolnych rodników dochodzi 
do powstania utlenionych form lipoprotein o ma ej g -
sto ci (LDL, low-density lipoproteins), czyli oksy-LDL [13]. 
Nast puje aktywacja makrofagów, które fagocytuj  zmo-
dy� kowane formy LDL z udzia em „receptorów zmiata-
j cych” (SR, scavenger receptors), co powoduje ich przemia-
n  w prze adowane cholesterolem komórki piankowate 
i patologiczne pogrubienie b ony wewn trznej naczynia. 
Tego typu zmiany, wyst puj ce g ównie u osób m odych, 
nie zmniejszaj  wiat a naczynia i mog  ulec ca kowitej 
regresji lub przej  w kolejne etapy zaawansowania [24]. 
Pod wp ywem oksy-LDL s  równie  aktywowane miocyty, 
które — przenikaj c do b ony wewn trznej naczynia — 
produkuj  sk adowe tkanki cznej, tworz c czapeczk  
w óknist  chroni c  blaszk  mia d ycow  przed p kni -
ciem. W rejonie powsta ej blaszki mia d ycowej dochodzi 
do zaburzenia laminarnego przep ywu krwi, co sprzyja 
dalszemu wzrostowi blaszki, a tak e jej destabilizacji po-
przez aktywacj  komórek wytwarzaj cych cytokiny za-
palne i metaloproteinazy [10, 13, 23–25].

Opisane powy ej zmiany zwi zane z wiekiem za-
chodz  w uk adzie naczyniowym z ró nym nasileniem 
i dynamik , a tak e zale  mi dzy innymi od wspó ist-
nienia klasycznych czynników ryzyka mia d ycy, takich 
jak te uj te w karcie ryzyka SCORE i karcie wieku ryzyka. 



Wydaje si  jednak, e, bior c pod uwag  zró nicowa-
n  osobniczo podatno  t tnic na rozwój mia d ycy, 
wiek i inne tradycyjne czynniki ryzyka, mog  one nie 
w pe ni odpowiada  za ryzyko CVD u danego pacjenta. 
Obecnie dost pne s  takie nieinwazyjne markery wcze-
snych zmian w cianie t tnic, jak grubo  kompleksu 
intima–media (IMT, intima–media thickness), PWV, wska -
nik uwapnienia t tnic wie cowych (calcium score) czy 
markery dysfunkcji ródb onka [1, 26–30]. Mog  one by  
przydatne w precyzyjniejszej ocenie ryzyka sercowo-
-naczyniowego danego pacjenta. Podstawowym narz -
dziem s u cym do przeprowadzenia takiej oceny u osób 
bez jawnej CVD pozostaje jednak karta ryzyka SCORE.

ZAHAMOWANIE PROGRESJI MIA D YCY
Kluczow  rol  w prewencji CVD odgrywa mody� ka-

cja czynników ryzyka. Utrzymuj cy si  wraz z wiekiem 
ich wysoki poziom prowadzi do gwa townego wzrostu 
bezwzgl dnego ryzyka sercowo-naczyniowego. Elimina-
cja czynników, które uszkadzaj  ródb onek, mo e zaha-
mowa  niekorzystne zmiany strukturalne oraz poprawi  
funkcj  naczy  krwiono nych. Podstaw  redukcji ryzyka 
CVD jest zmiana stylu ycia: zaprzestanie palenia tytoniu, 
zwi kszenie aktywno ci � zycznej, zmniejszenie masy cia-
a oraz wdro enie w a ciwych nawyków ywieniowych. 

W znakomitej wi kszo ci przypadków samo prowadze-
nie zdrowego stylu ycia nie wystarcza, aby obni y  ry-
zyko CVD do po danego poziomu. Je eli to konieczne, 
w dalszym etapie leczenia nale y wdro y  farmakoterapi  
w celu redukcji ci nienia t tniczego czy st enia choleste-
rolu frakcji LDL [1, 31, 32]. Lekami, które w bezpo redni 
sposób mog  zahamowa  progresj  procesu mia d yco-
wego, a nawet cz ciowo go odwróci , s  statyny.

STATYNY A RYZYKO SERCOWO-NACZYNIOWE
Z ogólnopolskiego badania NATPOL 2011 wynika, e 

jedynie 8% Polaków jest leczonych skutecznie z powodu 
dyslipidemii [33]. Leczenie zaburze  lipidowych za pomo-
c  statyn ma udowodnion   skuteczno  w zmniejszaniu 
chorobowo ci i umieralno ci z przyczyn sercowo-naczy-
niowych, zarówno w ramach prewencji pierwotnej, jak 
i wtórnej [34–38]. Im wi ksza redukcja st enia choleste-
rolu frakcji LDL, tym mniejsze ryzyko incydentów serco-
wo-naczyniowych. W metaanalizie Cholesterol Treatment 
Trialists’, przeprowadzonej w grupie ponad 170 tys. pa-
cjentów, zmniejszenie st enia cholesterolu frakcji LDL 
o ka de 1,0 mmol/l (ok. 40 mg/dl) wi za o si  z ograni-
czeniem: 1) miertelno ci ogólnej o 10%; 2) miertelno ci 

z powodu choroby wie cowej o 20%; 3) cz sto ci zdarze  
wie cowych o 23% i 4) ryzyka udaru mózgu o 17% [39].

W wytycznych ESC dotycz cych zaburze  lipido-
wych z 2016 roku ustalono nowe cele terapeutyczne w za-
kresie cholesterolu frakcji LDL dla pacjentów wysokiego 
i bardzo wysokiego ryzyka sercowo-naczyniowego roz-
poczynaj cych terapi  hipolipemizuj c : nale y d y  do 
co najmniej 50-procentowego obni enia st enia chole-
sterolu frakcji LDL, je eli jego wyj ciowe st enie wynosi 
mi dzy 100 a 200 mg/dl (ryzyko wysokie) lub mi dzy 
70 a 135 mg/dl (ryzyko bardzo wysokie) [31]. Co wi cej, 
zgodnie z aktualnym stanowiskiem Sekcji Farmakoterapii 
Sercowo-Naczyniowej Polskiego Towarzystwa Kardio-
logicznego, przedstawionym w III Deklaracji Sopockiej, 
chorzy z grup bardzo wysokiego i ekstremalnie wyso-
kiego ryzyka sercowo-naczyniowego powinni osi gn  
st enia cholesterolu frakcji LDL odpowiednio poni ej 
55 mg/dl lub mniej ni  35 mg/dl [32]. Zatem u znacznej 
liczby pacjentów, nawet w przypadku stosunkowo niskie-
go wyj ciowego st enia cholesterolu frakcji LDL, nale y 
d y  do jego dalszego obni enia o co najmniej 50%. Tak 
du  redukcj  mo na osi gn  jedynie poprzez zastoso-
wanie tak zwanych silnych statyn — atorwastatyny lub 
rosuwastatyny. Co wi cej, w opublikowanej niedawno 
metaanalizie, obejmuj cej dane ponad 94 tys. pacjentów, 
to w a nie te dwie statyny, stosowane w ramach prewen-
cji pierwotnej, okaza y si  najskuteczniejsze w zakresie 
redukcji ryzyka incydentów sercowo-naczyniowych [38]. 
Jednocze nie atorwastatyna charakteryzowa a si  najlep-
szym pro� lem bezpiecze stwa [38].

Obni enie ryzyka zdarze  sercowo-naczyniowych 
pod wp ywem terapii statynami jest pochodn  nie tyl-
ko redukcji st enia cholesterolu frakcji LDL, lecz tak e 
ich dodatkowych dzia a  plejotropowych [31, 32, 40, 
41]. Na rycinie 2 przedstawiono plejotropowe dzia a-
nie statyn na przyk adzie atorwastatyny. Zwi ksza ona 
sekrecj   i bioaktywno  NO w komórkach ródb onka 
oraz hamuje produkcj   endoteliny, sprzyjaj c wazodyla-
tacji [42]. Ponadto wykazuje dzia anie antyoksydacyjne 
i hamuje powstawanie utlenionych form cholesterolu 
(oksy-LDL), a w konsekwencji — komórek piankowatych 
[42]. Poprzez wp yw na mechanizmy odpowiedzi im-
munologicznej wykazuje efekt przeciwzapalny [40–44]. 
Wyniki badania MIRACL (Myocardial Ischemia Reduction 
with Aggressive Cholesterol Lowering) dowiod y, e ator-
wastatyna zmniejsza st enie bia ka C-reaktywnego 
(CRP, C-reactive protein) i innych cytokin prozapalnych 
[45]. Powoduje równie  spadek aktywno ci cz steczek 



adhezyjnych i zmniejszenie st enia metaloproteinaz. 
Wszystkie powy sze procesy prowadz  do stabilizacji 
blaszki mia d ycowej [41, 42–46]. Atorwastatyna zmniej-
sza sztywno  naczy  krwiono nych tak e u osób bez 
hipercholesterolemii. Ponadto udowodniono korzystny 
wp yw atorwastatyny na uk ad krzepni cia [41, 45, 46].

PRZYPADEK KLINICZNY
W przypadku 40-letniego pal cego papierosy m -

czyzny, z warto ciami skurczowego ci nienia t tniczego 
180 mm Hg oraz ze st eniem cholesterolu ca kowitego 
wynosz cym 270 mg/dl (7 mmol/l), na podstawie karty 
ryzyka SCORE ca kowite ryzyko sercowo-naczyniowe 
mo na oceni  jako umiarkowane (3-proc. ryzyko zgonu 
z powodu CVD w ci gu najbli szych 10 lat, patrz tab. 2). 
Taki wynik mo e si  nie wydawa  alarmuj cy i móg by 
sk oni  do tego, aby opó ni  wdro enie intensywnej te-
rapii czynników ryzyka. Mimo tego ocena wieku ryzy-
ka (inaczej: wieku serca, wieku naczy ) u tego chorego 
ujawnia istotnie podwy szone ryzyko wzgl dne:

w tabeli 2 przedstawiono orientacyjn  ocen  wieku 
naczy  za pomoc  „zwyk ej” karty ryzyka SCORE — 
w tym przypadku wiek ryzyka wyniós  oko o 60 lat;
na podstawie odpowiedniej skali (tab. 1) mo na pre-
cyzyjniej oszacowa  wiek serca — w tym przypadku 
wiek ryzyka wyniós  62 lata;

na rycinie 3 przedstawiono ocen  pacjenta dokonan  
za pomoc  obu powy szych skal z wykorzystaniem 
kalkulatora dost pnego online.
W omawianym przypadku wiek serca okaza  si  o po-

nad 20 lat wy szy od wieku metrykalnego, co sk oni o 
lekarza prowadz cego do intensy� kacji dzia a  prewen-
cyjnych. Oprócz zalece  niefarmakologicznych (obej-
muj cych zaprzestanie palenia tytoniu i zmian  diety) 
w czono leczenie hipotensyjne. Jednocze nie, mimo 
oszacowania ca kowitego ryzyka CVD za pomoc  karty 
SCORE jako umiarkowanego, bior c pod uwag  obec-
no  znacznie podwy szonego pojedynczego czynnika 
ryzyka (nadci nienie t tnicze 3. stopnia) oraz istotnie 
podwy szony wiek naczy , ryzyko sercowo-naczynio-
we u tego chorego nale y oceni  jako wysokie. Dlatego 
w tym przypadku oprócz post powania dietetycznego 
trzeba niezw ocznie rozpocz  terapi  statyn , d c do 
osi gni cia co najmniej 50-procentowej redukcji st enia 
cholesterolu frakcji LDL (wyj ciowe st enie cholesterolu 
frakcji LDL u tego chorego wynosi o 178 mg/dl). W czo-
no leczenie atorwastatyn : pocz tkowo w dawce 40 mg/
/dob , a nast pnie w dawce 80 mg/dob , uzyskuj c reduk-
cj  st enia cholesterolu frakcji LDL do 87 mg/dl, a cho-
lesterolu ca kowitego — do 171 mg/dl. Jednocze nie pod 
wp ywem leczenia hipotensyjnego rednie warto ci skur-
czowego ci nienia t tniczego obni y y si  do 135 mm Hg. 

 



W ten sposób wiek ryzyka u tego chorego obni y  si  do 
50 lat. Zaprzestanie palenia i dalsza redukcja warto ci 
ci nienia t tniczego mog yby doprowadzi  do zbli enia 
wieku ryzyka do wieku metrykalnego pacjenta.

PODSUMOWANIE
Karta wieku ryzyka sercowo-naczyniowego jest 

przydatnym narz dziem umo liwiaj cym dodatko-
w , precyzyjniejsz  stratyfikacj  ryzyka rozwoju CVD, 



zw aszcza u m odych osób, a jej zastosowanie mo e 
u atwi  komunikacj  i poprawi  wspó prac  z pacjen-
tem. W sytuacji, w której wiek ryzyka jest istotnie pod-
wy szony w stosunku do wieku metrykalnego, nale y 
wdro y  intensywne dzia ania prewencyjne obejmuj ce 
modyfikacj  czynników ryzyka. Statyny poprzez swoje 
funkcje plejotropowe pozwalaj  zahamowa  progresj  
mia d ycy, a ich stosowanie wi e si  ze zmniejszeniem 
ryzyka zdarze  sercowo-naczyniowych tak e u osób bez 
stwierdzanej wyj ciowo CVD.
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Komentarz. Wiek naczy  — nowe horyzonty 
wazoprotekcji w praktyce klinicznej
The commentary. Vascular age — new horizons of vasoprotection 
in clinical practice

Adam Mickiewicz, „Romantyczno ”, 1822

W artykule doc. Agnieszka Kap on-Cie licka 
i lek. Agata Tymi ska omawiaj , znane od czasu 
ukazania si  ostatnich dwóch wyda  europejskich 
wytycznych dotycz cych prewencji, zagadnienie 
„wieku naczy ” — czasami przedstawiane w litera-
turze przedmiotu jako „wiek serca”. O ile to pierw-
sze sformu owanie jest zapewne du o bardziej 
uzasadnione merytorycznie (w ko cu mowa tutaj 
o czynnikach ryzyka mia d ycy, choroby dotyka-
j cej wszystkich naczy , a nie selektywnie naczy  
wie cowych w sercu), o tyle to drugie ma lepszy 
„PR”, marketingowo przemawia lepiej do naszych 
pacjentów, wywo uje silniejsze emocje, by  mo e 
wtórnie — wi ksz  zapami tywalno  tego, co trze-
ba zrobi , by odm odzi  serce, a nie jakie  tam „na-
czynia” ( — powiedzia by 
nasz narodowy wieszcz 200 lat temu).

Nam, kardiologom, wypada jednak nie ho dowa  
jedynie sercu, ale popatrze  na rozwój mia d ycy 
szerzej i kompleksowo, zgodnie z maksym , e 

. Po 
tym wst pie chcia bym przedstawi  pi  argumen-
tów, które moim zdaniem decyduj  o tym, e warto 
rozpowszechni  i w codziennej praktyce stosowa  
poj cie WIEK NACZY .

ARGUMENT PIERWSZY
WIEK NACZY  przemawia do wyobra ni pa-

cjentów lepiej ni  poj cie ryzyka sercowo-naczy-
niowego, poniewa  okre lanie tego ryzyka staje si  
coraz bardziej skomplikowane.

Ryzyko sercowo-naczyniowe i jego ocena to 
rzeczywi cie standard post powania lekarskiego 
pozwalaj cy nie tylko na stratyfikacj  ryzyka w sze-
rokiej populacji, lecz tak e prawid owe zastosowa-
nie konkretnych elementów post powania w danej 
grupie ryzyka sercowo-naczyniowego. Ryzyko ser-
cowo-naczyniowe staje si  kategori  coraz bardziej 
skomplikowan , jak cho by to, og oszone pod koniec 
2018 roku przez Sekcj  Farmakoterapii Sercowo-Na-
czyniowej Polskiego Towarzystwa Kardiologicznego 
(SFSN PTK), wyodr bniaj ce pi  kategorii ryzyka 
w odniesieniu do celów leczenia hipolipemizuj cego 
(tab. 1).

Tak pog biona stratyfikacja ryzyka sprzyja a-
twiejszym, praktyczniejszym rekomendacjom co 
do leczenia dla ordynuj cych je lekarzy, co ukazano 
w tabeli 2 podpowiadaj cej, jaki schemat leczenia hi-
polipemizuj cego nale y wdro y  u pacjenta. Sche-
mat ten jest obecnie dyskutowany jako jeden z mo -
liwych do zaproponowania w opracowywanych 



przez Polskie Towarzystwo Nadci nienia T tniczego 
wytycznych, których opublikowanie zapowiadano 
na maj 2019 roku.

Stratyfikacja ryzyka staje si  wi c coraz bardziej 
skomplikowana, adresowana jest bowiem do lekarzy 
maj cych za zadanie podj  w a ciw , zindywidu-
alizowan  decyzj  terapeutyczn , a coraz bardziej 
z o one strategie stratyfikacji mog  si  w przysz o -
ci okaza  swoistym „z otym rodkiem” pomi dzy 
prostym postrzeganiem epidemiologicznym du ych 
grup pacjentów (np. krytykowana ju  dzisiaj pre-
wencja pierwotna i wtórna) a has ami medycyny 
ca kowicie spersonalizowanej. Medycyna, wbrew 
apologetom obu wspomnianych hase , nie znosi 
bowiem skrajno ci.

Skoro jednak systemy stratyfikacji ryzyka staj  
si  coraz bardziej z o one, to mo liwo  ich nieczaso-
ch onnego wyt umaczenia pacjentom b dzie mala a. 
Potrzebne b d  zatem proste, usystematyzowane 
tabele ze swoistym surogatem wszystkich punktów 
ko cowych — takim idealnym surogatem jest WIEK 
NACZY .

ARGUMENT DRUGI
WIEK NACZY  jako surogat (zamiennik) punk-

tu ko cowego przemawia do pacjenta bardziej ni  
ryzyko zgonu czy zdarzenia sercowo-naczyniowe-
go, poniewa  atwiej go sobie wyobrazi .

Ryzyko sercowo-naczyniowe mo e by  przed-
stawiane jako ryzyko zgonu (systemy europejskie, 



Euro-SCORE/Pol-SCORE) albo ryzyko zdarzenia 
sercowo-naczyniowego (systemy ameryka skie, 
np. system stratyfikacji ryzyka ). O ile 
te pierwsze systemy w Europie tradycyjnie bardziej 
podobaj  si  kardiologom, o tyle za tymi drugimi 
opowiadaj  si  mi dzy innymi specjali ci leczenia 
nadci nienia t tniczego. Nic dziwnego, poniewa  
im ni sze populacyjne ryzyko leczonej grupy (np. 
pacjentów z nadci nieniem t tniczym), tym trudniej 
o „uzbieranie” adekwatnej liczby przepowiadanych 
tak zwanych twardych punktów ko cowych (za-
wa ów serca, udarów mózgu, zgonów z przyczyn 
mia d ycowych) — adekwatnej, a wi c takiej, jaka 
wp ywa aby na wyobra ni  pacjenta. Jeszcze trud-
niejsze w przypadku samych zgonów sercowo-na-
czyniowych jest powiedzenie pacjentowi, e ryzyko 
zgonu sercowo-naczyniowego w ci gu najbli szych 
10 lat w jego przypadku wynosi na przyk ad 2%; 
niespecjalnie zrobi to wra enie na osobie chorej, nie 
sprzyja d ugotrwa ej z ni  wspó pracy, jak równie  
ugruntowaniu w niej przekonania o konieczno ci 
przewlek ego leczenia hipotensyjnego czy hipolipe-
mizuj cego. Dlatego, pozostawiaj c w tyle odwiecz-
ne zmagania wyznawców europejskich skal SCORE 
( ) z wyznawcami 
skali , warto jeszcze raz zaproponowa  
system zupe nie inny — system stratyfikacji okre la-
j cy WIEK NACZY . Wydaje si , e mo na zapropo-
nowa  nawet swoisty ranking, który odpowiada by 

na pytanie: 
Taki ran-

king komentator widzia by tak, jak przedstawiono 
to na rycinie 1.

ARGUMENT TRZECI
WIEK NACZY  nabiera szczególnego znacze-

nia we wspó czesnej epidemiologii i prewencji, 
gdy  lepiej rozumiemy poj cie adunku danego 
czynnika ryzyka (iloczynu nat enia czynnika ry-
zyka i czasu ekspozycji na to nat enie).

Wyniki bada  ostatnich lat dowiod y, e wiek 
biologiczny mo e by  wa niejszy ni  kalendarzo-
wy. Jak podkre laj  autorki artyku u, w 2012 roku 
w wytycznych Europejskiego Towarzystwa Kar-
diologicznego (ESC, ) 
dotycz cych prewencji sercowo-naczyniowej po 
raz pierwszy wprowadzono poj cie „wiek ryzyka 
sercowo-naczyniowego” (inaczej: wiek ryzyka, 
wiek serca, wiek naczy  [ ]), spo ród 
których to terminów, namawia bym jeszcze raz do 
stosowania okre lenia WIEK NACZY , ewentual-
nie WIEK SERCA [2]. W kolejnej wersji dokumentu 
z 2016 roku utrzymano zalecenie dotycz ce oceny 
wieku naczy  [3].

Jednocze nie coraz lepiej rozumiemy, e ryzyko 
sercowo-naczyniowe w odniesieniu na przyk ad do 
podwy szonego st enia cholesterolu frakcji LDL 
zale y nie tylko od jego bezwzgl dnej warto ci, 



lecz tak e od czasu ekspozycji ciany naczynia na 
te podwy szone warto ci (tzw. adunek cholestero-
lu). W praktyce wa ne jest zatem nie tylko to „jak 
wysokie jest st enie cholesterolu frakcji LDL”, lecz 
tak e „jak d ugo by o takie wysokie”. Ka dy rok 
leczenia statynami zmniejsza hipotetyczne ryzyko 
w stosunku do przerwania takiego leczenia. Warto 
zauwa y , e podobny „iloczyn” czynnika ryzyka 
i czasu ekspozycji stosowali my przez dziesi cio-
lecia w internie, okre laj c tak zwane paczkolata 
w przypadku palenia papierosów. W epoce, w któ-
rej coraz cz ciej b dziemy si  odwo ywa  do tak 
skwantyfikowanych czynników ryzyka (  „ adu-
nek migotania przedsionków”, „ adunek ci nienia 
t tniczego”), koncepcja starzenia si  naczy  pod 
wp ywem ekspozycji na te czynniki ryzyka (a wi c 

 koncepcja WIEKU NACZY ) mie  b dzie 
coraz wi ksze znaczenie.

ARGUMENT CZWARTY
WIEK NACZY  i jego szybkie szacowanie w ga-

binecie lekarskim integruje podstawowe czynniki 
ryzyka (wiek, p e , ci nienie t tnicze, st enie cho-
lesterolu, palenie papierosów).

WIEK NACZY  danej osoby obci onej czyn-
nikami ryzyka odpowiada wiekowi metrykalne-
mu osoby tej samej p ci, ale bez czynników ryzy-
ka lub z idealnie kontrolowanymi czynnikami ry-
zyka. Oszacowania wieku serca mo na dokona  

z zastosowaniem specjalnie dedykowanych tabel, 
wymienionych w za czniku internetowym przywo-
ywanego tutaj dokumentu — europejskich wytycz-

nych prewencyjnych ESC z 2016 roku [3].
Metoda ta umo liwia zw aszcza identyfikacj  

osób, które mimo niskiego lub umiarkowanego 
10-letniego ryzyka bezwzgl dnego ocenionego za 
pomoc  „zwyk ej” skali SCORE s  zagro one, przy 
braku odpowiednich dzia a  prewencyjnych, wyst -
pieniem zdarzenia sercowo-naczyniowego w pó -
niejszym okresie ycia (tzw. paradoks zielonych pól: 
niby mam istotne czynniki ryzyka sercowo-naczy-
niowego, ale jestem na tyle m ody, e ryzyko zda-
rzenia jest procentowo bardzo niskie).

Integracja wszystkich pi ciu czynników ryzyka 
sercowo-naczyniowego,  do znacznie 
bardziej „abstrakcyjnej dla pacjenta” skali Euro-
-SCORE czy Pol-SCORE, daje mo liwo  szybkiego 
zrozumienia, po co walczy  z czynnikami ryzyka i co 
mo na zrobi  z nadci nieniem t tniczym, paleniem 
papierosów, st eniem cholesterolu, aby „odm odzi  
naczynia”, zmniejszy  WIEK NACZY . Promowana 
w europejskich wytycznych tabela jest prosta, nie 
ma ró nych wersji w zale no ci od kraju, nie wyma-
ga kalibracji, nie tworzy nieporozumie  i dyskusji, 
któr  wersj  SCORE nale y stosowa . Pacjenta nie 
interesuj  naukowe dysputy nad kalibracj , walida-
cj  do polskich warunków czy innymi cechami sto-
sowanych i proponowanych skal szacowania ryzyka 
sercowo-naczyniowego (wspomniane 

 z motta niniejszego komentarza). Pacjent woli 
uproszczon  komunikacj , w której WIEK SERCA 
lub WIEK NACZY  lepiej do niego przemawia (

).

ARGUMENT PI TY
Integralne podej cie do trzech najwa niejszych 

modyfikowalnych czynników ryzyka poprzez 
okre lanie WIEKU NACZY  wpisuje si  doskonale 
w koncepcj  ery SPC.

Karta WIEKU NACZY  jest przydatnym na-
rz dziem, umo liwiaj cym dodatkow , precyzyj-
niejsz  stratyfikacj  ryzyka rozwoju sercowo-na-
czyniowego w szerokiej populacji osób, pozwala 
te  atwo zrozumie  pacjentowi, jak wa ny jest 
wp yw na wszystkie trzy modyfikowalne czynniki 



ryzyka sercowo-naczyniowego. Skoro mamy aktu-
alnie skuteczne i bezpieczne leki modyfikuj ce dwa 
z tych trzech czynników (nadci nienie t tnicze oraz 
hipercholesterolemi ), warto zgodnie z najnowszy-
mi wytycznymi rozwa y  stosowanie u takich cho-
rych POJEDYNCZEGO leku modyfikuj cego WIEK 
NACZY . Lekiem takim jest po czenie w jednej 
tabletce (SPC, ) leku hipotensyj-
nego i statyny. Era SPC — czasy, w których kolejne 
towarzystwa naukowe w swoich rekomendacjach 
b d  zaleca  takie w a nie formy leczenia — idealnie 
zbiega si  z koncepcj  WIEKU SERCA.

O jakich SPC mowa? O SPC hybrydowych — 
cz cych w sobie lek hipolipemizuj cy z lekiem 

hipotensyjnym. W przypadku statyny ma to by , 
zgodnie ze wspó czesn  wiedz , atorwastatyna lub  
rosuwastatyna, w przypadku leku hipotensyjne-
go — lek hamuj cy uk ad renina–angiotensyna–
–aldosteron lub od razu dwa leki hipotensyjne (lek 
hamuj cy uk ad renina–angiotensyna–aldosteron 
z diuretykiem lub z antagonist  wapnia).

W praktyce w Polsce s  lub niebawem b d  do-
st pne dwa takie nowoczesne po czenia statyny 
z lekiem hamuj cym uk ad renina–angiotensyna–
–aldosteron w charakterze hybrydowego SPC:

walsartan z rosuwastatyn ;
perindopril z atorwastatyn ,
a tak e dwa preparaty hybrydowych SPC cz cych 
ze sob  dwa leki hipotensyjne ze statyn , szcze-
gólnie wa ne w koncepcji rozpoczynania leczenia 
nadci nienia t tniczego od razu od dwóch leków, 
co zalecaj  wytyczne europejskie od 2018 roku:
perindopril, amlodipina, atorwastatyna;
perindopril, indapamid, rosuwastatyna.

Nale y przypuszcza , e tego typu preparatów 
b dzie coraz wi cej, a potrzeba stosowania takich 
w a nie SPC pozostaje w zgodzie z promowaniem 
idei WIEKU NACZY , Q.E.A.D.
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WPROWADZENIE
Nikotynizm jest jednym z uznanych i szeroko zbada-

nych czynników ryzyka chorób uk adu sercowo-naczy-
niowego oraz zgonu. Palenie papierosów w wytycznych 
towarzystw naukowych, takich jak Europejskie Towa-
rzystwo Kardiologiczne (ESC, European Society of Cardio-
logy), dotycz cych prewencji nazywane jest „ miertel-
nym uzale nieniem” [1]. Trwaj ce blisko 50 lat badania 
obserwacyjne pokaza y, e osoby pal ce (niezale nie 
od ilo ci paczkolat) umiera y rednio o 10 lat wcze niej 
ni  niepal ce [2]. Kontrastuje to z faktem, e choroby, 
takie jak nadci nienie t tnicze, powszechnie uznane za 
najwa niejsze czynniki ryzyka sercowo-naczyniowego 
oraz aktywnie leczone przyczyniaj  si  do utraty od roku 
do 3 lat ycia [3]. Palenie odpowiada za 50% wszystkich 
mo liwych do unikni cia zgonów w ród palaczy, z czego 
po ow  stanowi  zgony z przyczyn sercowo-naczynio-
wych, a sam wspó czynnik ryzyka mierci z powodu 
chorób uk adu sercowo-naczyniowego w okresie 10 lat 
jest oko o 2-krotnie wy szy u palaczy ni  w populacji nie-
pal cej [4]. Zwi zek palenia papierosów z omawianym 
ryzykiem jest wielowymiarowy i niezmiernie istotny 
spo ecznie, dlatego ci gle podejmowane s  nowe dzia-
ania maj ce na celu organicznie niekorzystnego wp ywu 

dymu papierosowego na zdrowie.

PATOFIZJOLOGICZNY ZWI ZEK NIKOTYNIZMU 
Z USZKODZENIEM NARZ DOWYM

Mechanizmy zwi zane z paleniem tytoniu powodu-
j ce wyst powanie incydentów sercowo-naczyniowych 
obejmuj  zakrzepic , dysfunkcj  ródb onka i stan za-
palny. Wi kszo  tych efektów ust puje do  szybko po 
zaprzestaniu palenia, jednak wiele z nich utrzymuje si  
przez d ugie lata, istotnie wp ywaj c na wyst powanie 
wielu typów chorób uk adu sercowo-naczyniowego. 
Trzy sk adniki dymu papierosowego s  uwa ane za po-
tencjalne czynniki przyczyniaj ce si  do chorób uk adu 
sercowo-naczyniowego. S  to nikotyna, tlenek w gla 
i gazy utleniaj ce. Przeprowadzono tak e badania nad 
wielopier cieniowymi w glowodorami aromatycznymi, 
substancjami smolistymi i innymi sk adnikami dymu 
tytoniowego, które mog  przyczynia  si  do rozwoju 
aterogenezy [5].

Nikotyna szybko wch ania si  z dymu tytoniowego, 
generuj c st enia we krwi t tniczej 40–100 ng/ml po 
wypaleniu jednego papierosa [6]. Dawka nikotyny absor-
bowanej z ka dego papierosa wynosi zazwyczaj 1–2 mg. 
Chocia  po ka dym papierosie wyst puj  przej ciowe 

ostre wzrosty w st eniu nikotyny w osoczu, to przy 
regularnym paleniu maj  równie  tendencj  do utrzy-
mywania si  sta e st enia spoczynkowe [7]. Ten wzór 
akumulacji jest zgodny z okresem pó trwania eliminacji 
nikotyny wynosz cym 2 godziny [8]. Mimo to istotne 
st enia nikotyny w osoczu utrzymuj  si  nawet po ca-
onocnej przerwie w godzinach porannych. Cz owiek 

pal cy regularnie jest wi c nara ony na znaczn  eks-
pozycj  na nikotyn  24 godziny/dob . Konsekwencj  
takiej ekspozycji jest dysfunkcja ródb onka, zaburzenia 
lipidowe i insulinooporno  powszechnie wyst puj ce 
u palaczy.

Tlenek w gla jest g ównym sk adnikiem dymu papie-
rosowego. U regularnych palaczy st enie karboksyhe-
moglobiny wynosi rednio oko o 5%, ale mo e wynosi  
10% lub wi cej u osób pal cych regularnie znaczne ilo ci 
papierosów. Kontrastuje to ze st eniem wynosz cym 
0,5–2% w przypadku osób niepal cych, w zale no ci 
od stopnia nara enia na spaliny samochodowe. Tlenek 
w gla wi e si  gwa townie z hemoglobin , zmniejsza-
j c ilo  hemoglobiny dost pnej do przenoszenia tlenu 
i hamuj c jego uwalnianie. Wdychanie tlenku w gla 
w st eniach porównywalnych ze st eniami wyst puj -
cymi u palaczy papierosów zmniejsza tolerancj  wysi ku 
u pacjentów z d awic  piersiow , chromaniem przestan-
kowym i przewlek  obturacyjn  chorob  p uc [9, 10].

Dym papierosowy dostarcza palaczowi ponadto du-
ego st enia substancji chemicznych o potencjale utle-

niaj cym [11]. Substancje te obejmuj : tlenki azotu i wiele 
ró nych wolnych rodników, wyst puj cych zarówno 
w fazie gazowej, jak i smolistej w dymie papierosowym. 
Ekspozycja na utleniacze w dymie wi e si  z wyczer-
paniem endogennych zasobów przeciwutleniaczy, obja-
wiaj cym si  na przyk ad ni szym st eniem witaminy 
C we krwi u palaczy ni  u osób niepal cych [12]. Palenie 
papierosów zwi ksza równie  st enia produktów pe-
roksydacji lipidów w osoczu i moczu [13]. Uwa a si , e 
stres oksydacyjny przyczynia si  do wielu potencjalnych 
mechanizmów odpowiedzialnych za powstawanie cho-
rób uk adu sercowo-naczyniowego, w tym zapalenia, 
dysfunkcji ródb onka, zaburze  lipidowych (oksydacja 
lipoprotein o niskiej g sto ci [LDL, low-density lipoprote-
in]) i aktywacji p ytek krwi [14]. Inne substancje zawarte 
w dymie tytoniowym, takie jak wielopier cieniowe w -
glowodory aromatyczne wyst puj ce we frakcji smo o-
wej w dymie papierosowym, w modelach eksperymen-
talnych wykazuj  natomiast wp yw na przyspieszenie 
rozwoju mia d ycy.



Wiele z opisanych powy ej efektów zdrowotnych 
w ogromnej mierze zale y od drogi, jak  nikotyna do-
starczana jest do organizmu, oraz sposobu uwalniania 
nikotyny. Sprawia to, e niektóre produkty tytoniowe s  
znacznie mniej szkodliwe od innych. W zwi zku z tym 
opracowano liczne rozwi zania oraz alternatywne formy 
poda y nikotyny maj ce na celu redukcj  niekorzystne-
go wp ywu palenia papierosów na zdrowie.

MO LIWE FORMY TERAPII 
UZALE NIENIA OD NIKOTYNY

Wyniki badania wskazuj  na to, e nieco mniej ni  
po owa palaczy b dzie pali  a  do mierci. Oko o 70% 
osób pal cych papierosy deklaruje ch  rzucenia na o-
gu w przysz o ci, a oko o 40% próbowa o rzuci  palenie 
przynajmniej raz w ci gu roku poprzedzaj cego badanie. 
Statystyki wiadcz  jednak o tym, e jedynie 2–3% popu-
lacji udaje si  na sta e rzuci  palenie [15]. Zmniejszenie 
liczny wypalanych papierosów równie  nie przyczy-
nia si  do poprawy parametrów zdrowotnych. Nawet 
umiarkowane i rzadkie palenie papierosów powoduje 
podwy szenie ryzyka sercowo-naczyniowego [16]. Cho  
liczba osób pal cych systematycznie si  zmniejsza w Eu-
ropie, to nikotynizm pozostaje bardzo powszechny, a co 
istotniejsze — jego wyst powanie wzrasta w ród kobiet, 
nastolatków i dzieci [17]. W badaniu EUROASPIRE IV 
prowadzonym w ród pacjentów z chorob  uk adu serco-
wo-naczyniowego 16% osób pali o papierosy po rednim 
czasie obserwacji 16 miesi cy od incydentu wie cowego, 
a prawie po owa uczestników by a aktywnymi palaczami 
w czasie incydentu wie cowego [18].

Wytyczne wskazuj  na bezwzgl dn  potrzeb  zanie-
chania palenia, udowadniaj c, e medyczne programy 
interwencyjne mog  zwi kszy  szans  na zaprzestanie 
palenia o oko o 60%, zw aszcza gdy bodziec do zerwa-
nia z na ogiem pojawia si  w momencie diagnozowania 
choroby uk adu sercowo-naczyniowego [19]. Programy 
zaprzestania palenia rozpocz te podczas przyj cia do 
szpitala powinny by  kontynuowane przez d u szy czas 
po wypisaniu pacjenta. W przypadku niepowodzenia 
zach t i interwencji motywacyjnych mo na pacjentom 
zaproponowa  leczenie farmakologiczne wykorzystuj -
ce preparaty nikotynozast pcze (NRT, nicotine replacement 
therapy), wareniklin  lub bupropion [20]. Dost pny jest 
równie  preparat z o ony bupropionu z naltreksonem 
(Mysimba®), a tak e preparaty pochodzenia ro linnego 
— wyci gi z nasion z otokapu zwyczajnego — cytizyna 
(Tabex®, Desmoxan®). Farmakoterapia w przybli eniu 

podwaja szans  pacjentów na rzucenie palenia, a sub-
stancje farmakologiczne pierwszego wyboru, zatwier-
dzone opcje farmakoterapii, obejmuj  gum  nikotynow , 
pastylk  do ssania, plaster, aerozol do nosa i inhalator, jak 
równie  leki wymienione wy ej. Terapie drugiego rzutu 
(stosowane m.in. w Stanach Zjednoczonych) obejmuj  
leki starsze, o wielu dzia aniach niepo danych — nor-
triptylin  i klonidyn  [21]. Najnowsze dane pokazuj  
natomiast, e farmakologiczne leczenie uzale nienia od 
nikotyny oparte na preparatach nikotynozast pczych 
jest mniej skuteczne od elektronicznych papierosów [22].

Nale y jednak zauwa y , e sposoby te zwi kszaj  
jedynie szans  powodzenia terapii, w adnym wypadku 
nie zapewniaj c skuteczno ci rzucenia palenia papiero-
sów. Cz  pacjentów, niezale nie od wysi ków przedsta-
wicieli s u by zdrowia i wszelakiej pomocy farmakolo-
gicznej, pali o i dalej b dzie pali  papierosy. U tych osób 
mo na by oby rozwa y  strategi  zmniejszania nara e-
nia na skutki palenia tradycyjnych papierosów poprzez 
zastosowanie bezdymnych produktów dostarczaj cych 
nikotyn  o obni onym ryzyku, tak zwanych produktów 
heat-not-burn (HnB).

PRODUKTY TYPU HEAT-NOT-BURN 
NA TLE KLASYCZNYCH PRODUKTÓW TYTONIOWYCH

Produkty HnB s  obecnie jednymi z nowszych ro-
dzajów produktów tytoniowych. Heat-not-burn to urz -
dzenia elektroniczne, które podgrzewaj c przetworzony 
tyto , nie dopuszczaj  do zachodzenia procesu spalania. 
Maj  one powodowa  to, e dostarczany w tym proce-
sie do p uc aerozol zawiera istotnie mniejsze st enia 
substancji toksycznych ni  dym papierosowy. W Pol-
sce zarejestrowano obecnie dwa tego typu produkty: 
glo (produkowane przez British American Tobacco) oraz 
IQOS (zaprojektowane przez Philip Morris International). 
Urz dzenia te wyposa one s  w adowark , podgrze-
wacz oraz wk ady tytoniowe. Wsuni te do podgrzewa-
cza wk ady ogrzewa sterowany elektronicznie element 
grzejny. Heat-not-burn nie s  rodzajem papierosów elek-
tronicznych (e-papierosów), które wykorzystuj  opary 
nikotyny zawieszone w substancjach poch aniaj cych 
wilgo  (tzw. liquidach). Stanowi  nowocze niejsz  i po-
tencjalnie mniej szkodliw  form  u ywania tytoniu, 
w pewnym stopniu podobn  do stosowanej w klasycz-
nych papierosach, jednak istotnie ograniczaj c  emisj  
wielu szkodliwych substancji.

Pierwsze produkty HnB pojawi y si  na rynku 
w 2014 roku i wówczas zacz y zdobywa  coraz wi ksz  



popularno  [23]. W tym czasie, dzi ki rosn cej wia-
domo ci spo ecznej i zdrowotnej dotycz cej wp ywu 
palenia na zdrowie, produkty HnB sta y si  obiektem 
kilku szerszych, rzetelnych bada  naukowych, dzi ki 
którym opisano bli ej ich wp yw na zdrowie cz owieka.

Niezale ne randomizowane badania kontrolne wy-
kaza y, e przej cie z palenia papierosów na stosowanie 
produktów HnB powodowa o znaczne zmniejszenie eks-
pozycji na potencjalnie szkodliwe substancje zawarte 
w dymie tytoniowym. Nale y jednak zauwa y , e nie 
mo na tych wyników uogólnia  na wszystkie urz dzenia 
typu HnB, poniewa  znacz ca wi kszo  z tych bada  
dotyczy a 3 licencjonowanych produktów [24, 25]. Z tego 
powodu poni sze dane nale y interpretowa  tylko w od-
niesieniu do tych produktów.

W cytowanych badaniach wykazano, e jednorazowe 
zastosowanie produktu HnB dostarcza nikotyn  równie 
szybko, jak palenie papierosów, a jednocze nie nie po-
zwala na osi gni cie tak wysokiego maksymalnego st e-
nia, jak w przypadku papierosów oraz zmniejsza ca ko-
wit  ekspozycj  na liczne zwi zki toksyczne (m.in. akro-
leina, benzen, benzo(a)piren, 4-aminobifenyl, aldehyd 
krotonowy, toluen), zbli aj c si  niekiedy do warto ci ob-
serwowanych w grupie stosuj cej ca kowit  abstynencj  
tytoniow  (m.in. tlenek w gla, piren, akrylonitryl, ami-
nonaftaleny). Redukcja poziomu karboksyhemoglobiny 
we krwi u pacjentów, którzy zast pili palenie papierosów 
produktem HnB, wynosi a po 5 dniach rednio oko o 50% 
warto ci wyj ciowej [24–26]. Wi za o si  to z korzystnym 
os abieniem ch ci zapalenia kolejnego papierosa, jednak 
w opinii badanych pacjentów dawa o mniejszy poziom 
satysfakcji ocenianej na podstawie kwestionariuszy ni  
ten obserwowany w przypadku klasycznych papierosów 
[27]. Powy sze obserwacje prze o y y si  na zmian  na-
wyków w czonych do bada  pacjentów. Wykazano, e 
zaproponowanie dotychczasowym palaczom zamiany 
klasycznych papierosów na produkt HnB powodowa o 
ograniczenie zu ycia wk adów tytoniowych o oko o 20% 
w stosunku do liczby wypalanych dziennie papierosów 
[28]. W czeni do bada  pacjenci ch tnie kontynuowali 
stosowanie produktu (blisko 90%), a odsetek osób rów-
nocze nie pal cych papierosy i stosuj cych IQOS® by  
niski [29].

Z punktu widzenia lekarzy praktyków zajmuj cych 
si  interwencjami zdrowotnymi u pacjentów pal cych 
papierosy najwa niejsza jest odpowied  na nast puj -
ce pytanie: „W jaki sposób zmniejszona ekspozycja na 

dym tytoniowy oraz substancje smoliste zwi zana ze 
stosowaniem produktów HnB przek ada si  na zdrowie 
i rokowanie pacjentów?”. Pierwszych odpowiedzi, na 
razie uzyskanych w krótkim czasie, na to zagadnienie 
dostarczy y wyniki bada  przeprowadzonych in vivo 
u osób niepal cych, palaczy papierosów oraz osób sto-
suj cych produkt HnB.

U zdrowych ochotników badano wiele biomarkerów 
sercowo-naczyniowych, które s  powszechnie stosowa-
ne w ocenie metabolizmu lipidów (cholesterol frakcji 
LDL i triglicerydy), zapalenia (fibrynogen, bia ko C-re-
aktywne oznaczane metod  wysokoczu  [hs-CRP, high-
-sensitivity C-reactive protein], liczba bia ych krwinek), 
stresu oksydacyjnego (8-epi-prostaglandyna F2 [8-epi-
-PGF2], malonodialdehyd [MDA, malonedialdehyde], 
oksydowane LDL [ox-LDL] i peroksydaza glutationu 
[GPx, glutathione peroxidas]) itp.), oraz ich potencjalny 
zwi zek z paleniem tytoniu [30]. Wykazano, e pale-
nie papierosów czy si  z istotnym wzrostem st enia 
tych biomarkerów, co przek ada si  na wzrost ryzyka 
sercowo-naczyniowego. Zamiana papierosów na pro-
dukt typu HnB powoduje natomiast ju  po 5 dniach 
istotne zmniejszenie st enia biomarkerów wiadcz -
cych o ekspozycji na dym papierosowy [31]. Zmiany 
obserwuje si  przede wszystkim w klinicznie istotnych 
biomarkerach stresu oksydacyjnego (8-epi-PGF2 ), 
aktywno ci p ytek, funkcji ródb onka, metabolizmu 
lipidów oraz czynno ci p uc (wymuszona obj to  wy-
dechowa w ci gu 1. sekundy [FEV1, forced expiratory 
volume in 1 second]). Co wi cej, te parametry ju  po tak 
krótkim czasie staj  si  porównywalne do obserwowa-
nych u pacjentów, którzy nie pal  papierosów. Podobne 
spostrze enia dotycz  zawarto ci czynników rakotwór-
czych w aerozolu HnB [32]. Obserwowane wyniki ba-
da  sugeruj , e przej cie na produkty typu HnB u osób 
d ugotrwale pal cych mo e potencjalnie zmniejszy  
niekorzystny wp yw na zdrowie konwencjonalnych pa-
pierosów. Podobne wyniki bada  naukowych sta y si  
podstaw  do wprowadzenia w niektórych krajach za-
pisów prawnych reguluj cych stosowanie produktów 
HnB. Alternatywne produkty tytoniowe, do których 
s  zaliczane produkty HnB, bywaj  nawet okre lane 
w pi miennictwie mianem „produktów tytoniowych 
obni onego ryzyka” (RRP, reduced risk tobacco product). 
Ich wprowadzenie w Japonii i Korei Po udniowej przy-
czyni o si  nawet do istotnego spadku sprzeda y kla-
sycznych papierosów [33, 34].



REGULACJE PRAWNE 
DOTYCZ CE PRODUKTÓW TYTONIOWYCH

Ogromne rodki finansowe zainwestowano w pro-
gramy prozdrowotne maj ce na celu redukcj  nara enia 
na dym tytoniowy. Podej cia do omawianego zagadnie-
nia ró ni  si  istotnie w zale no ci od analizowanego 
kraju.

W Polsce jeszcze w latach 80. ubeg ego wieku oko o 
40% doros ych pali o wyroby tytoniowe, w ostatnich la-
tach liczba ta spad a do oko o 24% i — jak wskazuj  dane 
G ównego Inspektoratu Sanitarnego — odsetek ten od 
2015 roku stabilizuje si  na tym samym poziomie [35]. 
Jednym z istotnych czynników, które wp yn y na taki 
spadek palenia tytoniu, by a ustawa z 1997 roku o ochro-
nie zdrowia przed nast pstwami u ywania tytoniu i wy-
robów tytoniowych. Po jej wprowadzeniu pojawi  si  
ca kowity zakaz reklamowania wyrobów tytoniowych 
w mediach, zabroniono równie  palenia na terenie takich 
instytucji jak szpitale, zak ady pracy, rodki transportu 
publicznego czy lokale gastronomiczno-rozrywkowe. 
Stosowane obecnie metody zwalczania uzale nienia od 
tytoniu, zgodnie z zaleceniami wiatowej Organizacji 
Zdrowia (WHO, World Health Organization), obejmuj : 
monitorowanie postaw wobec tytoniu, ochron  przed 
dymem tytoniowym, oferowanie pomocy w leczeniu 
uzale nienia, informowanie o ryzyku zdrowotnym zwi -
zanym z u ywaniem tytoniu i ostrzeganie przed tym 
ryzykiem, eliminowanie praktyk marketingowych na-
ruszaj cych zakaz reklamy i promocji wyrobów tytonio-
wych, stymulowanie wzrostu cen wyrobów tytoniowych 
[36]. Obecnie Polska jest jednym z liderów wdra ania 
tych postulatów na wiecie. Jest tak e jednym z liderów 
wprowadzania polityki antynikotynowej. Ministerstwo 
Zdrowia kontynuuje dzia ania maj ce na celu ogranicza-
nie palenia wyrobów tytoniowych. Ustanowiono mi dzy 
innymi zakaz wprowadzania do obrotu papierosów ma-
j cych charakterystyczny aromat, ostrze enia obecne 
na opakowaniach papierosów oraz regulacj  dotycz c  
papierosów elektronicznych. Dalsze dzia ania spo eczne 
i edukacyjne s  jednak niezb dne dla zupe nego wyeli-
minowania dymu tytoniowego w Polsce.

Podej cie do problemu palenia tytoniu na pozio-
mie spo ecznym ró ni si  istotnie pomi dzy poszcze-
gólnymi krajami. Ameryka ska Agencja ds. ywno ci 
i Leków (FDA, Food and Drug Administration) w lipcu 
2017 roku zwróci a uwag  na konieczno  ograniczenia 
st enia nikotyny w papierosach, podkre laj c jedno-
cze nie rol  alternatywnych, przebadanych technologii 

dostarczaj cych nikotyn  [37]. Celem kompleksowego 
planu redukcji uzale nienia od nikotyny jest odzwycza-
jenie palaczy od wyrobów tytoniowych i doprowadzenie 
do zerwania z na ogiem lub skierowanie ich w stron  
mniej szkodliwych, alternatywnych form nikotyny, ta-
kich jak produkty HnB [38].

Jednym z krajów, w którym szczególn  wag  przy-
wi zuje si  do ustawodawstwa nikotynowego, jest Wiel-
ka Brytania. Wydano ju  dokumenty sygnowane przez 
takie organizacje, jak the Royal College of Physicians, House 
of Commons Science and Technology Committee, National In-
stitute of Clinical Excellence, oraz naukowe cia a dorad-
cze brytyjskiego Ministerstwa Zdrowia: Committees on 
Toxicity, Carcinogenicity and Mutagenicity of Chemicals in 
Food, Consumer Products and the Environment czy Public 
Health England [39–42]. Wszystkie wskazuj  na potrzeb  
wspierania d ugoterminowych programów badawczych, 
aby zapewni , e dowody zwi zane z oddzia ywaniem 
produktów HnB na zdrowie nie zale  wy cznie od 
wp ywu na rzetelno  bada  przemys u tytoniowego lub 
producentów e-papierosów. Organizacje te podkre laj , 

e redukcja ekspozycji pacjenta na zwi zki szkodliwe 
p yn ca ze zmiany klasycznych papierosów na produkty 
HnB mo e potencjalnie skutkowa  zmniejszeniem ryzy-
ka powodowanego przez produkty tytoniowe, w kon-
tek cie chorób uk adu sercowo-naczyniowego oraz no-
wotworów, jednak musi by  to przedmiotem dalszych 
bada . czy si  to z faktem, e st enie nikotyny w ae-
rozolu licencjonowanych produktów HnB jest ni sze ni  
w dymie papierosowym. Stwierdzono tak e znacz co 
ni sze ( rednio o > 90%) st enia kluczowych zwi zków 
szkodliwych wymienianych na li cie WHO [43–45]. Jak 
zapisano we wspomnianych dokumentach, licencjono-
wane, bezdymne produkty zawieraj ce nikotyn  s  spo-
sobem ograniczenia szkód powodowanych przez tyto  
zarówno dla osób pal cych, jak i biernie nara onych na 
dym tytoniowy. Istotnie bezpieczniejsze ni  palenie ty-
toniu jest u ywanie licencjonowanych, alternatywnych 
produktów zawieraj cych nikotyn , mog cych zast pi  
gro ny na óg lub sta  si  tymczasowym pomostem do 
ca kowitego rzucenia produktów zawieraj cych nikoty-
n . Takie rozumowanie w sposób szczególny rozwiewa 
równie  etyczne w tpliwo ci co do udzia u lekarzy w de-
bacie nad produktami typu HnB. Medycyna ju  dawno 
zaakceptowa a i z powodzeniem praktykuje na przyk ad 
stosowanie terapii metadonowej w odzwyczajaniu od 
ci kich narkotyków. Per analogiam nawet najkrytycz-
niejsi wzgl dem jakichkolwiek produktów tytoniowych 



lekarze powinni dostrzega  rol  produktów typu HnB 
w walce z tradycyjnymi papierosami.

Podkre la si  jednocze nie niemo no  dokonania 
precyzyjnej kwantyfikacji redukcji ryzyka z powodu 
braku danych dotycz cych zale no ci pomi dzy przy-
j t  dawk  poszczególnych substancji szkodliwych a po-
tencjalnymi efektami zdrowotnymi. W konsekwencji 
niezb dne jest kontynuowanie bada , które pozwol  
dok adniej oceni  efekty stosowania produktów HnB 
w perspektywie d ugofalowej.

PODSUMOWANIE
Palenie tytoniu jest bezsprzecznie jednym z najwa -

niejszych czynników prowadz cych do rozwoju chorób 
uk adu sercowo-naczyniowego. Jest tak e niezale nym 
czynnikiem ryzyka rozwoju wielu typów nowotworów. 
Sprawia to, e palenie tytoniu równie  od wielu lat uzna-
je si  za jeden z g ównych powodów zgonu w populacji 
ogólnej. Ka dy lekarz powinien walczy  wszelkimi do-
st pnymi metodami z paleniem papierosów jako przy-
czyn  chorób serca i naczy , p uc oraz nowotworów.

Pomimo szeroko zakrojonych dzia a  prozdrowot-
nych, kampanii informacyjnych oraz rozwoju metod 

farmakoterapii nikotynizm pozostaje nadal nierozwi -
zanym problemem spo ecznym. Niezale nie od przed-
si wzi tych interwencji pewien (ci gle wysoki) odsetek 
osób, cz sto maj cych wyj ciowo podwy szone ryzyko 
wyst pienia chorób zale nych od ekspozycji na tyto , 
nie rezygnuje z palenia. Prawdopodobnie tego trendu 
nie mo na powstrzyma  adnymi metodami. Poten-
cjaln  pomoc , nie tyle w leczeniu nikotynizmu, ile re-
dukcji niekorzystnych skutków zdrowotnych na ogu, 
mog  by  produkty typu HnB. Jak wykazano powy ej, 
ich zastosowanie przez na ogowego palacza powodu-
je zmniejszenie ekspozycji na szkodliwe i potencjalnie 
szkodliwe substancje zawarte w dymie tytoniowym. Ob-
serwacje dotycz ce zainteresowania pacjentów t  form  
produktów tytoniowych pokazuj , e zyskuj  one coraz 
wi ksz  grup  odbiorców, a sami lekarze powinni posia-
da  wiedz  na temat produktów HnB i ich wp ywu na 
zdrowie [46, 47]. Wyniki jednego z bada  przeprowa-
dzonych w Polsce wykaza y, e 49,7% palaczy, którzy 
u ywali produktu HnB, nie powróci o ju  do palenia 
papierosów. W przypadku papierosów elektronicznych 
odsetek ten wyniós  jedynie 16,1% (badanie przeprowa-
dzone w 2018 roku na zlecenie Biura do spraw Substancji 



Chemicznych — agendy Ministerstwa Zdrowia) [48]. 
Deklaracje badanych wskazuj  zatem na to, e systemy 
podgrzewaj ce tyto  sprawdzaj  si  jako alternatywa dla 
tradycyjnych papierosów bardziej ni  papierosy elek-
troniczne z liqui dem. W wietle dotychczas opubliko-
wanych dowodów naukowych wydaje si , e produkty 
HnB stanowi  mog  bezpieczniejsz  alternatyw  dla 
na ogowo pal cych pacjentów, u których kompleksowe 
leczenie uzale nienia od nikotyny zako czy o si  niepo-
wodzeniem. Jednocze  nie niezb dne jest kontynuowa-
nie bada  ukierunkowanych na ocen  d ugofalowego 
wp ywu tych produktów na zdrowie ich u ytkowników.
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Zatorowo  p ucna AD 2019 — czego mo emy 
si  spodziewa  po kolejnych wytycznych?
Pulmonary embolism AD 2019: what can we expect from forthcoming guidelines?

Marcin Tomasz We nicki1, Anna Sylwia Adamska-We nicka2

Przewidywanie tre ci nowych, nieopublikowanych 
wytycznych zawsze przypomina „wró enie z kart”. Od 
2014 roku wiedza na temat zatorowo ci p ucnej (PE, 
pulmonary emblism) znacznie si  pog bi a, chocia by 
w zakresie do wiadczenia z zastosowaniem doustnych 
leków przeciwkrzepliwymi nieb d cymi antagonistami 
witaminy K (NOAC, non-vitamin K antagonist oral anti-
coagulants). Zebrali my ju  wi c pewne spostrze enia 
i mamy swoje oczekiwania. W subiektywnej ocenie dwoj-
ga internistów w nowym dokumencie warto by przede 
wszystkim rozwin  zagadnienia zaliczone w 2014 roku 
do obszarów niepewno ci, tj. zasady leczenia zatoro-
wo  drobnych naczy  oraz rol  NOAC w terapii [1]. 
Patrz c na oba problemy szerzej, mo na dostrzec, e 
doprecyzowania wymagaj  zarówno zasady leczenia, 
jak i diagnostyki PE, zw aszcza w pewnych szczególnych 
grupach pacjentów.

W wytycznych z 2014 roku wprowadzono uproszczo-
ne skale Wellsa i genewsk  [1]. W swoich pierwotnych 



wersjach zawiera y one punktacje u amkowe. Praktycz-
niejsza jest skala Wellsa (ma 7 zamiast 9 zmiennych, 
jedn  warto  dla cz sto ci rytmu serca [HR, heart rate]). 
Du  jej zalet , ale jednocze nie potencjaln  pu apk , 
jest odwo anie si  do intuicji i do wiadczenia lekarza 
(„alternatywna diagnoza mniej prawdopodobna ni  
PE”). Je li spe niona zostanie tylko ta przes anka, to 
decyduj ce znaczenie w dalszym toku diagnostycznym 
b dzie mia o st enie D-dimeru [1]. Mo e by  ono jed-
nak niespecyficznie podwy szone w wielu przypadkach 
klinicznych. Doherty [2] w takiej sytuacji proponuje za-
stosowanie regu y PERC (Pulmonary Embolism Rule-out 
Criteria) i odpowiedzenie sobie na pytania, czy:

wiek wynosi poni ej 50 lat;
HR jest mniejsza ni  100/min;
wysycenie krwi t tniczej tlenem (SatO2) przekra-
cza 95%;
nie wyst puje krwioplucie;
nie stosowano estrogenów;
nie wykonywano zabiegów chirurgicznych i (lub) nie 
dosz o urazów w ostatnich 4 tygodniach;
w wywiadzie nie stwierdza si  przebytej ylnej cho-
roby zakrzepowo-zatorowej (VTE, venous thrombo-
embolism);
nie wyst puj  asymetryczne obrz ki.
Je li pacjent wed ug skali Wellsa uzyska by co naj-

wy ej 1 punkt (lub  4 pkt. w tradycyjnej wersji skali), 

a w regule PERC wszystkie warunki by yby spe nione 
(8 odpowiedzi na „tak”), to mo na by odst pi  od wy-
konania badania st enia D-dimeru i uzna  PE za wy-
kluczon  [2].

Diagnostyk  PE warto tak e uzupe ni  o przezklat-
kowe badanie ultrasonograficzne p uc (LUS, lung ultra-
sound). Praktyczna rola LUS w diagnostyce PE zosta a 
uwzgl dniona ju  w protokole BLUE (Bedside Lung Ul-
trasound in Emergency) [3]. Odnosz  si  do niej tak e 
wytyczne LUS point-of-care z 2012 roku oraz polskie re-
komendacje dotycz ce zastosowania LUS w chorobach 
wewn trznych (POLLUS-IM, Polish Recommendations 
for Lung Ultrasound in Internal Medicine) [4, 5]. Badanie 
LUS staje si  szczególnie przydatne, je li angiografia 
metod  tomografii komputerowej (angio-CT, angiogra-
phy computed tomography) jest przeciwwskazana (ci a, 
ci kie uszkodzenie nerek) lub nieosi galna w danym 
momencie. W przypadku uwidocznienia konsolidacji 
podop ucnowej mo na okre li , czy ma ona charakter 
zapalny, niedodmowy czy te  zawa owy [4]. W polskim 
dokumencie POLLUS-IM dok adnie opisano cechy kon-
solidacji zawa owej: zwykle zmiana ma owalny kszta t, 
wyra ny zarys, w badaniu metod  kolorowego doplera 
uwidacznia si  amputowane naczynie przy podstawie 
zmiany (tzw. vascular sign), nad konsolidacj , lokalnie, 
obecna jest niewielka obj to  p ynu w jamie op uc-
nowej (ryc. 1). Prawid owy wynik badania LUS nie 



wyklucza jednak PE [5]. W protokole BLUE przyj to 
za o enie, e w przypadku ostrej duszno ci i uzyskania 
prawid owego obrazu w badaniu LUS nale y przede 
wszystkim przeprowadzi  ró nicowanie mi dzy za-
ostrzeniem obturacyjnej choroby p uc oraz PE, uzu-
pe niaj c badanie LUS o ocen  y  ko czyn dolnych 
w ultrasonograficznym (USG) te cie uciskowym [3–5]. 
Nazerian i wsp. [6] uwzgl dnili te sugestie w modyfi-
kacji skali Wellsa, uzupe niaj c j  o LUS (stwierdzenie 
typowych konsolidacji premiowano 3 pkt.). Spo ród 446 
pacjentów z podejrzeniem PE rozpoznanie potwierdzo-
no u 25% osób. Uzupe nienie skali Wellsa o LUS zwi k-
sza o czu o  oceny z 57,6% do 69,6% i specyficzno  
z 68,2% do 88,2%. Autorzy badania oszacowali, e uzu-
pe nienie oceny klinicznej o USG y  ko czyn dolnych, 
LUS i oznaczenie st enia D-dimeru pozwoli oby unik-
n  konieczno ci wykonania badania angio-CT u 50% 
w porównaniu z 27% osób w przypadku zastosowania 
standardowej obecnie procedury diagnostycznej [6].

Badanie LUS mo e tak e zwi kszy  liczb  rozpozna  
subsegmentalnej i obwodowej PE. Post powanie w ta-
kich przypadkach wci  wzbudza jednak kontrowersje. 
W 2017 roku autorzy polskiego konsensusu uznali, e 
wykrycie izolowanej skrzepliny zlokalizowanej w t tni-
cy subsegmentalnej stanowi przes ank  do zastosowania 
leczenia przeciwzakrzepowego przez 3 miesi ce, je li:

pacjent przebywa w szpitalu z powodu innej pato-
logii;
chory jest unieruchomiony;
wspó istnieje nowotwór z o liwy;
stwierdzono ma  rezerw  p ucno-sercow ;
wyst puj  objawy kliniczne PE i wyklucza si  ich 
powi zanie z inn  patologi  [7].
Stanowisko to jest wywa one i pozostaje w zgodzie 

z opiniami zagranicznych ekspertów [8]. Wed ug Fede-
rico i wsp. [9] ryzyko zgonu lub nowego epizodu zakrze-
powo-zatorowego u pacjentów z zatorowo ci  w obr bie 
naczy  subsegementalnych, którzy wst pnie w trady-
cyjnej skali Wellsa uzyskali przynajmniej 4 punkty, jest 
ponad 5-krotnie wy sze ni  w grupie kontrolnej (wspó -
czynnik ryzyka [HR, hazard ratio]: 5,5; 95-proc. przedzia  
ufno ci [CI, confidency interval]: 2,4–12,6; p < 0,001). War-
to uwzgl dni  te dane w nowych wytycznych.

Kolejnym interesuj cym zagadnieniem jest zasto-
sowanie gazometrii krwi t tniczej w diagnostyce PE. 
W wytycznych z 2014 roku wspomina si  tylko o war-
to ci SatO2 poni ej 90%, która jest negatywnym czyn-
nikiem rokowniczym uwzgl dnionym w skali PESI 

[1]. Wielu klinicystów uwa a natomiast, e stwierdze-
nie hipoksemii z hipokapni  jest patognomiczne dla 
PE. W rzeczywisto ci jednak zasadowica oddechowa 
wyst puje w wielu innych chorobach, a u pacjentów 
z licznymi schorzeniami p uc (zapaleniem, p ynem 
w jamach op ucnowych czy obturacj ) niedostosowa-
nie wentylacji p cherzykowej do przep ywu p ucnego 
mo e mie  bardziej z o ony charakter. Rodger i wsp. 
[10] oraz Matsukota i wsp. [11] w swoich badaniach nie 
zidentyfikowali adnego parametru gazometrycznego, 
który mia by wystarczaj c  si  predykcyjn  do wyklu-
czenia PE. Massoti i wsp. [12] dowodz  z kolei, e u pa-
cjentów w podesz ym wieku istnieje zwi zek mi dzy 
ci k  hipoksemi  oraz p cherzykowo-t tnicz  ró nic  
ci nie  parcjalnych tlenu (A-a DO2) a wyst powaniem 
PE. Jednocze nie autorzy ci zauwa aj , e zasadowica 
oddechowa w przebiegu PE pojawia si  rzadziej u osób 
s dziwych ni  u m odych [12]. Gazometria krwi t tniczej 
jest oczywi cie bardzo wa nym badaniem, jej wynik nie 
pozwala jednak wykluczy  ani potwierdzi  PE.

Pozostaje wi c kwestia leczenia. Obecnie nikt chyba 
nie ma w tpliwo ci, e w nowych wytycznych znacze-
nie NOAC b dzie wi ksze ni  antagonistów witaminy K 
(VKA, vitamin K antagonists). Dyskusyjna pozostaje kwe-
stia zamiany leczenia heparyn  drobnocz steczkow  
(LMWH, low-molecular-weight heparin) na riwaroksaban 
lub apiksaban. Oba leki s  podawane w zwi kszonych 
dawkach przez pierwszy okres terapii — 21 dni w przy-
padku riwaroksabanu i 7 dni w przypadku apiksabanu. 
Intuicyjnie stosuje si  cz sto zasad :

riwaroksaban 2 razy 15 mg przez 30 dni minus liczba 
dni leczenia terapeutyczn  dawk  LMWH lub
apiksaban 2 razy 10 mg przez 7 dni minus liczba dni 
leczenia terapeutyczn  dawk  LMWH.
Nale a oby usankcjonowa  takie lub inne post -

powanie odpowiednim zapisem w wytycznych. Wy-
zwaniem pozostaje równie  leczenie przeciwkrzepli-
we pacjentów z chorobami onkologicznymi, u których 
stwierdzono VTE. Ryzyko jej wyst pienia w tej populacji 
jest 4–6-krotnie wy sze ni  w populacji ogólnej [13]. 

ylna choroba zakrzepowo-zatorowa wraz z zaka enia-
mi stanowi  drug  pod wzgl dem cz sto ci przyczyn  
zgonów pacjentów onkologicznych. W praktyce wyzwa-
niem jest nie tylko diagnostyka VTE, lecz tak e leczenie 
pacjentów z t  chorob . Autorzy polskich wytycznych 
dotycz cych pacjentów z chorobami onkologicznymi za-
lecaj  stosowanie w pierwszej kolejno ci LMWH w daw-
ce terapeutycznej przez 1–3 miesi ce od rozpoznania, 



a nast pnie w dawce zmniejszonej do 75–80% do 
6. miesi ca [13]. Po tym okresie mo na rozwa y  sto-
sowanie VKA, nie zaleca si  jednak stosowania NOAC. 
W przypadku stosuj cych wcze nie NOAC z powodu 
migotania przedsionków u pacjentów onkologicznych, 
u których stwierdzono chorob  zakrzepowo-zatorow , 
wskazana jest konwersja do LMWH. Dotychczas w ba-
daniach wykazano, e leki z grupy NOAC obni aj  
ryzyko progresji i nawrotu VTE, by y to jednak oceny 
retrospektywne, a grup  kontroln  stanowili chorzy 
przyjmuj cy najpierw LMWH, a nast pnie VKA. W ba-
daniu SELECT-D (Comparison of an Oral Factor Xa Inhibitor 
With Low Molecular Weight Heparin in Patients With Cancer 
With Venous Thromboembolism: Results of a Randomized 
Trial) riwaroksaban powodowa  z kolei wi cej powik a  
krwotocznych ni  dalteparyna [14]. By  mo e trwaj ce 
wci  badania CALLISTO (Cancer Associated thrombosis-
-expLoring soLutions for patIentS through Treatment and pre-
vention with rivarOxaban) dostarcz  nowych danych na 
temat riwaroksabanu. W przededniu publikacji nowych 
wytycznych s  ju  natomiast dost pne interesuj ce dane 
dotycz ce apiksabanu. W badaniu AVERT, w porównaniu 
z placebo, apiksaban o 59% obni a  ryzyko wyst pienie 
VTE u pacjentów onkologicznych zakwalifikowanych do 
chemioterapii. Krwawienia w grupie otrzymuj cej apik-
saban wyst powa y 2-krotnie cz ciej, komparatorem 
by o jednak placebo, fakt ten nie powinien wi c dziwi  
[15]. Z kolei w badaniu ADAM-VTE, s u cym porówna-
niu apiksabanu i dalteparyny, nie wykazano istotnych 
ró nic pod wzgl dem bezpiecze stwa leczenia. W grupie 
otrzymuj cej apiksaban mniej by o natomiast nawrotów 
VTE. Nie bez znaczenia jest równie  fakt, e pacjenci 
wyra nie preferowali leczenie doustne [16].

Podsumowuj c, w nowych wytycznych dotycz -
cych PE spodziewamy si  ostatecznego wykluczenia 
VKA na rzecz stosowania NOAC. Liczymy równie  na 
rozbudowanie cz ci po wi conej leczeniu pacjentów 
z chorobami onkologicznymi oraz zatorowo ci drob-
nych naczy . Oczekujemy wreszcie uwzgl dnienia 
w diagnostyce mo liwo ci, jakie daje badanie LUS. Czas 
poka e, czy nowe wytyczne spe ni  w tym zakresie na-
sze oczekiwania.

Pi miennictwo

1. Konstantinides S, Torbicki A, Agnelli G, et al. Wytyczne ESC 
dotycz ce rozpoznawania i post powania w ostrej zatorowo -

ci p ucnej w 2014 roku. Kardiol Pol. 2014; 72(11): 997–1053, doi: 
10.5603/kp.2014.0211.

2. Doherty S. Pulmonary embolism: an update. Aust Fam Physician. 
2017; 46(11): 816–820, indexed in Pubmed: 29101916.

3. Lichtenstein DA, Mezière GA. Relevance of lung ultrasound in the 
diagnosis of acute respiratory failure: the BLUE protocol. Chest. 
2008; 134(1): 117–125, doi: 10.1378/chest.07-2800, indexed in Pub-
med: 18403664.

4. Volpicelli G, Elbarbary M, Blaivas M, et al. International Liaison Com-
mittee on Lung Ultrasound (ILC-LUS) for International Consensus Con-
ference on Lung Ultrasound (ICC-LUS). International evidence-based 
recommendations for point-of-care lung ultrasound. Intensive Care 
Med. 2012; 38(4): 577–591, doi: 10.1007/s00134-012-2513-4, indexed 
in Pubmed: 22392031.

5. Buda N, Kosiak W, Radzikowska E, et al. Polish Committee on Lung 
Ultrasound (PC-LUS) for POLLUS-IM. Polish recommendations for 
lung ultrasound in internal medicine (POLLUS-IM). J Ultrason. 2018; 
18(74): 198–206, doi: 10.15557/JoU.2018.0030, indexed in Pub-
med: 30451402.

6. Nazerian P, Volpicelli G, Gigli C, et al. Ultrasound Wells Study Group. 
Diagnostic performance of wells score combined with point-of-care 
lung and venous ultrasound in suspected pulmonary embolism. Acad 
Emerg Med. 2017; 24(3): 270–280, doi: 10.1111/acem.13130, indexed 
in Pubmed: 27859891.

7. Tomkowski W, Kuca P, Urbanek T, et al. ylna choroba zakrzepowo-
-zatorowa — wytyczne profilaktyki, diagnostyki i terapii. Konsensus 
Polski 2017. Acta Angiol. 2017; 23(2): 73–113.

8.  Carrier M, Klok FA. Symptomatic subsegmental pulmonary embolism: 
to treat or not to treat? Hematology Am Soc Hematol Educ Program. 
2017; 2017(1): 237–241, doi: 10.1182/asheducation-2017.1.237, in-
dexed in Pubmed: 29222261.

9. Angriman F, Ferreyro BL, Posadas-Martinez ML, et al. Wells score and 
poor outcomes among adult patients with subsegmental pulmonary 
embolism: a cohort study. Clin Appl Thromb Hemost. 2015; 21(6): 
539–545, doi: 10.1177/1076029614559772, indexed in Pubmed: 
25424529.

10. Rodger MA, Carrier M, Jones GN, et al. Diagnostic value of ar-
terial blood gas measurement in suspected pulmonary em-
bolism. Am J Respir Crit Care Med. 2000; 162(6): 2105–2108, 
doi: 10.1164/ajrccm.162.6.2004204, indexed in Pubmed: 11112122.

11. Matsuoka S, Kurihara Y, Yagihashi K, et al. Quantification of thin-sec-
tion CT lung attenuation in acute pulmonary embolism: correlations 
with arterial blood gas levels and CT angiography. AJR Am J Roentge-
nol. 2006; 186(5): 1272–1279, doi: 10.2214/AJR.05.0047, indexed in 
Pubmed: 16632718.

12. Masotti L, Ceccarelli E, Cappelli R, et al. Arterial blood gas analysis and 
alveolar-arterial oxygen gradient in diagnosis and prognosis of elderly 
patients with suspected pulmonary embolism. J Gerontol A Biol Sci 
Med Sci. 2000; 55(12): M761–M764, indexed in Pubmed: 11129400.

13. Wojtukiewicz MZ, et al. Guidelines for the prevention and treatment 
of venous thromboembolism in patients with cancers treated conser-
vatively. Oncol Clin Pract. 2016; 12: 67–91.

14. Young A i wsp., ASH 2017: Abstrakt 625. http://www.clinicaltrialresults.
org (26.12.2018).

15. Carrier M, Abou-Nassar K, Mallick R, et al. AVERT Investigators. Api-
xaban to prevent venous thromboembolism in patients with cancer. 
N Engl J Med. 2019; 380(8): 711–719, doi: 10.1056/NEJMoa1814468, 
indexed in Pubmed: 30511879.

16. McBane RD, Wysokinski WE, Le-Rademacher J, et al. Apixaban, dal-
teparin, in active cancer associated venous thromboembolism, the 
ADAM VTE trial. Blood. 2018; 132: 421.



PATRONAT MEDIALNY

ORGANIZATOR

VIII Konferencja
ACTA
ANGIOLOGICA

22–23 listopada 2019 roku

Hotel Golden Tulip Warsaw Centre
ul. Towarowa 2

www.ptpip.viamedica.pl








