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B Stowa kluczowe: choroby uktadu wewnatrzwydzielniczego, cukrzyca typu 2, nietolerancja glukozy, po-
wiktania cukrzycy.

M Streszczenie: Cukrzyca typu 2 jest globalnym problemem zdrowotnym, ktdry dotyczy rosnacej liczby dzie-
ci i dorastajacych mtodych ludzi w szerokim spektrum krajow, szczegélnie w grupach pochodzenia etnicznego
o wysokim ryzyku. Szacunkowo 33% z nich to pacjenci bezobjawowi, dlatego tak istotne dla klinicystdw jest
przeprowadzanie testow przesiewowych wsrdd pacjentéw chorujacych na otyto$é, z historig rodzinng cukrzycy
typu 2, z grup etnicznych o wysokim ryzyku choroby i z klinicznymi objawami insulinoopornosci (nadcisnienie
tetnicze, dyslipidemia, PCOS, rogowacenie ciemne skory, historia cukrzycy w cigzy). Rosnace przypadki cu-
krzycy typu 2 w mtodosci moga prowadzi¢ do znaczacych dtugofalowych skutkdw dla osob dotknietych choro-
ba, ale rowniez dla systemoéw zdrowia publicznego i dla spoteczenstwa. Cukrzyca typu 2 wsrdd dzieci i mtodzie-
zy jest powigzana z wczesniejszym wystepowaniem komplikacji zdrowotnych u oséb dotknietych choroba,
obejmujacych neuropatie cukrzycowa, retinopatie cukrzycowa, miazdzyce naczyn obwodowych, nefropatie
cukrzycowaq i nadcisnienie tetnicze.

M Keywords: endocrine system diseases, diabetes mellitus type 2, glucose intolerance, diabetes complications.
B Abstract: Type 2 diabetes is a global health problem affecting a growing number of children and adolescents
across a wide range of countries, especially in ethnic groups at high risk. Approximately 33% of them are asymp-
tomatic patients, making it crucial for clinicians to conduct screening tests among patients with obesity, a family
history of type 2 diabetes, high-risk ethnic groups, and clinical symptoms of insulin resistance (hypertension,
dyslipidemia, PCOS, acanthosis nigricans, history of gestational diabetes). The increasing cases of type 2 diabe-
tes in youth can lead to significant long-term effects for individuals affected by the disease, as well as for public
health systems and society. Type 2 diabetes in children and adolescents is associated with an earlier onset of
health complications, including diabetic neuropathy, diabetic retinopathy, peripheral vascular disease, diabetic
nephropathy, and hypertension.

B Wprowadzenie takze czynniki genetyczne [1]. Badania wyka-
Cukrzyca typu 2 (T2DM) to ztozone zaburzenie  zaty, ze wystepowanie T2DM znaczaco wzrosto
metaboliczne, obejmujace oddziatywanie czyn-  w grupach dzieci i mtodziezy w réznych krajach
nikdw na poziomie spotecznym, behawioralnym  na Swiecie w ostatnich latach [2]. Wskaznik za-
i $Srodowiskowym; istotng role odgrywajg w nim  chorowalnosci na cukrzyce typu 2 u dzieci i mto-
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dziezy wynosi od 1 do 51/1000 w zaleznosci
od grupy etnicznej. W Stanach Zjednoczonych
wskaznik zachorowalnosci na cukrzyce typu 2
u dzieci i mtodziezy wynosi ok. 12/100 000/rok,
podczas gdy w Europie jest to nadal rzadkie zja-
wisko (ok. 2,5/100 000/rok) [3]. Wedtug danych
polskich opublikowanych w 2012 r. wskaznik
zachorowalnosci na cukrzyce typu 2 u polskich
dzieci i mtodziezy wynosit 1,01/100 000/rok.

Wzrost wskaznikow cukrzycy typu 2 u mio-
dziezy bedzie miat istotne dtugoterminowe skut-
ki i konsekwencje, zarédwno dla zdrowia dotknie-
tych tq chorobg o0sdb, jak i dla systemdw opieki
zdrowotnej oraz spoteczenstw. Cukrzyca typu 2
u dzieci i mtodziezy wigze sie z wczes$niejszym
wystgpieniem powaznych powiktan zdrowot-
nych, m.in. takich jak obwodowa polineuropatia
cukrzycowa, retinopatia cukrzycowa, miazdzyca
naczyn sercowo-naczyniowych, nefropatia cu-
krzycowa, nadci$nienie tetnicze [4].

Wzrost masy ciata i nadwaga/otyto$¢, mie-
rzone percentylami wskaznika masy ciata (BMI)
oraz zwigzana z nimi insulinooporno$¢ (IR) to
kluczowe czynniki rozwoju cukrzycy typu 2
u dzieci i mtodziezy [5]. Chociaz istnieje wie-
le czynnikdw modyfikujacych, przyczyniajacych
sie do rozwoju choroby, takich jak zmiany bio-
chemiczne i hormonalne w okresie dojrzewania,
predyspozycje genetyczne i nieodpowiednia
dieta, gtéwny obraz kliniczny jest wspdlny dla
dotknietych chorobg pacjentéw. Celem tego ar-
tykutu jest przeglad obecnej wiedzy na temat
zmian biochemicznych i wielonarzadowych, two-
rzacych obraz kliniczny cukrzycy typu 2 u dzieci
i mtodziezy.

B Czynniki ryzyka rozwoju
insulinoopornosci (IR) i cukrzycy typu 2
(T2DM) w dziecinstwie i adolescencji
Najistotniejszym czynnikiem ryzyka, odgrywa-
jacym kluczowg role w rozwoju cukrzycy typu 2
(T2DM) u dzieci i miodziezy jest nadwaga/oty-
toé¢ oraz nieodpowiednio wysokie percentyle
wskaznika masy ciata (BMI). Waznym czynni-
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kiem modyfikujgcym jest rozmieszczenie tkan-
ki ttuszczowej, tzw. trzewne gromadzenie sie
tkanki ttuszczowej, ktdre istotnie przyczynia sie
do wczesniejszego wystgpienia insulinooporno-
$ci, T2DM, dyslipidemii, nadci$nienia tetniczego
i zmian mikrokrazenia u dzieci [6].

Czynniki matczyne w okresie cigzy mogaq
zwiekszy¢ ryzyko wystapienia insulinooporno-
$ci i T2DM u dzieci. Wiele badan wykazato, ze
niedozywienie lub dieta uboga w biatko, nad-
mierna podaz ttuszczu i biatka, ekspozycja na
hipoksje i bisfenol A (organiczny zwigzek che-
miczny, stosowany w produkcji tworzyw sztucz-
nych, zywic epoksydowych i innych materiatéw
polimerowych, o wtasciwosciach toksycznych),
przewlekle wysokie wartosci glikemii krwi u ko-
biety ciezarnej oraz niezdrowy styl zycia: pale-
nie tytoniu, spozywanie alkoholu, nieprawidtowa
dieta ciezarnej oparta na produktach wysoko
przetworzonych oraz zawierajacych duze ilosci
weglowodandw i ttuszczéw, mogg mieé skutki
dtugoterminowe i prowadzi¢ do zwiekszonego
ryzyka wystgpienia insulinoopornosci, cukrzycy
typu 2 i innych zaburzen gospodarki weglowo-
danowej u potomstwa [7].

Potwierdzono, ze ekspozycja na wysokie
stezenia testosteronu i glikokortykosteroidow
u kobiet w okresie cigzy jest czynnikiem przy-
czyniajacym sie do rozwoju insulinoopornosci
we wczesnym zyciu potomstwa [7,8].

Badania wykazaty, ze sposrod czynnikow
ryzyka w okresie noworodkowym, niemowle-
cym i wczesnym dziecinstwie, to niska masa
urodzeniowa i utrzymujacy sie przyspieszony
(,nadganiajacy”) wzrost u noworodkéw z niska,
masg urodzeniowq (catch-up growth) sg silnie
zwigzane z rozwojem insulinoopornosci i T2DM
[9]. Istniejq takze dowody na to, ze nadmier-
na podaz pokarmu u dziecka w okresie laktacji
i wczesne odstawienie od piersi sq czynnikami
ryzyka wczesnego rozwoju insulinoopornosci
i T2DM [10,11].

Powszechnie wiadomo, ze w rozwoju T2DM
u dzieci i miodziezy istotng role odgrywa pre-
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dyspozycja genetyczna. Cukrzyca typu 2 u ro-
dzicow dziecka stanowi czynnik ryzyka rozwoju
T2DM [2]. W ostatnich latach badania asocja-
cyjne catego genomu (GWAS), przeprowadzone
na szerokg skale, ujawnity ponad 200 wariantow
genetycznych, ktdre przyczyniajq sie do rozwoju
T2DM u dzieci i mtodziezy w rdéznych grupach ra-
sowo-etnicznych. Wiekszo$¢ tych wariantéw to
polimorfizmy pojedynczego nukleotydu (SNP).
Czynniki przyczyniajace sie do fenotypowego
wyrazania u dziecka tych wariantéw genetycz-
nych to: tempo i stopien przybierania masy cia-
ta, nieodpowiednia dieta o wysokiej zawartosci
weglowodanow i ttuszczy nasyconych, brak ak-
tywnosci fizycznej i warunki socjoekonomiczne.

Do wariantdw genetycznych, ktére maja naj-
wiekszy wptyw na zmieniony metabolizm gluko-
zy, funkcje komorek B, wrazliwo$¢ na insuline,
sygnalizacje insuliny i rozwdj trzustki, naleza:
HNF1A, HNF1B, HNF4A, MC4R, TCF7L2, PPARG,
GIPR, GCKR, FTO, KCNJ1, KCNQ1, GLIS3,
NOTCH2, WFS1, IGFBP2, SLC30A8, HHEX, CDK-
N2A, CF7L2, CDKAL1, JAZF1 [3].

Udowodniono, ze okres dojrzewania ptciowe-
go przyczynia sie do wczesniejszego wystgpienia
objawéw T2DM u miodziezy. Zachorowalno$¢
na T2DM jest bardziej powszechna wsrdd osdb
w grupie wiekowej od 10 do 19 lat z uwagi na
zmiany biochemiczne i hormonalne zachodzace
w okresie dojrzewania [4]. Dziewczeta sg bar-
dziej podatne na rozwiniecie objawdw klinicznych
T2DM w okresie dojrzewania niz chtopcy [5].

B Kliniczna manifestacja cukrzycy
typu 2 u dzieci

Otyto$¢ staje sie $wiatowym problemem zdro-
wotnym wsrod dzieci i miodziezy, bedac jedno-
czesnie istotnym czynnikiem predysponujacym
do rozwiniecia Wiekszos¢
dzieci z cukrzycg typu 2 jest otyta lub skraj-
nie otyta w chwili diagnozy. U wiekszosci z nich
wystepujg objawy poliurii, polidypsji, polifagii,
przewlekte zmeczenie oraz obrak do tagodnej
ketozy - 67%. 33% sposrdd nich nalezy do gru-

insulinoopornosci.
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py bezobjawowej i zostaje zdiagnozowana pod-
czas rutynowego badania lekarskiego [3,12,13].

Objawy kwasicy ketonowej, takie jak od-
dech Kussmaula, wymioty, bdl brzucha, nad-
mierna sennos¢, jak tez spetnione kryteria dia-
gnostyczne kwasicy ketonowej: pH zylne < 7,3,
stezenie jonow wodoroweglanowych w surowi-
cy krwi < 15 mmol/L oraz glikozuria z ketonu-
rig dotyczyty 11% populacji z cukrzyca typu 2
w chwili rozpoznania.

Bardzo rzadki zespdt hiperglikemiczno-hi-
perosmolalny sporadycznie wystepuje u dzieci
i mtodziezy z T2DM (2% wszystkich przypadkdw
ambulatoryjnych). Objawia sie ilosciowymi i ja-
kosciowymi zaburzeniami $wiadomosci, bdlem
brzucha, wymiotami, odwodnieniem, bdlem gto-
wy, réznorodnymi zaburzeniami neurologiczny-
mi, w tym niedowladami i porazeniami miesni
obwodowych, napadami drgawkowymi, ataksja,
zaburzeniami widzenia. W badaniach laborato-
ryjnych kryteriami diagnostycznymi sg: stezenie
glukozy w osoczu krwi > 33,3 mmol/L (> 600
mg/dL), pH krwi zylnej > 7,30, stezenie jonow
wodoroweglanowych w surowicy > 15 mmol/L,
brak do tagodnej ketonurii, prawidtowa lub lekko
zwiekszona ketonemia, osmolarno$¢ osocza >
320 mOsm/kg, azot mocznika (BUN) > 30 mg/
dL, kreatynina w osoczu > 15 mg/dL [12].

Rogowacenie ciemne (Acanthosis nigricans)
i zespot policystycznych jajnikéw (PCOS) sg
uwazane za bardzo powszechne wsréd miodzie-
zy z T2DM. Rogowacenie ciemne jest zwigzane
z otyloscig i stanowi istotny wskaznik hiperin-
sulinemii oraz insulinoopornosci wystepujacych
w T2DM. Objawia sie obecnoscig na skérze cha-
rakterystycznych obszaréw hiperkeratotycznych
z hiperpigmentacjg w kolorze ciemnobrazowym.
Zmiany te lokalizujg sie przewaznie w obszarze
dotéw pachowych, pachwin i na karku. Mogg
réwniez wystepowac w okolicy tokci, kolan i pal-
cow rak, fatdow podpiersiowych, na narzadach
ptciowych zewnetrznych i odbycie, czasami na
twarzy, powiekach, wargach i btonie Sluzowej
jamy ustnej [3].
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B Rozpoznanie i badania biochemiczne
Rekomendacje Polskiego Towarzystwa Diabetolo-
gicznego (PTD) dotyczace badania przesiewowego
cukrzycy typu 2 u miodziezy, zwtaszcza u dzieci
z nadwaga lub otytoscia, ze wzgledu na obecnosc¢
co najmniej jednego dodatkowego czynnika ryzy-
ka T2DM wydajg sie uzasadnione. Badanie prze-
siewowe s najbardziej wskazane u matych dzie-
ci i nastolatkow z nadwaga lub otytoscig, niskq
aktywnoscig fizyczng, historig rodzinng cukrzycy
typu 2, wysokim ryzykiem etnicznym oraz cecha-
mi klinicznymi insulinoopornosci, takimi jak nadci-
$nienie tetnicze, dyslipidemia, zespdt policystycz-
nych jajnikdw, rogowacenie ciemne lub obecnosc¢
stwierdzonej cukrzycy cigzowej u matki [14].

Parametry glukozy. Cukrzyca typu 2 u mto-
dziezy wigze sie z przewlekle podwyzszonym
stezeniem glukozy we krwi. Wynika to gtéwnie
Z niewfasciwego metabolizmu tkanki ttuszczowej
z0Mtej przy jednoczesnym wzroscie insulinoopor-
nosci tkanek obwodowych. Insulinoopornosc¢
tkanek obwodowych wigze sie z ewolucjq obra-
zu klinicznego od stanu prawidtowej glikemii do
nieprawidtowej glikemii na czczo (IFG) i zabu-
rzonej tolerancji glukozy (IGT), a dalej do roz-
woju petnoobjawowej cukrzycy typu 2.

Kryteria diagnostyczne cukrzycy typu 2
ustalone przez Miedzynarodowe Towarzystwo
Cukrzycy Dzieci i Mtodziezy (ISPAD) w 2022 r.:
1. Poziom glukozy o dowolnej porze dnia we

krwi = 11,1 mmol/L (= 200 mg/dl) przy jed-

noczesnym wystepowaniu objawdw Kklinicz-
nych hiperglikemii.

2. Oznaczony dwukrotnie (kazde oznaczenie
wykonane innego dnia) poziom glukozy na
czczo jest wiekszy lub rowny = 7,0 mmol/L
(= 126 mg/dl).

3. Test doustnego obcigzenia glukozg (OGTT)
-poziom glukozy w 120. minucie testu >
11,1 mmol/L (= 200 mg/dl).

4. Poziom hemoglobiny glikowanej (HbAlc) >
6,5% [15].

Parametry gospodarki lipidowej. Bada-
nia wykazaty, ze zaburzenia metabolizmu lipi-
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dow nie sg istotne w diagnozie populacji dzieci
i nastolatkow z T2DM. Parametry takie jak cho-
lesterol catkowity, cholesterol HDL, trdjglicery-
dy i leptyna majaq podobne poziomy w grupie
z T2DM do dzieci otytych bez T2DM. Mimo to
pacjenci pediatryczni z T2DM majg nizsze po-
ziomy LDL i adiponektyny w stosunku do grupy
pacjentdw z otytoscig bez T2DM.

Poziomy aminokwaséw BCAA (amino-
kwasy rozgatezione w osoczu krwi). Leucyna,
izoleucyna i walina uwazane sg za czynniki na-
silajgce insulinoopornos¢ i rozwdj T2DM u do-
rostych, u ktdrych ich poziomy sg podwyzszone
w osoczu krwi. Jednak w okresie dziecinstwa
i adolescencji badania wykazaty nizszy poziom
BCAA u pacjentéw pediatrycznych z T2DM. Po-
nadto poziomy BCAA we krwi byly nizsze u dzie-
ci i nastolatkdw z T2DM niz u dzieci otytych bez
T2DM i o prawidtowej masie ciata, w podobnej
grupie wiekowej. Nie ma wystarczajacych da-
nych dotyczacych obecnosci aminokwasowych
markerow insulinoopornosci, takich jak pochod-
ne aminokwaséw rozgatezionych. Aby pokazac
znaczenie tych czynnikéw w rozwoju cukrzycy
typu 2 u dzieci i mtodziezy, konieczne sg dalsze
badania [16].

Markery stanu zapalnego. Biatko C-re-
aktywne o wysokiej czutosci, hs-CRP, jest ogol-
noustrojowym markerem zapalnym, ktérego
zwiekszone poziomy stwierdzono w badaniach
u dzieci i mtodziezy z T2DM. Te podwyzszone
poziomy korelowaty z obecnoscig insulinoopor-
nosci tkanek obwodowych. Dodatkowe czynni-
ki prozapalne obejmujg podwyzszone stezenie
homocysteiny i inhibitora aktywatora plazmino-
genu-1 (PAI-1) w osoczu, ktdre osiqgaja wyz-
sze stezenie w miare rozwoju insulinoopornosci
i powiktan przewlektych T2DM. Ponadto podwyz-
szony 0soczowy poziom homocysteiny obserwo-
wano przede wszystkim u ptci meskiej. W prze-
ciwienstwie do wczesniejszych markeréw inny
czynnik prozapalny - NEFA (kwasy ttuszczowe
niezestryfikowane) jest zazwyczaj wyzszy u ko-
biet niz u mezczyzn [17].
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B Ostre i przewlekie powiktania
cukrzycy typu 2 u dzieci i mlodziezy
Przewlekta hiperglikemia, uposledzona sekre-
cja insuliny w potaczeniu z insulinoopornoscig
i zaburzeniami metabolizmu glukozy i ttuszczow
prowadza do rdznych powiktan na poziomie wie-
lonarzadowym. Wiele z tych powiktan przyczy-
nia sie do znacznej utraty jakosci zycia i roz-
woju choréb przewlektych w dorostym zyciu. Te
powikfania w zaleznosci od ich nasilenia i czasu
rozwoju mozna podzieli¢ na ostre i przewlekte.

Ostre powiktania

Cukrzycowa kwasica ketonowa (DKA) czesto wy-
stepuje u mtodych osoéb z cukrzyca typu 1. Zgta-
szane wskazniki $miertelnosci w DKA wynikaja-
cej z jej powiktan wynosza od 0,15% do 0,31%.
Obrzek mdzgu jest powaznym powikfaniem DKA
i odpowiada za 57-87% wszystkich zgondw
[18]. Obecnie brakuje wystarczajacych danych
do zweryfikowania wskaznika zapadalnosci na to
ostre powiktanie u mtodych pacjentéw z T2DM,

ZespOt przypominajacy ztosliwag hiperter-
mie to ostre i bardzo rzadkie powikfanie T2DM
u dzieci i mtodziezy. Charakteryzuje sie hiper-
glikemicznym stanem hiperosmolalnym wraz
z goraczka, stanem przypominajacym ztosliwg
hipertermie, rabdomioliza i zaburzeniami serco-
wo-naczyniowymi [19].

Zespdt hiperglikemiczno-hiperosmolalny (HHS)
to ostry przetom metaboliczny, ktéry moze prowa-
dzi¢ do niewydolnosci wielonarzadowej i $mierci.
Wskazniki zapadalnosci i $miertelnosci HHS u pa-
cjentow pediatrycznych sg nieznane ze wzgledu
na jego rzadkie wystepowanie. HHS moze byc
pierwsza manifestacjq niezdiagnozowanej T2DM
lub powiktaniem zdekompensowanej T2DM. Moze
rowniez rozwina¢ sie u dzieci z T2DM z powodu
przyczyn wtornych [20]. HHS zazwyczaj wyste-
puje po dtugim okresie stopniowego i skrytego
zwiekszania sie poliurii i polidypsji. Skutkiem
dtugotrwatej polidypsji i poliurii jest gtebokie
odwodnienie ze znaczna utratq elektrolitdw ner-
kowych, znacznie wiekszg niz w DKA, z powodu
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dtugotrwatej diurezy osmotycznej. Nierdwnowa-
ga wodno-elektrolitowa ostatecznie prowadzi do
niewydolnosci sercowo-naczyniowej, niewydol-
nosci wielonarzadowej, rabdomiolizy wraz z ob-
jawami neurologicznymi.

Powiktania przewlekte

Powikfania przewlekte wynikaja z dtugotrwatej
niewtasciwej kontroli glikemii i manifestujq sie
u pacjentdw pediatrycznych w okresie adole-
scencji i wczesnej dorostosci. Czesciej wystepu-
ja u osob, ktdre nie przestrzegaty leczenia stanu
hiperglikemii [21].

Czesto diagnozuje sie nadcisnienie tetnicze
u mtodych osob z cukrzyca. Rozpowszechnienie
nadcisnienia tetniczego u nastoletnich pacjen-
tow z T2DM, opisane przez TODAY Study Group,
wynosi od 12% do 34%. Pte¢ meska, wiek pa-
cjenta i wskaznik masy ciata (BMI) okazaty sie
zwiekszad ryzyko rozwoju nadci$nienia tetnicze-
go w okresie adolescencji [22].

Objawowa nefropatia cukrzycowa (DN) lub
niewydolnosc¢ nerek jest rzadko spotykana u pa-
cjentéw pediatrycznych z T2DM, ale wielu z nich
wykazuje objawy nieprawidtowej czynnosci ne-
rek w momencie rozpoznania T2DM. Mikroal-
buminuria (MA) najczesciej wystepuje u dzieci
i mtodziezy z T2DM, a jawna albuminuria wyste-
puje u mniej niz 2% pacjentdw pediatrycznych.
Badania przekrojowe pacjentdw pediatrycznych
z T2DM wskazuja, ze w ciggu 10 lat od posta-
wienia diagnozy T2DM u 18% do 72% z nich
rozwinie sie kliniczna mikroalbuminuria, a po-
step DN wydaje sie by¢ szybszy u tych pacjen-
tow w poréwnaniu z pacjentami z TIDM [23].

Retinopatia cukrzycowa (DR) to powiktanie
przewlekte, spowodowane postepujacymi zmia-
nami patologicznymi w mikrokrazeniu siatkdw-
ki, ktére prowadzg do pogorszenia perfuzji siat-
kowki z powodu zwiekszonej przepuszczalnosci
naczyn krwionosnych. Ostatecznym skutkiem
DR jest patologiczna proliferacja mikrokrazenia,
ktéra zaktdca funkcje siatkowki i prowadzi do
utraty wzroku. DR zostata zbadana przez TO-
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DAY Study Group w grupie 517 pacjentdw pe-
diatrycznych ze $rednim czasem trwania T2DM
wynoszacym 4,9 lat i zostata zidentyfikowana
u 13,7% chorych. Wskaznik zapadalnosci na DR
wzrastat wraz z wiekiem, czasem trwania T2DM
i srednim poziomem HbA1c [24].

Neuropatia cukrzycowa (DNP) jest powaz-
nym powikfaniem cukrzycy typu 1; mniej da-
nych dotyczy jej rozpowszechnienia u pacjentéw
pediatrycznych z T2DM. DNP dzieli sie na trzy
rodzaje: polineuropatie, neuropatie ogniskowg
i neuropatie autonomiczng. Ta ostatnia moze
by¢ wykryta nawet u dzieci i mtodziezy z T2DM
bez jawnych objawow hiperglikemii i niesie ze
sobg wieksze ryzyko powaznych powiktan. Po-
lineuropatia jest czesto postrzegana jako sto-
sunkowo pdzne powikfanie cukrzycy, ale moze
rowniez wystapi¢ u pacjentdw pediatrycznych
we wczesnych stadiach cukrzycy [25]. Badanie
SEARCH wykazato, ze w grupie kohortowej 258
mtodych os6b z T2DM wskaznik wystepowania
DNP wynosit 22%.

Wiele badan pokazato, ze T2DM jest silnym
niezaleznym czynnikiem ryzyka rozwoju chorob
uktadu sercowo-naczyniowego. Warunki czesto
towarzyszace T2DM, takie jak otyto$¢, hiperli-
pidemia i nadcisnienie, dodatkowo obcigzaja
pacjentow, zwiekszajac ryzyko chordb sercowo-
-naczyniowych. Procesy patologiczne w rozwoju
choréb sercowo-naczyniowych czesto rozpoczy-
najg sie w dziecinstwie, ale kliniczne powiktania
zawatu serca i udaréw mozgu wystepujg zazwy-
czaj w pdzniejszych dekadach zycia.

Dane z grupy badawczej SEARCH ujawnity,
ze pacjenci pediatryczni z T2DM majq wieksze
wskazniki sztywnosci Scian tetnic w poréwnaniu
do grupy z T1DM, dlatego u nich ryzyko rozwoju
wczesniejszych zmian miazdzycowych jest wyz-
sze niz w grupie z TIDM. Nadciénienie tetnicze
i zwiekszona objetos¢ tkanki ttuszczowej trzew-
nej (VAT) u pacjentow pediatrycznych zostaty
wskazane jako gtéwne czynniki w rozwoju tych
zmian [26]. Podobnie w badaniu PDAY wyka-
zano, ze u pacjentdow pediatrycznych z T2DM
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Znacznie czesciej wystepuja zaawansowane
zmiany miazdzycowe w skali AHA w poréwnaniu
z osobami bez cukrzycy [27]. Wiele dalszych ba-
dan potwierdzito, ze u pacjentéw pediatrycznych
z T2DM czynniki towarzyszace cukrzycy, takie
jak otyto$¢ w dziecinstwie, zespot metabolicz-
ny i nieprawidtowo kontrolowane czynniki ryzy-
ka chordb sercowo-naczyniowych, przyczyniajg
sie do postepu zmian miazdzycowych, wiekszej
sztywnosci tetnic wiencowych i odkfadania sie
blaszek miazdzycowych w tetnicach szyjnych we
wczesnej dorostosci [28].

Niewfasciwa kontrola glikemii u pacjentow
pediatrycznych prowadzi rowniez do podwyz-
szonej glikozylacji LDL-C, co dodatkowo przy-
czynia sie do zwiekszenia aterogennosci tego
biatka. Patologiczny remodeling serca zachodzi
w T2DM zwigzanej z otytoscig. Badania sugeru-
ja, ze w T2DM zwigzanej z otytoscig przebudowa
serca, wraz ze zwiekszeniem masy lewej komo-
ry (LV), przyczynia sie do wiekszego ryzyka roz-
woju niewydolnosci serca w pozniejszym wieku
dorostym [29].

Pacjenci pediatryczni z T2DM, oprdcz wspo-
mnianych wczesniej powiktan dlugotrwatych,
mogg rozwing¢ kilka innych powiktan przewle-
ktych, ktére wptywaja na ich codzienne funk-
cjonowanie, jako$¢ zycia i aktywnos¢ psycho-
spoteczna. Rogowacenie ciemne wystepuje
u 60-90% wszystkich pacjentow pediatrycznych
z T2DM. Jest to powazny problem kosmetyczny
dla chorych w wieku adolescencji. W zaawan-
sowanej fazie T2DM rogowacenie ciemne moze
by¢ zwigzane z powstawaniem licznych bro-
dawkowatych zmian skoérnych i Zle gojacymi
sie owrzodzeniami powierzchownymi, gtéwnie
na konczynach dolnych i gérnych. Otyte dzieci
i miodziez z T2DM moga rowniez doswiadczac
probleméw ortopedycznych i obturacyjnego
bezdechu sennego.

Zaburzenia psychiczne, zwtaszcza depre-
sja, okazaly sie by¢ czestsze u pacjentéw pe-
diatrycznych z T2DM w poréwnaniu do chorych
z T1DM. Jak wynika z jednego retrospektywnego
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badania 237 pacjentdw pediatrycznych z T2DM,
46 (19,4%) z nich wykazywato zaburzenia psy-
chiczne: depresje, schizofrenie,
afektywne dwubiegunowe, zaburzenia neurolo-
giczne i zespot nadpobudliwosci psychoruchowej
(ADHD) [30]. Wspomniane powiktania mogg
prowadzi¢ do obnizenia jakosci zycia, niskiego
poczucia wtasnej wartosci, izolacji spotecznej
i dyskryminacji mtodego pacjenta z T2DM w co-
dziennym zyciu.

zaburzenie

B Wnioski

Przebieg kliniczny cukrzycy typu 2 w trakcie
dziecinstwa oraz okresu dorastania jest znany
ze swojego wptywu na wystepujace w przyszio-
$ci komplikacje na poziomie wielonarzgdowym.
Epidemia otytosci wsrdd dzieci i jej konsekwen-
cje powinny by¢ nagto$nione w grupie klinicy-
stow, a takze pacjenci powinni mie¢ $wiadomos¢
tego problemu globalnego.

Pacjenci z czynnikami wysokiego ryzyka za-
chorowania (otytos¢, historia rodzinna cukrzycy
typu 2, niektore grupy etniczne, osoby z klinicz-
nymi objawami insulinoopornosci) powinni by¢
poddani przesiewowym badaniom w kierunku
cukrzycy typu 2, aby zapobiec komplikacjom
wynikajacym z nieodpowiedniego badz zanie-
dbanego leczenia.
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