M PRACA POGLADOWA

| M ISSN 2450-7458
VIA MEDICA

Karolina Jabtonska, Liliana Majkowska

Klinika Diabetologii i Choréb Wewnetrznych, Pomorski Uniwersytet Medyczny w Szczecinie

Optymalizacja doboru dopositkowej dawki
insuliny u pacjentéw z cukrzyca typu 1

Optimizing a prandial insulin dosing in patients with type 1 diabetes

Artykut jest ttumaczeniem pracy:

Jabtonska K, Majkowska L. Optimizing a prandial insulin dosing in patients with type 1 diabetes. Clin Diabet 2015; 4, 6: 243-250.

DOI: 10.5603/DK.2015.0032.
Nalezy cytowac wersje pierwotna.

STRESZCZENIE

Podstawa intensywnej funkcjonalnej insulinoterapii
(FIT) jest opracowany w latach 80. XX wieku algorytm
oparty na liczeniu wymiennikéw weglowodanowych
(WW). Dzieki tej metodzie pacjenci z cukrzyca typu 1
majg mozliwos$¢ samodzielnego dopasowania dawki
insuliny do ilosci spozywanych weglowodanéw. Udo-
wodniono jednak, ze takze biatka i ttuszcze maja wptyw
na wielkos¢ glikemii popositkowej oraz wyrzut insuliny.
Dzieje sie tak m.in. poprzez opdznienie oprézniania
zotadka oraz udziat w glukoneogenezie. Aby umozliwic¢
uwzglednianie biatek i ttuszczow w positkach, stwo-
rzono koncepcje wymiennikéw biatkowo-ttuszczowych
(WBT), ktdore brane sa pod uwage przy obliczaniu
dawki insuliny dopositkowej. Niniejsza praca ma na
celu przyblizenie réznych sposobow intensyfikacji
insulinoterapii u chorych na cukrzyce typu 1, zaréwno
leczonych za pomoca osobistych pomp insulinowych,
jak i wstrzykiwaczy.

Stowa kluczowe: cukrzyca typu 1, funkcjonalna
intensywna insulinoterapia, wymiennik
weglowodanowy, wymiennik biatkowo-ttuszczowy

ABSTRACT

Intensive functional insulin therapy (FIT) relies on an
algorithm for counting carbohydrate exchanges (CE)
developed in the 1980s. With this method, patients
with type 1 diabetes can tailor an insulin dose them-
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selves depending on the amount of carbohydrates
taken with food. However, it has been proven that pro-
teins and fats affect the level of after-meal glycaemia
and insulin secretion. This is caused by such factors as
delayed gastric emptying and the involvement of pro-
teins and fats in gluconeogenesis. To consider proteins
and fats taken in meals, the concept of protein and
fat exchanges (PFE) has been developed, which can be
taken into account when calculating a prandial insulin
dose. The aim of this paper is to explain various meth-
ods for intensive insulin therapy in patients with type 1
diabetes, treated either with continuous subcutaneous
insulin infusion or with multiple dose injection.

Key words: diabetes mellitus type 1, intensive
functional therapy, carbohydrate exchanger,
protein and fat exchanger

Wstep

Odkrycie w 1921 roku przez Bantinga, Besta i wsp.
insuliny byto niewatpliwym przetomem w leczeniu pa-
cjentdw z cukrzyca typu 1 [1]. Od tamtej pory podczas
ponad 90-letniej historii insulinoterapii pojawiaty sie
coraz to nowe preparaty insuliny, a schematy leczenia
ulegaty nieustannej modyfikacji. Stosunkowo kroétki
okres péttrwania pierwszych preparatéw insuliny
wymuszat ich wielokrotne podawanie w ciggu doby.
Wraz z pojawieniem sie insuliny protaminowo-cynko-
wej (lata 30. XX wieku) uzyskano mozliwos¢ redukgji
liczby wstrzykniec insuliny do 1-2 na dobe, podobnie
jak w przypadku nastepnych preparatéw (insuliny se-
milente, lente i ultralente). Produkowane w kolejnych
latach insuliny monokompetentne, krétkodziatajgce
insuliny ludzkie oraz najmtodsze analogi szybkodzia-
tajgce pozwalaty na stopniowg intensyfikacje leczenia.
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Warto zauwazy¢, ze jeszcze w latach 80. panowat
dos¢ powszechny poglad, iz za rozwdj przewlektych
powiktan cukrzycy odpowiadajg czynniki niezwigzane
ze stopniem wyréwnania metabolicznego [2]. Wyraz-
ny przetlom w podejsciu do insulinoterapii nastgpit
w roku 1993, wraz z opublikowaniem wynikéw bada-
nia Diabetes Control and Complications Trial (DCCT),
w ktérym podczas 6,5-letniej obserwacji u ponad 1400
pacjentdéw z cukrzyca typu 1 wykazano, ze stosowanie
intensywnej insulinoterapii znacznie redukuje ryzyko
rozwoju przewlektych powiktfan mikronaczyniowych
i neuropatycznych [3]. Stwierdzono przy tym, ze nie
sama hiperglikemia, ale réwniez wahania glikemii
stanowig istotny czynnik patogenetyczny rozwoju po-
wiktan o charakterze mikroangiopatii [4]. Amplituda
wahan glikemii lepiej niz Srednia glikemia dobowa czy
odsetek HbA, _koreluje z iloscig powstajacych wolnych
rodnikéw, ktére nalezg do gtéwnych czynnikéw odpo-
wiedzialnych za powstawanie powiktan naczyniowych
[5]. Wykazano takze, ze hiperglikemia popositkowa
moze by¢ lepszym czynnikiem predykcyjnym progresji
choroby oraz jej przewlektych powiktan niz np. glike-
mia na czczo czy hemoglobina glikowana HbA, [6-8].

Metody doboru dopositkowej dawki
insuliny w cukrzycy typu 1
Funkcjonalna intensywna insulinoterapia
Aktualnie podstawowg metodg leczenia pacjentéw
z cukrzycg typu 1 jest funkcjonalna intensywna insu-
linoterapia (FIT) [9]. Jest ona prowadzona za pomoca
wielokrotnych wstrzyknie¢ podskérnych insuliny lub
osobistych pomp insulinowych (OPI). Pacjenci leczeni
za pomocg wstrzykiwaczy wymagaja podazy dwoéch
rodzajéw insuliny: insuliny bazowej (izofanowej
o przedtuzonym dziafaniu lub analogu dtugodziataja-
cego) oraz insuliny dopositkowej (szybkodziatajacego
analogu lub krétkodziatajgcej insuliny ludzkiej). Daw-
ka insuliny bazowej powinna stanowi¢ ok. 30-40%
catkowitego dobowego zapotrzebowania na insuline
i dobrana wtasciwie nie wymaga czestych modyfikacji
[10, 11]. Natomiast dawki dopositkowe uzaleznione sg
od sktadu, wielkosci oraz pory spozywanego positku,
a takze od planowanej aktywnosci fizycznej i aktualne-
go stezenia glukozy we krwi [12]. Powyzsze obserwacje
staty sie podstawg do doskonalenia metod doboru
dopositkowej dawki insuliny i intensyfikacji badan nad
wptywem poszczegolnych sktadnikéw pokarmowych
na wartos¢ glikemii popositkowe;j.

Ocena zawartosci weglowodanow
Wymienniki weglowodanowe

W zwigzku z faktem, ze u 0séb z cukrzyca typu 1
nie ma sekregji insuliny, ilos¢ weglowodanéw zawar-

tych w positku ma ogromny wptyw na glikemie popo-
sitkowa. State dawki insuliny podawane do positkéw
wymagatyby statej ilosci spozywanych weglowodandw.
W innym przypadku wzrastatoby ryzyko hipoglikemii
lub znacznej hiperglikemii popositkowej. Aktywny tryb
zycia mtodych ludzi z cukrzycg typu 1 i przyzwolenie na
bardziej liberalng diete wymagaja podawania zmien-
nych dawek insuliny, dostosowanych zaréwno do spo-
zywanych weglowodandw, jak i aktywnosci chorych.
Poczatkéw intensywnej insulinoterapii mozna sie
doszukiwa¢ juz w potowie XX wieku, kiedy pediatra
Karl Stolte edukowat swoich pacjentow w zakresie
monitorowania stezenia glukozy w moczu przed kaz-
dym gtéwnym positkiem, a takze regulowania dawki
insuliny w zaleznosci od osiggnietego wyniku oraz
ilosci weglowodanéw, ktérg planowali spozy¢ [13].
Na poczatku lat 80. Jean-Phillippe Assal z Genewy
oraz Michael Berger z Dusseldorfu stworzyli 5-dniowy
system szkolen dla pacjentéw z cukrzyca typu 1 majacy
na celu zaangazowanie ich w proces terapeutyczny [13,
14]. W tym samym czasie skonstruowano program NIS
(near-normoglycaemic insulin substitution), ktéry stat
sie podstawa funkcjonalnej intensywnej insulinoterapii.
Propagatorkg stosowanego w tej metodzie leczenia
algorytmu, opartego na wykorzystaniu wymienni-
kéw weglowodanowych jako podstawowej jednostki
stuzacej do obliczania dawki insuliny podawanej do
positku, jest Kinga Howorka [14]. Opracowana przez
niag metoda pozwolita na elastyczne dopasowywanie
dawek insuliny do spozywanego positku, wykonywa-
nego wysitku i indywidualnych potrzeb. W metodzie tej
podstawe do wyznaczania positkowej dawki insuliny
stanowi ilos¢ weglowodanéw (g) zawarta w plano-
wanym positku oraz wskaznik wrazliwosci na insuli-
ne, zmodyfikowane o dawke korekcyjng wynikajaca
z wartosci glikemii przedpositkowej. llos¢ spozywanych
weglowodanéw wyrazana jest w postaci wymiennikow
weglowodanowych (WW), gdzie 1 WW odpowiada 10 g
weglowodanéw przyswajalnych [w Wielkiej Brytanii 1 CP
(carbohydrate portion) — 10 g weglowodandw, w kra-
jach niemieckojezycznych 1 KE (Kohlenhydrateinheit)
— 12 g weglowodanéw, w Stanach Zjednoczonych
1 CS (carbohydrate serving) — 15 g weglowodanéw] [ 15,
16]. Zgodnie z wskazéwkami niektérych Towarzystw
Diabetologicznych (np. w Wielkiej Brytanii) mozna réw-
niez dostosowac przelicznik insulinowy bezposrednio
do ilosci weglowodanéw wyrazonej w gramach [16].
Pacjent, po przeprowadzeniu wczesniejszej edukacji, sa-
modzielnie wyznacza dawke insuliny. Istniejg dowody, ze
prowadzona w ten sposob terapia jest bezpieczna, po-
prawia komfort zycia oraz moze miec¢ korzystny wptyw
na wskazniki antropometryczne, takie jak wskaznik
masy ciata (BMI, body mass index) czy obwad talii [17].
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Mimo ze FIT jest powszechnie stosowang, akceptowang
i wydawatoby sie optymalng metoda terapii, metaanali-
zy dotychczasowych badan wykazujg jedynie niewielkie
réznice w stopniu wyréwnania cukrzycy miedzy pacjen-
tami szacujgcymi ilos¢ weglowodanow a pacjentami
podajacymi state dawki insuliny dopositkowej [17-19].
Roznice w wartosci hemoglobiny glikowanej (HbA, )
w grupie FIT w stosunku do grupy kontrolnej wynosity
od -0,35 do -0,64%, wskazujgc tym samym potrzebe
szukania nowych algorytméw obliczania dopositko-
wych dawek insuliny.

Indeks i tadunek glikemiczny

Wiadomo, ze w warunkach fizjologicznych na
wyrzut insuliny wptywa nie tylko ilo$¢ spozytych
weglowodanéw, ale takze ich jakos¢. W latach 80.
wprowadzono termin indeksu glikemicznego (IG), ktéry
obrazuje réznice w glikemii popositkowej po spozyciu
takiej samej ilosci weglowodandéw zawartej w réznych
produktach wykazujgcych odmienne wtasciwosci [20,
21]. Indeks glikemiczny definiuje sie jako procentowy
wzrost stezenia glukozy we krwi po spozyciu produktu
zawierajgcego 50 g weglowodandéw przyswajalnych
w poréwnaniu z wzorcowg glikemia po spozyciu 50 g
glukozy (wartos¢ 100%). Uznaje sie, ze produkty
o niskim i srednim |G to takie, ktdrych IG jest mniejszy
niz 60%. Tabele z I1G produktéw weglowodanowych
sg powszechnie dostepne i pozwalaja pacjentowi na
wybor produktu, po spozyciu ktérego wzrost glikemii,
a co sie z tym wiaze rowniez zapotrzebowanie na insu-
line, bedg mniejsze. Wartoscig pokrewng jest fadunek
glikemiczny (GL, glycemic load), stanowiacy iloczyn IG
i ilosci spozywanych weglowodandéw podzielony przez
100. Stosowanie diety sktadajacej sie z produktéw
o niskim 1G oraz niskim GL przez osoby zdrowe wigze sie
z mniejszym popositkowym wyrzutem insuliny, mniej-
szym ryzykiem rozwoju choréb takich jak cukrzyca typu 2,
choroby uktadu sercowo-naczyniowego czy choroby
nowotworowe (np. rak piersi, rak pecherzyka zéfcio-
wego) oraz poprawg wyréwnania metabolicznego
w przypadkach wczesniej rozpoznanej cukrzycy typu 2
[22-24]. Spozycie produktéw o niskim 1G powodu-
je powolne oraz réwnomiernie roztozone w czasie
wchtanianie glukozy, a w konsekwencji redukcje ryzyka
hiperglikemii popositkowej [25].

Indeks insulinowy

Glukoza nie jest jedynym czynnikiem wptywajacym
na wartos¢ glikemii oraz stezenie insuliny we krwi.
Zalicza sie do nich réwniez m.in. fruktoze, mannoze,
wybrane aminokwasy czy krétkotancuchowe kwasy
ttuszczowe [26, 27]. W warunkach fizjologicznych za-
réwno positki bogatobiatkowe, jak i bogatottuszczowe

powodujg znamienny wzrost popositkowego stezenia
insuliny, co powinno by¢ uwzgledniane podczas obli-
czania jej dopositkowej dawki [28-30]. Na podstawie
powyzszych obserwacji grupa australijskich naukow-
céw stworzyta koncepcje indeksu insulinowego (Fll,
food insulin index) [26]. Opracowali oni model matema-
tyczny, na podstawie ktérego ustalono FIl produktéw
spozywczych wedtug ponizszego réwnania:

FIl (%) = pole pod krzywa 120-minutowego stezenia

insuliny po spozyciu testowanego produktu (1000 kJ)/

/pole pod krzywa 120-minutowego stezenia insuliny
po spozyciu biatego chleba (1000 kJ)

Powyzszych oznaczen dokonywano u mtodych,
zdrowych os6b ze srednim BMI 22,7 + 0,4 kg/m?2.
W pierwszej fazie wyznaczono Fll dla 38 podstawowych
produktéw spozywczych dostepnych w sklepach, po-
dzielonych na 6 grup: owoce, wyroby cukiernicze, prze-
kaski i stodycze, produkty bogatobiatkowe, produkty
bogatoweglowodanowe oraz ptatki sniadaniowe. Jako
punkt odniesienia uzyto biatego chleba (FIl 100%). Gru-
pa produktow, ktéra uzyskata najwyzszy FIl (Sr. 89%),
okazaty sie przekaski obejmujace baton czekoladowy,
jogurt, lody, orzeszki ziemne, chipsy, popcorn, zelki,
choc w tej grupie znalazt sie zaréwno produkt z najwyz-
szym, jak i najnizszym Fll (zelki 160%, orzeszki ziemne
20%). Jednoczesnie produkty o tej samej zawartosci
weglowodandw, wyrazonej w gramach, réznity sie
znacznie, jezeli chodzi o wartosc¢ FIl. W poréwnaniu ze
wspomnianymi wczesniej zelkami owoce, zawierajgce
te samg ilos¢ weglowodandw, charakteryzowat Fll na
poziomie ok. 80%. Zauwazono réwniez, ze niektére
z produktéw bogatych w biatko i ttuszcz, takie jak jaja,
wofowina, ryby, soczewica czy sery, indukowaty wyrzut
insuliny poréwnywalny z bragzowym ryzem czy petno-
ziarnistym chlebem. Opisano takze znaczace réznice
w FIl miedzy powszechnie spozywanymi produktami
weglowodanowymi, takimi jak ziemniaki i makaron
(FIl odpowiednio 121% oraz 40%). Jednoczesnie
wykazano dodatnig korelacje pomiedzy wartosciami
FIl oraz GL [26]. Kontynuacjg powyzszych badan byto
poréwnanie efektywnosci szacowania popositkowego
wyrzutu insuliny za pomocg Fll oraz GL po positkach
mieszanych, zawierajgcych zarowno weglowodany,
biatka, jak i tluszcze. Po przetestowaniu 13 izoenerge-
tycznych positkdw zawierajgcych 2000 kJ wykazano,
ze Fll najlepiej koreluje z rzeczywistym stezeniem in-
suliny we krwi oséb badanych [31]. W badaniu NIDDA
z wykorzystaniem systemu do ciggtego monitorowa-
nia glikemii poréwnano stezenie glukozy u pacjentéw
z cukrzyca typu 1 w czasie 3 godzin od spozycia positku
mieszanego, przy czym dawke dopositkowa ustalano
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za pomoca dwdch metod: na podstawie Fll oraz tra-
dycyjnie, bioragc pod uwage jedynie ilos¢ zawartych
w positku weglowodanéw. Wykazano, ze metoda
z uzyciem FIl pozwala na dtuzsze utrzymanie wartosci
glikemii popositkowych w granicach normy oraz uzy-
skanie nizszego szczytowego stezenia glukozy [32, 33].
Przy uzyciu tej metody popositkowe stezenie glukozy
szybciej powracato do wartosci przedpositkowych.
Wyliczenie dopositkowej dawki insuliny na podsta-
wie wskaznika Fll jest jednak dos¢ skomplikowane
i w praktyce codziennej wydaje sie trudne do realizacji.

Uwzglednienie biatek i ttuszczow w positku
Wptyw spozywanych biatek i ttuszczéw
na wchtanianie glukozy

Wptyw zawartosci biatka i ttuszczu w spozywanym
positku na wchtanianie glukozy i zachowanie glikemii
popositkowej znany jest od dos¢ dawna. Wigze sie
on gtéwnie z procesem spowolnionego oprézniania
zotgdka [34-36]. Przebieg powyzszego procesu kontro-
lowany jest przez szereg hormonoéw i neuromediatoréw
wydzielanych pod wptywem spozywanych positkow.
Do czynnikéw hormonalnych odpowiedzialnych za
spowalnianie oprdzniania zotagdka nalezg m.in. chole-
cystokinina (CCK), sekretyna, glukagon, glukagonopo-
dobny peptyd 1 (GLP-1, glucagon-like peptide 1) czy
glukozozalezny peptyd insulinotropowy (GIP, glucose-
-dependent insulinotropic peptide), z ktérych najsilniej-
szy wptyw hamujacy wykazuje CCK [37-39]. Hormon
ten wydzielany jest zaréwno pod wptywem produktéw
trawienia biatek (L-aminokwasy, polipeptydy), jak
i thuszczoéw (kwasy ttuszczowe), co sprawia, ze im wiecej
tych sktadnikéw pokarmowych w spozywanym positku,
tym wolniejszy pasaz trawionego pozywienia z zotgdka
do dwunastnicy [37, 40]. U pacjentéw z cukrzycg typu 1
obserwuje sie zaburzenia regulacji popositkowego
wydzielania glukagonu spowodowane bezwzglednym
niedoborem insuliny endogennej. Po positku bogatym
w biatko dochodzi do wyrzutu tego hormonu, co pro-
wadzi do zwiekszonego uwalniania glukozy z watroby
do krwioobiegu oraz redukcji zuzycia glukozy w proce-
sach metabolicznych, a to w konsekwencji przyczynia
sie do nasilenia hiperglikemii popositkowej [41].

W jednym z badan przeprowadzonych u chorych
na cukrzyce typu 1 poréwnano stezenia glukozy oraz
zapotrzebowanie na insuline w czasie 5 godzin po
spozyciu trzech réznych positkéw: standardowego,
bogatobiatkowego oraz bogatottuszczowego [42].
Znamiennie wiekszy wzrost stezenia glukozy obserwo-
wano po positku bogatym w biatko w ostatnich 150
minutach badania. Po positku bogatottuszczowym
przez pierwsze 90 minut obserwowano nizsze warto-
sci glikemii w poréwnaniu z positkiem standardowym

i bogatobiatkowym, natomiast w kolejnych przedzia-
tach czasowych glikemie byty zblizone do wynikéw
uzyskanych po spozyciu positku standardowego.
Wiazato sie to prawdopodobnie ze wspomnianym
powyzej opdznionym oprdznianiem zofadka i w kon-
sekwencji wolniejszym tempem wchtaniania glukozy
do krwioobiegu [43]. Wolpert i wsp. w diuzej trwajacej
obserwacji poréwnali glikemie u pacjentéw z cukrzyca
typu 1 po dwdch positkach spozytych w porze kolacji:
nisko- i bogatottuszczowym, zawierajacych taka sama
ilos¢ weglowodanodw [44]. Zaobserwowali, ze positek
bogatottuszczowy wymagat wiekszej dawki insuliny,
glikemie popositkowe utrzymywaty sie na wyzszym po-
ziomie i wymagaty podazy dodatkowych dawek insuliny
nawet do 10 godzin po spozyciu positku testowego.

Wymienniki biatkowo-ttuszczowe

Metode pozwalajagcg na uwzglednienie ilosci
biatek i ttuszczow przy dobieraniu dopositkowej dawki
insuliny opracowano dla chorych leczonych za pomocg
pomp insulinowych w Instytucie Matki i Dziecka w War-
szawie [45]. Jest ona oparta na liczeniu wymiennikow
biatkowo-ttuszczowych (WBT), gdzie 1 WBT odpowiada
100 kcal pochodzacym z biatek i ttuszczéw. Przyjeto, ze
ilos¢ insuliny przypadajaca na 1 WBT réwna jest ilosci
insuliny podawanej na 1 WW, jednak powyzszg dawke
rozkfada sie w czasie wprost proporcjonalnie do ilosci
spozytych WBT [45, 46]. Wykazano, ze zastosowanie tej
metody u pacjentéw pediatrycznych wigze sie z poprawa
kontroli glikemii po positku bogatym w biatko i ttuszcz
(pizza) [47]. Badania u dorostych pacjentéw wskazujg
na mniejsze zapotrzebowanie na insuline w przeliczeniu
na 1 WBT (30-50% dawki przypadajacej na 1 WW) [48].

Dobor dawki dopositkowej insuliny
u pacjentow z cukrzyca typu 1
leczonych za pomocg osobistych
pomp insulinowych

Wiasciwe prowadzenie terapii insulinowej w spo-
s6b uwzgledniajgcy zaréwno ilos¢ weglowodanow, jak
i biatek oraz ttuszczéw mozliwe jest u oséb leczonych
za pomocag OPI. Terapia pompowa daje mozliwos¢
podazy trzech rodzajow bolusa dopositkowego:
bolusa prostego, preferowanego przed positkami
bogatoweglowodanowymi, bolusa przedtuzonego
(square), podawanego przez kilka godzin i stosowa-
nego gtéwnie do positkdw biatkowo-ttuszczowych
oraz bolusa ztozonego (dual-wave), przeznaczonego
do positkdw mieszanych, w przypadku ktérych czesc
insuliny podawana jest od razu, reszta natomiast w cza-
sie zaprogramowanym przez chorego i dostosowana
do ilosci spozytych biatek i ttuszczow [49]. Wyliczong
ilos¢ WBT podaje sie w formie bolusa przedtuzonego
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w czasie obliczonym zgodnie z reguta: liczba WBT + 2 h.
Czas ten jednak nie powinien by¢ dtuzszy niz 7 godzin,
gdyz moze to prowadzi¢ do odlegtych popositkowych
hipoglikemii [48]. U pacjentéw, ktérzy z réznych przy-
czyn nie chcg godzi¢ sie na dodatkowe utrudnienia
zwigzane z obliczaniem WBT, mozna zaleci¢ podawanie
do positkéw mieszanych dawki insuliny zwiekszonej
0 30% w stosunku do dawki wyliczonej na podstawie
ilosci weglowodanow i te czes¢ podad jako bolus prze-
dtuzony [49]. W wielu pracach wykazano korzystny
wptyw bolusa ztozonego na glikemie popositkowe
niezaleznie od czasu prowadzenia obserwacji (od 3 do
nawet 14 godzin po positku) [50-52]. Istniejg jednak
doniesienia, w ktérych nie obserwowano réznic w gli-
kemiach popositkowych po positku bogatym w ttuszcz,
niezaleznie od rodzaju podanego bolusa: prostego,
ztozonego czy przedtuzonego [53]. Wptyw biatka na
wartos¢ glikemii popositkowej pozostaje przedmiotem
ciagtej dyskusji. W badaniu Gawreckiego i wsp., ktére
przeprowadzono w grupie pacjentéw z cukrzyca typu 1
leczonych za pomoca OPI, wykazano, ze positek sktada-
jacy sie tylko z biatka i tluszczu takze wymaga podazy
insuliny [48]. Zaobserwowano, ze po spozyciu 7 WBT
u pacjentéw, ktérzy podaliinsuline w dawce 0,5 j./1 WBT
w postaci bolusa przedtuzonego roztozonego na
8 godzin, glikemie po positku byty istotnie nizsze
w pordwnaniu z glikemiag pacjentéw, ktérzy nie poda-
wali insuliny. Wptyw biatka na wartosc¢ glikemii popo-
sitkowej i dopositkowe zapotrzebowanie na insuline
podaje w watpliwos¢ praca autorstwa Klupy i wsp. [54].
W cytowanym badaniu 10 pacjentéw z cukrzyca typu 1
leczonych za pomocg OPI spozywato positek sktadajacy
sie z samych biatek (0,3 g preparatu Protifar/kilogram
masy ciafa), a glikemie rejestrowano w czasie 6 godzin
po positku za pomoca systemu ciggtego monitorowania
glikemii (CGM, continuous glucose monitoring) i po-
réwnano je z glikemiami podczas 6-godzinnego okresu
powstrzymania sie od jedzenia. Nie zaobserwowano
istotnych réznic miedzy wartosciami glikemii w czasie
pierwszych 5 godzin. Wyzsze glikemie odnotowano
jedynie w 6. godzinie po positku biatkowym. Wyniki
badania moga wskazywac na mozliwos¢ spozywania
przez pacjentow z cukrzyca typu 1 positkdow biatkowych
bez koniecznosci podawania insuliny dopositkowej.
W badaniu Smart i wsp. analizowano zachowanie
glikemii po positkach o réznej zawartosci biatka i ttusz-
czu w pofaczeniu z takg samg iloscig weglowodandéw
[55]. Pacjenci z cukrzyca typu 1 w wieku dzieciecym
i nastoletnim spozywali w ciggu 4 kolejnych dni posifki
zawierajace 30 g weglowodanoéw oraz 1 z 4 potaczen:
4 g ttuszczu i 5,3 g biatka (positek niskottuszczowy/
/niskobiatkowy), 3,9 g ttuszczu i 40 g biatka (positek
niskottuszczowy/wysokobiatkowy), 35 g ttuszczu i 5,3 g

biatka (positek wysokottuszczowy/niskobiatkowy) oraz
35,2 g ttuszczu i 40 g biatka (positek wysokottuszczowy/
/wysokobiatkowy). Czas obserwacji wynosit 5 godzin,
a wartosci glikemii rejestrowano za pomocg CGM. Do
kazdego positku podawano insuline wyliczong na podsta-
wie przelicznika insulina/WW. Wykazano, ze glikemie po
positku o duzej zawartosci biatka badz duzej zawartosci
ttuszczu byly znamiennie wieksze niz glikemie po posit-
ku o niskiej zawartosci biatka i ttuszczu. Positek bogaty
zaréwno w biatko, jak i w ttuszcz powodowat istotnie
wyzszy wzrost glikemii w poréwnaniu z wszystkimi po-
zostatymi positkami. W niektérych punktach czasowych
analizowanych w trakcie badania wzrost glikemii byt sumg
wzrostu glikemii po positku tylko bogatobiatkowym lub
tylko bogatottuszczowym. W przedstawionym badaniu
istotne statystycznie réznice w wartosciach glikemii wy-
stepowaty po uptywie 120 minut. Smart i wsp. wysuneli
whiosek o ochronnym dziataniu biatek w odniesieniu do
epizodow hipoglikemii popositkowych, ktére najrzadziej
obserwowano po positkach o duzej zawartosci biatka
(zaréwno o niskiej, jak i wysokiej zawartosci ttuszczu).
Autorzy cytowanej pracy najczestsze epizody hipoglikemii
obserwowali po positku weglowodanowym o niewielkiej
zawartosci biatka i tluszczu.

W badaniu Pankowskiej i wsp., w ktérym oceniano
wyréwnanie metaboliczne u 499 pacjentéw pediatrycz-
nych leczonych za pomocg OPI, na podstawie analizy
danych z 2-tygodniowych raportéw pochodzacych ze
sczytania pomp insulinowych wykazano, iz pacjenci
stosujacy bolusy przedtuzone i ztozone w liczbie 2 lub
wiecej/dobe osiagaja nizszy odsetek HbA, w poréwna-
niu z osobami, ktore stosuja te rodzaje boluséw rzadziej
niz raz dziennie [56]. Nie analizowano jednak sktadu
poszczegdlnych positkow, do ktérych podawane byty
powyzsze rodzaje boluséw, koncentrujac sie na ocenie
stopnia wykorzystania mozliwosci technicznych, jakie
daje ta metoda leczenia. Podobng analize, dotyczacq
0s6b dorostych, przeprowadzili u 56 pacjentéw Klupa
i wsp. [57]. Rowniez w tej grupie pacjentow czestsze
stosowanie boluséw ztozonych (> 20%/dobe vs.
< 20%/dobe) wigzato sie z nizszym odsetkiem HbA, .
Wykazano réwniez, ze tego typu bolusy czesciej stosujg
mezczyzni oraz pacjenci z krotszym czasem trwania
cukrzycy. W kolejnym badaniu, przeprowadzonym
przez wspomniany wczesniej osrodek pediatryczny, po-
réwnywano glikemie u 26 pacjentéw w czasie 6 godzin
po spozyciu positku bogatego w biatko i ttuszcz (pizza)
w zaleznosci od zastosowanego bolusa dopositkowego
(bolus ztozony vs. bolus prosty) [47]. Wykazano, ze
podanie bolusa ztozonego podawanego przez 6 go-
dzin wigze sie z lepsza kontrolg glikemii popositkowe;.
Podobne wyniki, wskazujgce na przewage podawania
bolusa ztozonego do positku typu pizza, uzyskali inni
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autorzy [50, 51, 58]. Odmienne rezultaty przedstawili
De Palma i wsp., ktorzy w grupie 38 dzieci oceniali gli-
kemie w czasie 6 godzin od spozycia pizzy margherita,
przy czym w kolejnych dniach podawano insuline do
positku wedtug jednego z nastepujacych schematow:
bolus ztozony 30/70% podany 15 minut przed posit-
kiem i zaprogramowany na 6 godzin, identyczny bolus,
ale podany bezposrednio przed positkiem, bolus prosty
podany 15 minut przed positkiem oraz bolus prosty
podany bezposrednio przed positkiem [59]. Najlepszg
kontrole glikemii uzyskano po podaniu bolusa prostego
podanego 15 minut przed positkiem. Autorzy ttuma-
czyli taki wynik stosunkowo niskg zawartoscia ttuszczu
(23%) w zastosowanym positku.

Bioragc pod uwage stopien skomplikowania funk-
cjonalnej intensywnej insulinoterapii w codziennej
praktyce ktadzie sie nacisk na indywidualizacje terapii
w zaleznosci od preferencji oraz mozliwosci intelektu-
alnych pacjenta. Taki sposéb postepowania zapobiega
obnizeniu komfortu i jakosci zycia oraz minimalizuje
ryzyko zaniedban pod postacia omijania boluséw czy
braku samokontroli, co moze prowadzi¢ do gorszego
wyréwnania metabolicznego cukrzycy [60-62]. Zgodnie
ze stanowiskiem Amerykanskiego Towarzystwa Diabe-
tologicznego (ADA, American Diabetes Association)
nalezy prowadzi¢ edukacje w zakresie obliczania ilosci
weglowodanéw w spozywanych positkach [63]. Jedno-
czesnie, zgodnie z powyzszymi zaleceniami, edukacje
w zakresie obliczania kalorii pochodzacych z biatek i ttusz-
czéw nalezy rozpoczaé tylko u tych pacjentéw, ktorzy
w sposob biegty szacujg ilos¢ weglowodandw podczas
obliczania positkowej dawki insuliny [63-65]. W wytycz-
nych Kanadyjskiego Towarzystwa Diabetologicznego
(CDA, Canadian Diabetes Association) zaleca sie przy
wyznaczaniu positkowej dawki insuliny uwzglednienie
ilosci spozywanych weglowodanéw oraz ich indeksu
glikemicznego; brak odniesienia do ilosci spozywanych
biatek i ttuszczéw [66]. Zgodnie z zaleceniami Polskiego
Towarzystwa Diabetologicznego (PTD) umiejetnos¢ sa-
modzielnego modyfikowania dawki w zaleznosci od ka-
lorycznosci positku jest podstawowym elementem terapii
u pacjentéw z cukrzyca typu 1 i powinna obejmowac
zarowno metode obliczania wymiennikéw weglowo-
danowych, jak i wymiennikéw biatkowo-ttuszczowych
[9]. Brakuje jednak dokfadnych wytycznych dotyczacych
sposobu oceny zapotrzebowania na insuline w zalezno-
$ci od ilosci spozywanych biatek i ttuszczéw.

Dobor dawki dopositkowej insuliny

u pacjentow z cukrzyca typu 1

leczonych za pomocq wstrzykiwaczy
Wiekszos¢ pacjentow leczonych metoda FIT stosuje

analogi insulin, ktérych szczyt dziatania przypada na

30-120 min, a catkowity czas dziatania nie przekracza
4 godzin [27]. Pacjentom leczonym tymi insulinami zaleca sie
zazwyczaj podawanie bolusa tuz przed positkiem [67-69].
Mozna jednak modyfikowad czas podania insuliny
w zaleznosci od skfadu jakosciowego planowanego posit-
ku, tak aby dopasowac szczyt dziatania insuliny do szczytu
wechtaniania glukozy z przewodu pokarmowego. Positki
bogate w produkty o wysokim IG wymagaja podania
insuliny z pewnym wyprzedzeniem w stosunku do plano-
wanego positku, a przelicznik insulina/WWW powinien by¢
wiekszy niz w przypadku produktéw o niskim 1G [70]. Do
positkéw sktadajgcych sie w wiekszosci z weglowodanow
o niskim IG insuline podaje sie zazwyczaj bezposred-
nio przed positkiem, natomiast do positkéw bogatych
w biatko i ttuszcze mozna podac insuline w trakcie positku,
co ma zwigzek z oczekiwanym opdznieniem szczytu gli-
kemii popositkowej [49]. Tak dopasowany czas podania
insuliny dopositkowej, cho¢ komplikuje przebieg terapii,
moze zmniejszy¢ ryzyko hiperglikemii popositkowej. Jed-
noczesnie po positku bogatym w biatko i ttuszcz z powodu
pojawiajacej sie hiperglikemii pacjenci niejednokrotnie
zmuszeni sg podac¢ dodatkowa dawke insuliny analo-
gowej kilka godzin po positku. Rozwigzaniem mogtoby
sie okaza¢ uwzglednianie zaréwno weglowodanéw, jak
i biatek oraz ttuszczéw podczas obliczania dopositkowej
dawki insuliny i podawanie jej w jednym wstrzyknieciu
odpowiadajacym bolusowi prostemu stosowanemu
w terapii OPI [71]. Ze wzgledu na brak mozliwosci rozto-
zenia w czasie dodatkowej porgji insuliny, a co sie z tym
wigze — prawdopodobnie wieksze ryzyko hipoglikemii,
przelicznik insulina/WBT powinien by¢ jednak mniejszy
niz sugerowane 50% wartosci przelicznika insulina/WW
u pacjentéw dorostych leczonych OPI.

Wskazowki dietetyczne

Omawiajgc sposoby doboru dopositkowej dawki
insuliny nalezy rowniez wspomnie¢ o wskazéwkach
dietetycznych, ktére wobec szerzacej sie epidemii otyto-
$ci, takze w miodszej grupie pacjentéw, zaczynajg mieé
coraz wieksze znaczenie w prowadzeniu terapii [49].
Zgodnie z zaleceniami PTD zawartos¢ weglowodanéw
w codziennej diecie powinna zawierac sie w granicach
40-50%, z wyrazng przewagg produktéow o niskim IG
oraz ograniczeniem weglowodanéw prostych. Ttuszcze
powinny stanowi¢ 30-35% catkowitej wartosci ener-
getycznej w diecie, natomiast biatka 15-20%. Ponadto
ilos¢ oraz jakos¢ biatek i ttuszczéw powinna by¢ do-
stosowana do stwierdzanych przewlektych powiktan
cukrzycy oraz chordéb wspétistniejacych [9].

Podsumowanie
Wartosci glikemii popositkowych maja kluczowe
znaczenie w codziennej terapii oraz w osigganiu dfu-
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gofalowych celéw terapeutycznych [6, 72-74]. Jako
parametr oceniany przez kazdego pacjenta wielokrotnie
w ciggu dnia wydaje sie by¢ tatwo dostepnym czynni-
kiem umozliwiajacym modyfikacje leczenia. Nie nalezy
jednak zapominad¢, ze na stopien wyréwnania cukrzycy
sktada sie réwniez wiele innych czynnikéw, takich jak
status socjoekonomiczny, wiek, jakos¢ samokontroli czy
nawet stan cywilny [75]. Wciaz jednak, pomimo naci-
sku kfadzionego na intensyfikacje terapii prowadzonej
u pacjentéw z cukrzycg typu 1, srednia przezycia w tej
grupie jest istotnie nizsza w poréwnaniu z populacja
096Ing [76-78]. Powyzszy fakt powinien by¢ ciggtg mo-
tywacja do poszukiwania coraz bardziej precyzyjnych,
a jednoczednie akceptowanych przez pacjentéw metod
doskonalenia insulinoterapii.
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