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 Streszczenie: Cukrzyca typu 2 jest globalnym problemem zdrowotnym, który dotyczy rosnącej liczby dzie-

ci i dorastających młodych ludzi w szerokim spektrum krajów, szczególnie w grupach pochodzenia etnicznego 
o wysokim ryzyku. Szacunkowo 33% z nich to pacjenci bezobjawowi, dlatego tak istotne dla klinicystów jest 
przeprowadzanie testów przesiewowych wśród pacjentów chorujących na otyłość, z historią rodzinną cukrzycy 
typu 2, z grup etnicznych o wysokim ryzyku choroby i z klinicznymi objawami insulinooporności (nadciśnienie 
tętnicze, dyslipidemia, PCOS, rogowacenie ciemne skóry, historia cukrzycy w ciąży). Rosnące przypadki cu-
krzycy typu 2 w młodości mogą prowadzić do znaczących długofalowych skutków dla osób dotkniętych choro-
bą, ale również dla systemów zdrowia publicznego i dla społeczeństwa. Cukrzyca typu 2 wśród dzieci i młodzie-
ży jest powiązana z wcześniejszym występowaniem komplikacji zdrowotnych u osób dotkniętych chorobą, 
obejmujących neuropatię cukrzycową, retinopatię cukrzycową, miażdżycę naczyń obwodowych, nefropatię 
cukrzycową i nadciśnienie tętnicze.

 Keywords: endocrine system diseases, diabetes mellitus type 2, glucose intolerance, diabetes complications.
 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.

 Wprowadzenie
Cukrzyca typu 2 (T2DM) to złożone zaburzenie 
metaboliczne, obejmujące oddziaływanie czyn-
ników na poziomie społecznym, behawioralnym 
i środowiskowym; istotną rolę odgrywają w nim 

także czynniki genetyczne [1]. Badania wyka-
zały, że występowanie T2DM znacząco wzrosło 
w grupach dzieci i młodzieży w różnych krajach 
na świecie w ostatnich latach [2]. Wskaźnik za-
chorowalności na cukrzycę typu 2 u dzieci i mło-
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dzieży wynosi od 1 do 51/1000 w zależności 
od grupy etnicznej. W Stanach Zjednoczonych 
wskaźnik zachorowalności na cukrzycę typu 2 
u dzieci i młodzieży wynosi ok. 12/100 000/rok, 
podczas gdy w Europie jest to nadal rzadkie zja-
wisko (ok. 2,5/100 000/rok) [3]. Według danych 
polskich opublikowanych w 2012 r. wskaźnik 
zachorowalności na cukrzycę typu 2 u polskich 
dzieci i młodzieży wynosił 1,01/100 000/rok.

Wzrost wskaźników cukrzycy typu 2 u mło-
dzieży będzie miał istotne długoterminowe skut-
ki i konsekwencje, zarówno dla zdrowia dotknię-
tych tą chorobą osób, jak i dla systemów opieki 
zdrowotnej oraz społeczeństw. Cukrzyca typu 2 
u dzieci i młodzieży wiąże się z wcześniejszym 
wystąpieniem poważnych powikłań zdrowot-
nych, m.in. takich jak obwodowa polineuropatia 
cukrzycowa, retinopatia cukrzycowa, miażdżyca 
naczyń sercowo-naczyniowych, nefropatia cu-
krzycowa, nadciśnienie tętnicze [4]. 

Wzrost masy ciała i nadwaga/otyłość, mie-
rzone percentylami wskaźnika masy ciała (BMI) 
oraz związana z nimi insulinooporność (IR) to 
kluczowe czynniki rozwoju cukrzycy typu 2 
u dzieci i młodzieży [5]. Chociaż istnieje wie-
le czynników modyfikujących, przyczyniających 
się do rozwoju choroby, takich jak zmiany bio-
chemiczne i hormonalne w okresie dojrzewania, 
predyspozycje genetyczne i nieodpowiednia 
dieta, główny obraz kliniczny jest wspólny dla 
dotkniętych chorobą pacjentów. Celem tego ar-
tykułu jest przegląd obecnej wiedzy na temat 
zmian biochemicznych i wielonarządowych, two-
rzących obraz kliniczny cukrzycy typu 2 u dzieci 
i młodzieży.

 Czynniki ryzyka rozwoju 
insulinooporności (IR) i cukrzycy typu 2 
(T2DM) w dzieciństwie i adolescencji
Najistotniejszym czynnikiem ryzyka, odgrywa-
jącym kluczową rolę w rozwoju cukrzycy typu 2 
(T2DM) u dzieci i młodzieży jest nadwaga/oty-
łość oraz nieodpowiednio wysokie percentyle 
wskaźnika masy ciała (BMI). Ważnym czynni-

kiem modyfikującym jest rozmieszczenie tkan-
ki tłuszczowej, tzw. trzewne gromadzenie się 
tkanki tłuszczowej, które istotnie przyczynia się 
do wcześniejszego wystąpienia insulinooporno-
ści, T2DM, dyslipidemii, nadciśnienia tętniczego 
i zmian mikrokrążenia u dzieci [6].

Czynniki matczyne w okresie ciąży mogą 
zwiększyć ryzyko wystąpienia insulinooporno-
ści i T2DM u dzieci. Wiele badań wykazało, że 
niedożywienie lub dieta uboga w białko, nad-
mierna podaż tłuszczu i białka, ekspozycja na 
hipoksję i bisfenol A (organiczny związek che-
miczny, stosowany w produkcji tworzyw sztucz-
nych, żywic epoksydowych i innych materiałów 
polimerowych, o właściwościach toksycznych), 
przewlekle wysokie wartości glikemii krwi u ko-
biety ciężarnej oraz niezdrowy styl życia: pale-
nie tytoniu, spożywanie alkoholu, nieprawidłowa 
dieta ciężarnej oparta na produktach wysoko 
przetworzonych oraz zawierających duże ilości 
węglowodanów i tłuszczów, mogą mieć skutki 
długoterminowe i prowadzić do zwiększonego 
ryzyka wystąpienia insulinooporności, cukrzycy 
typu 2 i innych zaburzeń gospodarki węglowo-
danowej u potomstwa [7].

Potwierdzono, że ekspozycja na wysokie 
stężenia testosteronu i glikokortykosteroidów 
u kobiet w okresie ciąży jest czynnikiem przy-
czyniającym się do rozwoju insulinooporności 
we wczesnym życiu potomstwa [7,8].

Badania wykazały, że spośród czynników 
ryzyka w okresie noworodkowym, niemowlę-
cym i wczesnym dzieciństwie, to niska masa 
urodzeniowa i utrzymujący się przyśpieszony 
(„nadganiający”) wzrost u noworodków z niską 
masą urodzeniową (catch-up growth) są silnie 
związane z rozwojem insulinooporności i T2DM 
[9]. Istnieją także dowody na to, że nadmier-
na podaż pokarmu u dziecka w okresie laktacji 
i wczesne odstawienie od piersi są czynnikami 
ryzyka wczesnego rozwoju insulinooporności 
i T2DM [10,11].

Powszechnie wiadomo, że w rozwoju T2DM 
u dzieci i młodzieży istotną rolę odgrywa pre-
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dyspozycja genetyczna. Cukrzyca typu 2 u ro-
dziców dziecka stanowi czynnik ryzyka rozwoju 
T2DM [2]. W ostatnich latach badania asocja-
cyjne całego genomu (GWAS), przeprowadzone 
na szeroką skalę, ujawniły ponad 200 wariantów 
genetycznych, które przyczyniają się do rozwoju 
T2DM u dzieci i młodzieży w różnych grupach ra-
sowo-etnicznych. Większość tych wariantów to 
polimorfizmy pojedynczego nukleotydu (SNP). 
Czynniki przyczyniające się do fenotypowego 
wyrażania u dziecka tych wariantów genetycz-
nych to: tempo i stopień przybierania masy cia-
ła, nieodpowiednia dieta o wysokiej zawartości 
węglowodanów i tłuszczy nasyconych, brak ak-
tywności fizycznej i warunki socjoekonomiczne. 

Do wariantów genetycznych, które mają naj-
większy wpływ na zmieniony metabolizm gluko-
zy, funkcję komórek β, wrażliwość na insulinę, 
sygnalizację insuliny i rozwój trzustki, należą: 
HNF1A, HNF1B, HNF4A, MC4R, TCF7L2, PPARG, 
GIPR, GCKR, FTO, KCNJ1, KCNQ1, GLIS3, 
NOTCH2, WFS1, IGFBP2, SLC30A8, HHEX, CDK-
N2A, CF7L2, CDKAL1, JAZF1 [3].

Udowodniono, że okres dojrzewania płciowe-
go przyczynia się do wcześniejszego wystąpienia 
objawów T2DM u młodzieży. Zachorowalność 
na T2DM jest bardziej powszechna wśród osób 
w grupie wiekowej od 10 do 19 lat z uwagi na 
zmiany biochemiczne i hormonalne zachodzące 
w okresie dojrzewania [4]. Dziewczęta są bar-
dziej podatne na rozwinięcie objawów klinicznych 
T2DM w okresie dojrzewania niż chłopcy [5].

 Kliniczna manifestacja cukrzycy 
typu 2 u dzieci
Otyłość staje się światowym problemem zdro-
wotnym wśród dzieci i młodzieży, będąc jedno-
cześnie istotnym czynnikiem predysponującym 
do rozwinięcia insulinooporności. Większość 
dzieci z cukrzycą typu 2 jest otyła lub skraj-
nie otyła w chwili diagnozy. U większości z nich 
występują objawy poliurii, polidypsji, polifagii,  
przewlekłe zmęczenie oraz obrak do łagodnej 
ketozy – 67%. 33% spośród nich należy do gru-

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

Objawy kwasicy ketonowej, takie jak od-
dech Kussmaula, wymioty, ból brzucha, nad-
mierna senność, jak też spełnione kryteria dia-
gnostyczne kwasicy ketonowej: pH żylne < 7,3, 
stężenie jonów wodorowęglanowych w surowi-
cy krwi < 15 mmol/L oraz glikozuria z ketonu-
rią dotyczyły 11% populacji z cukrzycą typu 2 
w chwili rozpoznania. 

Bardzo rzadki zespół hiperglikemiczno-hi-
perosmolalny sporadycznie występuje u dzieci 
i młodzieży z T2DM (2% wszystkich przypadków 
ambulatoryjnych). Objawia się ilościowymi i ja-
kościowymi zaburzeniami świadomości, bólem 
brzucha, wymiotami, odwodnieniem, bólem gło-
wy, różnorodnymi zaburzeniami neurologiczny-
mi, w tym niedowładami i porażeniami mięśni 
obwodowych, napadami drgawkowymi, ataksją, 
zaburzeniami widzenia. W badaniach laborato-
ryjnych kryteriami diagnostycznymi są: stężenie 
glukozy w osoczu krwi > 33,3 mmol/L (> 600 
mg/dL), pH krwi żylnej > 7,30, stężenie jonów 
wodorowęglanowych w surowicy > 15 mmol/L, 
brak do łagodnej ketonurii, prawidłowa lub lekko 
zwiększona ketonemia, osmolarność osocza > 
320 mOsm/kg, azot mocznika (BUN) > 30 mg/
dL, kreatynina w osoczu > 15 mg/dL [12].

Rogowacenie ciemne (Acanthosis nigricans) 
i zespół policystycznych jajników (PCOS) są 
uważane za bardzo powszechne wśród młodzie-
ży z T2DM. Rogowacenie ciemne jest związane 
z otyłością i stanowi istotny wskaźnik hiperin-
sulinemii oraz insulinooporności występujących 
w T2DM. Objawia się obecnością na skórze cha-
rakterystycznych obszarów hiperkeratotycznych 
z hiperpigmentacją w kolorze ciemnobrązowym. 
Zmiany te lokalizują się przeważnie w obszarze 
dołów pachowych, pachwin i na karku. Mogą 
również występować w okolicy łokci, kolan i pal-
ców rąk, fałdów podpiersiowych, na narządach 
płciowych zewnętrznych i odbycie, czasami na 
twarzy, powiekach, wargach i błonie śluzowej 
jamy ustnej [3].
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 Rozpoznanie i badania biochemiczne
Rekomendacje Polskiego Towarzystwa Diabetolo-
gicznego (PTD) dotyczące badania przesiewowego 
cukrzycy typu 2 u młodzieży, zwłaszcza u dzieci 
z nadwagą lub otyłością, ze względu na obecność 
co najmniej jednego dodatkowego czynnika ryzy-
ka T2DM wydają się uzasadnione. Badanie prze-
siewowe są najbardziej wskazane u małych dzie-
ci i nastolatków z nadwagą lub otyłością, niską 
aktywnością fizyczną, historią rodzinną cukrzycy 
typu 2, wysokim ryzykiem etnicznym oraz cecha-
mi klinicznymi insulinooporności, takimi jak nadci-
śnienie tętnicze, dyslipidemia, zespół policystycz-
nych jajników, rogowacenie ciemne lub obecność 
stwierdzonej cukrzycy ciążowej u matki [14].

Parametry glukozy. Cukrzyca typu 2 u mło-
dzieży wiąże się z przewlekle podwyższonym 
stężeniem glukozy we krwi. Wynika to głównie 
z niewłaściwego metabolizmu tkanki tłuszczowej 
żółtej przy jednoczesnym wzroście insulinoopor-
ności tkanek obwodowych. Insulinooporność 
tkanek obwodowych wiąże się z ewolucją obra-
zu klinicznego od stanu prawidłowej glikemii do 
nieprawidłowej glikemii na czczo (IFG) i zabu-
rzonej tolerancji glukozy (IGT), a dalej do roz-
woju pełnoobjawowej cukrzycy typu 2. 

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

krwi ≥ 11,1 mmol/L (≥ 200 mg/dl) przy jed-
noczesnym występowaniu objawów klinicz-
nych hiperglikemii.

2. Oznaczony dwukrotnie (każde oznaczenie 
wykonane innego dnia) poziom glukozy na 
czczo jest większy lub równy ≥ 7,0 mmol/L 
(≥ 126 mg/dl).

3. Test doustnego obciążenia glukozą (OGTT) 
–poziom glukozy w 120. minucie testu ≥ 
11,1 mmol/L (≥ 200 mg/dl).

4. Poziom hemoglobiny glikowanej (HbA1c) ≥ 
6,5% [15].
Parametry gospodarki lipidowej. Bada-

nia wykazały, że zaburzenia metabolizmu lipi-

dów nie są istotne w diagnozie populacji dzieci 
i nastolatków z T2DM. Parametry takie jak cho-
lesterol całkowity, cholesterol HDL, trójglicery-
dy i leptyna mają podobne poziomy w grupie 
z T2DM do dzieci otyłych bez T2DM. Mimo to 
pacjenci pediatryczni z T2DM mają niższe po-
ziomy LDL i adiponektyny w stosunku do grupy 
pacjentów z otyłością bez T2DM.

Poziomy aminokwasów BCAA (amino-
kwasy rozgałęzione w osoczu krwi). Leucyna, 
izoleucyna i walina uważane są za czynniki na-
silające insulinooporność i rozwój T2DM u do-
rosłych, u których ich poziomy są podwyższone 
w osoczu krwi. Jednak w okresie dzieciństwa 
i adolescencji badania wykazały niższy poziom 
BCAA u pacjentów pediatrycznych z T2DM. Po-
nadto poziomy BCAA we krwi były niższe u dzie-
ci i nastolatków z T2DM niż u dzieci otyłych bez 
T2DM i o prawidłowej masie ciała, w podobnej 
grupie wiekowej. Nie ma wystarczających da-
nych dotyczących obecności aminokwasowych 
markerów insulinooporności, takich jak pochod-
ne aminokwasów rozgałęzionych. Aby pokazać 
znaczenie tych czynników w rozwoju cukrzycy 
typu 2 u dzieci i młodzieży, konieczne są dalsze 
badania [16].

Markery stanu zapalnego. Białko C-re-
aktywne o wysokiej czułości, hs-CRP, jest ogól-
noustrojowym markerem zapalnym, którego 
zwiększone poziomy stwierdzono w badaniach 
u dzieci i młodzieży z T2DM. Te podwyższone 
poziomy korelowały z obecnością insulinoopor-
ności tkanek obwodowych. Dodatkowe czynni-
ki prozapalne obejmują podwyższone stężenie 
homocysteiny i inhibitora aktywatora plazmino-
genu-1 (PAI-1) w osoczu, które osiągają wyż-
sze stężenie w miarę rozwoju insulinooporności 
i powikłań przewlekłych T2DM. Ponadto podwyż-
szony osoczowy poziom homocysteiny obserwo-
wano przede wszystkim u płci męskiej. W prze-
ciwieństwie do wcześniejszych markerów inny 
czynnik prozapalny – NEFA (kwasy tłuszczowe 
niezestryfikowane) jest zazwyczaj wyższy u ko-
biet niż u mężczyzn [17].
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 Ostre i przewlekłe powikłania 
cukrzycy typu 2 u dzieci i młodzieży
Przewlekła hiperglikemia, upośledzona sekre-
cja insuliny w połączeniu z insulinoopornością 
i zaburzeniami metabolizmu glukozy i tłuszczów 
prowadzą do różnych powikłań na poziomie wie-
lonarządowym. Wiele z tych powikłań przyczy-
nia się do znacznej utraty jakości życia i roz-
woju chorób przewlekłych w dorosłym życiu. Te 
powikłania w zależności od ich nasilenia i czasu  
rozwoju można podzielić na ostre i przewlekłe.

Ostre powikłania
Cukrzycowa kwasica ketonowa (DKA) często wy-
stępuje u młodych osób z cukrzycą typu 1. Zgła-
szane wskaźniki śmiertelności w DKA wynikają-
cej z jej powikłań wynoszą od 0,15% do 0,31%. 
Obrzęk mózgu jest poważnym powikłaniem DKA 
i odpowiada za 57–87% wszystkich zgonów 
[18]. Obecnie brakuje wystarczających danych 
do zweryfikowania wskaźnika zapadalności na to 
ostre powikłanie u młodych pacjentów z T2DM.

Zespół przypominający złośliwą hiperter-
mię to ostre i bardzo rzadkie powikłanie T2DM 
u dzieci i młodzieży. Charakteryzuje się hiper-
glikemicznym stanem hiperosmolalnym wraz 
z gorączką, stanem przypominającym złośliwą 
hipertermię, rabdomiolizą i zaburzeniami serco-
wo-naczyniowymi [19].

Zespół hiperglikemiczno-hiperosmolalny (HHS) 
to ostry przełom metaboliczny, który może prowa-
dzić do niewydolności wielonarządowej i śmierci. 
Wskaźniki zapadalności i śmiertelności HHS u pa-
cjentów pediatrycznych są nieznane ze względu 
na jego rzadkie występowanie. HHS może być 
pierwszą manifestacją niezdiagnozowanej T2DM 
lub powikłaniem zdekompensowanej T2DM. Może 
również rozwinąć się u dzieci z T2DM z powodu 
przyczyn wtórnych [20]. HHS zazwyczaj wystę-
puje po długim okresie stopniowego i skrytego 
zwiększania się poliurii i polidypsji. Skutkiem 
długotrwałej polidypsji i poliurii jest głębokie 
odwodnienie ze znaczną utratą elektrolitów ner-
kowych, znacznie większą niż w DKA, z powodu 

długotrwałej diurezy osmotycznej. Nierównowa-
ga wodno-elektrolitowa ostatecznie prowadzi do 
niewydolności sercowo-naczyniowej, niewydol-
ności wielonarządowej, rabdomiolizy wraz z ob-
jawami neurologicznymi.

Powikłania przewlekłe
Powikłania przewlekłe wynikają z długotrwałej 
niewłaściwej kontroli glikemii i manifestują się 
u pacjentów pediatrycznych w okresie adole-
scencji i wczesnej dorosłości. Częściej występu-
ją u osób, które nie przestrzegały leczenia stanu 
hiperglikemii [21].

Często diagnozuje się nadciśnienie tętnicze 
u młodych osób z cukrzycą. Rozpowszechnienie 
nadciśnienia tętniczego u nastoletnich pacjen-
tów z T2DM, opisane przez TODAY Study Group, 
wynosi od 12% do 34%. Płeć męska, wiek pa-
cjenta i wskaźnik masy ciała (BMI) okazały się 
zwiększać ryzyko rozwoju nadciśnienia tętnicze-
go w okresie adolescencji [22].

Objawowa nefropatia cukrzycowa (DN) lub 
niewydolność nerek jest rzadko spotykana u pa-
cjentów pediatrycznych z T2DM, ale wielu z nich 
wykazuje objawy nieprawidłowej czynności ne-
rek w momencie rozpoznania T2DM. Mikroal-
buminuria (MA) najczęściej występuje u dzieci 
i młodzieży z T2DM, a jawna albuminuria wystę-
puje u mniej niż 2% pacjentów pediatrycznych. 
Badania przekrojowe pacjentów pediatrycznych 
z T2DM wskazują, że w ciągu 10 lat od posta-
wienia diagnozy T2DM u 18% do 72% z nich 
rozwinie się kliniczna mikroalbuminuria, a po-
stęp DN wydaje się być szybszy u tych pacjen-
tów w porównaniu z pacjentami z T1DM [23]. 

Retinopatia cukrzycowa (DR) to powikłanie 
przewlekłe, spowodowane postępującymi zmia-
nami patologicznymi w mikrokrążeniu siatków-
ki, które prowadzą do pogorszenia perfuzji siat-
kówki z powodu zwiększonej przepuszczalności 
naczyń krwionośnych. Ostatecznym skutkiem 
DR jest patologiczna proliferacja mikrokrążenia, 
która zakłóca funkcje siatkówki i prowadzi do 
utraty wzroku. DR została zbadana przez TO-
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DAY Study Group w grupie 517 pacjentów pe-
diatrycznych ze średnim czasem trwania T2DM 
wynoszącym 4,9 lat i została zidentyfikowana 
u 13,7% chorych. Wskaźnik zapadalności na DR 
wzrastał wraz z wiekiem, czasem trwania T2DM 
i średnim poziomem HbA1c [24]. 

Neuropatia cukrzycowa (DNP) jest poważ-
nym powikłaniem cukrzycy typu 1; mniej da-
nych dotyczy jej rozpowszechnienia u pacjentów 
pediatrycznych z T2DM. DNP dzieli się na trzy 
rodzaje: polineuropatię, neuropatię ogniskową 
i neuropatię autonomiczną. Ta ostatnia może 
być wykryta nawet u dzieci i młodzieży z T2DM 
bez jawnych objawów hiperglikemii i niesie ze 
sobą większe ryzyko poważnych powikłań. Po-
lineuropatia jest często postrzegana jako sto-
sunkowo późne powikłanie cukrzycy, ale może 
również wystąpić u pacjentów pediatrycznych 
we wczesnych stadiach cukrzycy [25]. Badanie 
SEARCH wykazało, że w grupie kohortowej 258 
młodych osób z T2DM wskaźnik występowania 
DNP wynosił 22%. 

Wiele badań pokazało, że T2DM jest silnym 
niezależnym czynnikiem ryzyka rozwoju chorób 
układu sercowo-naczyniowego. Warunki często 
towarzyszące T2DM, takie jak otyłość, hiperli-
pidemia i nadciśnienie, dodatkowo obciążają 
pacjentów, zwiększając ryzyko chorób sercowo-
-naczyniowych. Procesy patologiczne w rozwoju 
chorób sercowo-naczyniowych często rozpoczy-
nają się w dzieciństwie, ale kliniczne powikłania 
zawału serca i udarów mózgu występują zazwy-
czaj w późniejszych dekadach życia. 

Dane z grupy badawczej SEARCH ujawniły, 
że pacjenci pediatryczni z T2DM mają większe 
wskaźniki sztywności ścian tętnic w porównaniu 
do grupy z T1DM, dlatego u nich ryzyko rozwoju 
wcześniejszych zmian miażdżycowych jest wyż-
sze niż w grupie z T1DM. Nadciśnienie tętnicze 
i zwiększona objętość tkanki tłuszczowej trzew-
nej (VAT) u pacjentów pediatrycznych zostały 
wskazane jako główne czynniki w rozwoju tych 
zmian [26]. Podobnie w badaniu PDAY wyka-
zano, że u pacjentów pediatrycznych z T2DM 

znacznie częściej występują zaawansowane 
zmiany miażdżycowe w skali AHA w porównaniu 
z osobami bez cukrzycy [27]. Wiele dalszych ba-
dań potwierdziło, że u pacjentów pediatrycznych 
z T2DM czynniki towarzyszące cukrzycy, takie 
jak otyłość w dzieciństwie, zespół metabolicz-
ny i nieprawidłowo kontrolowane czynniki ryzy-
ka chorób sercowo-naczyniowych, przyczyniają 
się do postępu zmian miażdżycowych, większej 
sztywności tętnic wieńcowych i odkładania się 
blaszek miażdżycowych w tętnicach szyjnych we 
wczesnej dorosłości [28]. 

Niewłaściwa kontrola glikemii u pacjentów 
pediatrycznych prowadzi również do podwyż-
szonej glikozylacji LDL-C, co dodatkowo przy-
czynia się do zwiększenia aterogenności tego 
białka. Patologiczny remodeling serca zachodzi 
w T2DM związanej z otyłością. Badania sugeru-
ją, że w T2DM związanej z otyłością przebudowa 
serca, wraz ze zwiększeniem masy lewej komo-
ry (LV), przyczynia się do większego ryzyka roz-
woju niewydolności serca w późniejszym wieku 
dorosłym [29].

Pacjenci pediatryczni z T2DM, oprócz wspo-
mnianych wcześniej powikłań długotrwałych, 
mogą rozwinąć kilka innych powikłań przewle-
kłych, które wpływają na ich codzienne funk-
cjonowanie, jakość życia i aktywność psycho-
społeczną. Rogowacenie ciemne występuje 
u 60–90% wszystkich pacjentów pediatrycznych 
z T2DM. Jest to poważny problem kosmetyczny 
dla chorych w wieku adolescencji. W zaawan-
sowanej fazie T2DM rogowacenie ciemne może 
być związane z powstawaniem licznych bro-
dawkowatych zmian skórnych i źle gojącymi 
się owrzodzeniami powierzchownymi, głównie 
na kończynach dolnych i górnych. Otyłe dzieci 
i młodzież z T2DM mogą również doświadczać 
problemów ortopedycznych i obturacyjnego 
bezdechu sennego.

Zaburzenia psychiczne, zwłaszcza depre-
sja, okazały się być częstsze u pacjentów pe-
diatrycznych z T2DM w porównaniu do chorych 
z T1DM. Jak wynika z jednego retrospektywnego 
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badania 237 pacjentów pediatrycznych z T2DM, 
46 (19,4%) z nich wykazywało zaburzenia psy-
chiczne: depresję, schizofrenię, zaburzenie 
afektywne dwubiegunowe, zaburzenia neurolo-
giczne i zespół nadpobudliwości psychoruchowej 
(ADHD) [30]. Wspomniane powikłania mogą 
prowadzić do obniżenia jakości życia, niskiego 
poczucia własnej wartości, izolacji społecznej 
i dyskryminacji młodego pacjenta z T2DM w co-
dziennym życiu.

 Wnioski
Przebieg kliniczny cukrzycy typu 2 w trakcie 
dzieciństwa oraz okresu dorastania jest znany 
ze swojego wpływu na występujące w przyszło-
ści komplikacje na poziomie wielonarządowym. 
Epidemia otyłości wśród dzieci i jej konsekwen-
cje powinny być nagłośnione w grupie klinicy-
stów, a także pacjenci powinni mieć świadomość 
tego problemu globalnego. 

Pacjenci z czynnikami wysokiego ryzyka za-
chorowania (otyłość, historia rodzinna cukrzycy 
typu 2, niektóre grupy etniczne, osoby z klinicz-
nymi objawami insulinooporności) powinni być 
poddani przesiewowym badaniom w kierunku 
cukrzycy typu 2, aby zapobiec komplikacjom 
wynikającym z nieodpowiedniego bądź zanie-
dbanego leczenia. 
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