m PRACA POGLADOWA

VIA MEDICA

ISSN 1640-8497

Grzegorz Dzida', Teresa Koblik?

"Katedra i Klinika Choréb wewnetrznych Uniwersytetu Medycznego w Lublinie
2Katedra i Klinika Choréb Metabolicznych Collegium Medicum Uniwersytetu Jagielloriskiego w Krakowie

Co oznacza dobre wyrownanie metaboliczne
cukrzycy — wiecej pytan niz odpowiedzi

What does good metabolic control of diabetes mean — more questions than answers

STRESZCZENIE

Pojecie wyréwnania metabolicznego czesto utozsa-
mia sie przewaznie z odsetkiem hemoglobiny gliko-
wanej. Wielu lekarzy intensyfikuje terapie wytacznie
na podstawie tego parametru. Autorzy omawiajg
konsekwencje postugiwania sie parametrem HbA, ,
jego zwigzki z regulacjg stezenia glukozy, a takze
odnoszg sie do innych parametréw, ktére powinno
sie uwzgledni¢ w przypadku koniecznosci podjecia
decyzji o intensyfikacji i wyborze modelu leczenia.
Do czynnikéw tych naleza: dobowy profil glikemii,
masa ciata pacjenta, skfonnos¢ do hipoglikemii, licz-
ba wstrzykniec insuliny i jakos$¢ zycia pacjenta. (Dia-
bet. Prakt. 2008; 9, 6: 265-270)

Stowa kluczowe: wyréwnanie metaboliczne, HbA
cele terapeutyczne
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ABSTRACT

Metabolic control is a term frequently used as a
synonym of the percentage of glycated HbA, . Many
physicians intensify the therapy considering this
parameter only. Authors review consequences of
using HbA, _in clinical practice and also indicate other
parameters that should be taken into consideration
when decision about intensifying diabetes type 2
therapy should be made. Those parameters include
daily glucose concentration profiles, patient body
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mass, risk of hypoglycaemia, number of injections
and quality of life. (Diabet. Prakt. 2008; 9, 6: 265-
-270)

Key words: metabolic control, HbA
goals

1o therapeutic

Wstep

W niniejszym artykule autorzy podejmujg pro-
be odpowiedzi na pytanie: co oznacza dobre meta-
boliczne wyréwnanie pacjenta? Powszechnie uwa-
Za sie, ze jest to chory, ktory spetnia odpowiednie
kryteria okreslane przez cele leczenia, zwigzane na
przyktad: z glikemig na czczo, glikemig popositkowa,
HbA, , wartoscig cisnienia tetniczego czy parame-
trami lipidowymi. Do czynnikéw tych zaliczono tez
aktywnos¢ fizyczng, zalecang mase ciata, a takze
stosowanie odpowiedniej diety [1].

Istnienie tych kryteriow — celéw leczenia do
osiggniecia— umozliwia ocene kuracji pacjenta, a tak-
ze motywuje do podjecia intensyfikacji terapii. Czyn-
nikiem motywujgcym do intensyfikacji leczenia nie
powinno by¢ pojawienie sie kolejnych péznych po-
wiktan cukrzycy. Z roznych wzgledéw, w tym takze
faktu istnienia pamieci metabolicznej, odwrdcenie
niekorzystnych proceséw jest czesto niemozliwe.

Rola HbA, w ocenie
wyréwnania glikemii

Pojawia sie kolejne pytanie: dlaczego jednoczes-
nie sg dostepne zalecenia réznigce sie kryteriami
wyréwnania cukrzycy, w tym HbA, ? Zalecane war-
tosci HbA,_ s r6zne wedtug Amerykanskiego To-
warzystwa Diabetologicznego (ADA, American Dia-
betes Association), Miedzynarodowej Federacji Dia-
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betologicznej (IDF, International Diabetes Federa-
tion), Polskiego Towarzystwa Diabetologicznego
(PTD). Ta réznica moze wynikac¢ ze sposobu opraco-
wywania kryteridéw. Najczesciej zalecenia opierajg sie
na wynikach wiarygodnych badan naukowych, przy
ich ustalaniu korzysta sie takze z opinii ekspertéw.

Obecnie w diabetologii, podobnie jak w innych
dziedzinach medycyny, podejmuje sie proby stoso-
wania zasad medycyny opartej na faktach (EBM,
evidence-based medicine). Wykorzystanie tych regut
moze utrudniac fakt, ze istnieje bardzo niewiele
badan wykazujgcych, w jakim stopniu poszczegol-
ne parametry wyréwnania metabolicznego wpty-
wajg na zahamowanie progresji i czy zapobiegaja
powstaniu odlegtych powiktan cukrzycy. Obecne
zalecenia bazuja gtownie na rezultatach badan Dia-
betes Control and Complication Trial (DCCT) i Uni-
ted Kingdom Prospective Diabetes Study (UKPDS)
[2, 3]. Ostatnio opublikowane wyniki badan Action
in Diabetes and Vascular Disease (ADVANCE) czy Ac-
tion to Control Cardiovascular Risk in Diabetes (AC-
CORD) nie niweluja tych watpliwosci [4, 5].

W badaniu ADVANCE, w grupie leczonej inten-
sywnie uzyskano wartosci HbA, . 6,5%, a w grupie
poddanej terapii konwencjonalnej — 7,3 %. Mimo
to nie uzyskano statystycznie istotnej redukcji po-
wiktan o charakterze makroangiopatii, cho¢ przed-
stawiona terapia okazata sie mozliwa do realizacji
i bezpieczna [4]. W badaniu ACCORD wykazano, ze
intensywne leczenie (dazenie do wartosci HbA,
6,4%) skutkowato wzrostem smiertelnosci [5]. Jed-
nak nie mozna bezrefleksyjnie przyjmowac wynikéw
badan; nalezy uwzglednic inne fakty. Poprawa wy-
réwnania mierzona HbA, _byta znaczna, osiggnieto
ja w szybkim czasie (4 miesigce), a 1/3 oséb poda-
wata w wywiadzie przebyte epizody sercowo-naczy-

Tabela 1. Cele leczenia — wartosci HbA,

niowe. Komentatorzy tego badania podkreslajg
istotne fakty, takie jak wieksza czestos¢ epizoddw
hipoglikemii i znaczny przyrost masy ciata w grupie
leczonej intensywnie [6]. Ponadto przeprowadzone
badania [ADVANCE, ACCORD, Veterans Affairs-Dia-
betes Trial (VADT)] dotyczyty pacjentéw z diugo
trwajacy cukrzyca. Brak wyraznych korzysci w od-
niesieniu do zmniejszenia czestosci powiktan makro-
angiopatycznych, wynikajgcych z redukcji odsetka
HbA, , zwrécit uwage na fakt, ze intensywne dzia-
tania terapeutyczne, powodujace istotne obnizenie
stezen glukozy, obserwowane w czasie pierwszych
3 miesiecy leczenia, mogg nie by¢ korzystne w przy-
padku pacjentéw, u ktorych ,zle wyréwnana” cu-
krzyca (wedtug obecnych kryteriéw) trwa wiele lat
i w organizmach chorych przypuszczalnie dochodzi
do zmian adaptacyjnych, ktérych natury dotychczas
nie poznano. Te hipoteze wydaja sie potwierdzac
wyniki badan Multifactorial Intervention and Cardio-
vascular Disease in Patients with Type 2 (STENO-2)
i UKPDS, w ktorych intensywna terapia cukrzycy de
novo przyniosta istotne zmniejszenie liczby epizo-
déw wynikajacych z makroangiopatii [7, 8].

W tabeli 1 przedstawiono wartosci HbA,_ za-
lecane przez miedzynarodowe i narodowe towarzy-
stwa. Najnizsza zalecana wartos¢ to 5%, a najwyz-
sza 7,5%. Powstaje pytanie — ktéra wartos¢ jest
stuszna?

Zalecenia opierajg sie na wynikach powszech-
nie dostepnych badan naukowych, jednak bardzo
sie roznig miedzy sobga. Niektore sq bardziej liberal-
ne (ADA), inne — bardziej restrykcyjne. Na pewno
istotne znaczenie ma w tym wypadku opinia eks-
perta, a takze pewne ograniczenia kulturowo-spo-
teczne. Nalezy tez uwzgledniaé rézne metody stan-
daryzacji badania lub jego wykonywania, dlatego

Organizacja

HbA, . (%)

American Association of Clinical Endocrinologists < 6,5
American College of Physicians <70
American Diabetes Association < 6,0-7,0
Asia-Pacific Type 2 Diabetes Policy Group <6,5
Canadian Diabetes Association 6,0-7,0
International Diabetes Federation < 6,5
National Institute For Health and Clinical Excellence (England and Wales) 6,5-7,5
International Federation of Clinical Chemistry and Laboratory Medicine 5

Japan Diabetes Society/Japanese Society for Clinical Chemistry 6

Sweden < 6,5
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tez ADA, IDF i Europejskie Towarzystwo Badan nad
Otytoscig (EASD, European Association for the Stu-
dy of Diabetes) opublikowaty konsensus dotyczacy
globalnego ujednolicenia metod wykonywania tego
pomiaru [9].

Jaka jest wiarygodnos¢ wyniku HbA,
w ocenie wyréwnania cukrzycy?

Wobec braku mozliwosci wiarygodnego mo-
nitorowania chwilowych wartosci stezenia glukozy
wykorzystuje sie pomiary odsetka HbA, i jak dotad
wydaje sig, ze pozostanie on najwazniejszym para-
metrem wyrdwnania glikemii, ale warto pamietac
o jego niedoskonatosciach. Stezenie HbA, _koreluje
najlepiej ze srednim stezeniem glukozy w osoczu,
a jego wartos¢ praktycznie pozostaje niezmieniona
przez okofo 100 dni, czyli w czasie zycia erytrocytu.
Ma to swoje praktyczne implikacje w postaci faktu,
ze w przypadku niestabilnych stezen glukozy, pod-
legajacych znacznym wahaniom dobowym, odsetek
HbA,. moze nie odzwierciedla¢ rzeczywistego wy-
réwnania cukrzycy [10, 11]. Obecne sg bowiem hi-
perglikemie popositkowe, nawet nierejestrowane za
pomoca zbyt rzadko wykonywanych pomiaréow glu-
kometrem, a takze epizody hipoglikemii, réwniez
nieodczuwanych przez pacjenta. Mozna to zobra-
zowac ponizszg symulacjg przedstawiong na ryci-
nie 1 [12].

Stezenie HbA, . jako parametr ma inne ograni-
czenia, niemniej obecnie pozostaje zaréwno klinicz-
nym, jak i epidemiologicznym wyznacznikiem wy-
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réwnania glikemii. W niektérych krajach zarejestro-
wane sg inne wskazniki, jak alfa-glucitol. Mozna
przedstawic liste czynnikdéw zawyzajgcych lub zani-
zajacych HbA, badz prawdopodobnie wptywaja-
cych na ten odsetek.

Nalezy sie wiec zastanowi¢, czy HbA,_ nie jest
raczej wyznacznikiem rozwoju powikfan o typie mi-
kro- niz makroangiopatii — jak stwierdzit Duckworth
w czasie wykfadu na kongresie ADA w San Franci-
sco (8 czerwca 2008, 68t Scientific Sessions, wy-
ktad: Cardiovascular Outcomes by Glycemic Control
Treatment Arm). Wyniki (jeszcze niepublikowane)
badania VADT wskazujg bowiem na poréwnywalng
czestos¢ wystepowania powiktan makroangiopa-
tycznych w grupie leczonej intensywnie (sredni od-
setek HbA, . — 6,8%) oraz w grupie leczonej we-
dtug bardzo liberalnych kryteriéw wyréwnania (sred-
nie HbA, — 8,4%).

Hiperglikemia popositkowa jako
wskaznik wyréwnania glikemii
Wspomniane towarzystwa w swoich zalece-
niach uznaty glikemie popositkowg za wskaznik
wyrownania glikemii; podano takze jej zwigzek
z przewlektymi powiktaniami o typie makroangio-
patii. Europejskie Towarzystwo Kardiologiczne (ESC,
European Society of Cardiology) i EASD w swoich
zaleceniach, prezentujgc ten zwigzek, powotujg sie
na badania klasy I, przy stopniu wiarygodnosci A.
Z kolei IDF w tej samej sprawie powotuje sie na ba-
dania tak zwanego poziomu +1, ktory obejmuje

Hiperglikemia po sniadaniu
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(200 mg/dl)

200

Hiperglikemia po kolacji
(190 mg/dl)
180 Srednia glikemia w ciagu
\ catej doby: (138 mg/dl)
\&60 HbA, ~ 6,4

150/ wg Rohfling 2002

130 A
120 ~
110 A
100 ~
90 A
80 A
70 1

120 120

36430
5

60
50 A
40 -

6.00 8.00 9.00 11.00 13.00 15.00 17.00 18.00 20.00 22.00 24.00 2.00 4.00 6.00

[godz.]

Rycina 1. Symulowany profil dobowy glikemii i wyliczona na jego podstawie srednia glikemia dobowa. Przyktad ten ilustruje
fakt, ze mimo znacznych hiperglikemii w ciggu dnia pacjent moze sie cechowa¢ catkowicie mozliwym do zaakceptowania

stezeniem HbA,
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takie badania, jak: dobrze przeprowadzone meta-
analizy, przeglady systematyczne lub badania kli-
niczne z niewielkim ryzykiem bfedu systematyczne-
go. Tak wiec zwigzek miedzy glikemig popositkowg
a przewlektymi powiktaniami potwierdzono w ba-
daniach zgodnie z zasadg EBM [13]. Wiadomo wiec,
ze ta zaleznos¢ istnieje, ale nie wiemy, jakg wartos¢
glikemii po positku nalezy uzna¢ za spetniajaca kry-
teria dobrego wyréwnania cukrzycy. Rowniez w tej
sprawie opinie sg podzielone, a zalecane wartosci
dla glikemii popositkowej zawieraja sie w przedzia-
le 135-180 mg/dl. Sprawe utrudnia tez fakt, ze po-
stugujac sie glukometrem i zalecanym czasem ozna-
czania glikemii popositkowej, nie rejestruje sie wie-
lu epizoddédw hiperglikemii, co wykazaty obserwacje
z zastosowaniem ciggtego monitorowania stezenia
glukozy (CGMS, continuous glucose monitoring sys-
tem) [14]. Ten sposob rejestrowania glikemii pozwo-
lit tez na bardziej wnikliwg ocene modeli leczniczych
zalecanych w wytycznych. Na przyktad, gdy ocenia-
no skutecznos¢ diety niskokalorycznej (1490 kcal)
zalecanej chorym na cukrzyce, stosowanie tego typu
zywienia wptywato na zmniejszenie sredniej glike-
mii, natomiast stezenie glukozy po positku nie
zmniejszato sie znaczaco w poréwnaniu ze steze-
niami miedzypositkowymi [15]. Zwtaszcza poposit-
kowe glikemie po sniadaniu i po kolacji byty wigk-
sze, jednak byly to réznice nieistotne statystycznie.
Ma to tym wieksze znaczenie, ze nawet chwilowe
wysokie stezenia glukozy moga by¢ przyczyng po-
gorszenia funkcji uktadu sercowo naczyniowego
poprzez wptyw na funkcje srédbtonka [16, 17].

Dlatego, przynajmniej jesli chodzi o zalecang
diete, kierowanie sie w jej stosowaniu indeksem gli-
kemicznym jest jak najbardziej stuszne, potwierdza,
ze stosowanie wytgcznie diety jest nieskutecznym
sposobem leczenia i pozwala na akceptowanie te-
rapii, ktére po dokfadnej analizie okazuje sie bar-
dzo nieskuteczne.

Ponadto wyniki badan, a takze codzienna ob-
serwacja kliniczna wykazujg, ze hiperglikemia po-
positkowa wystepuje juz w stanie okreslanym jako
przedcukrzycowy, kiedy wskaznik HbA,  pozostaje
jeszcze w zakresie normy. W pracy opublikowanej
w 2004 przez Woerle i wsp. osoby uwazane za zdro-
we, z niskimi wartosciami HbA, _ po tescie obcigze-
nia 75 g glukozy, kwalifikowano jako pacjentow
w stanie przedcukrzycowym, a nawet chorych na cu-
krzyce [18]. Glikemia na czczo w tej grupie rzadko
byta podwyzszona. Mozna zatem przypuszczaé, ze
umiarkowana hiperglikemia to gtéwnie stan wyste-
pujacy po positkach, a nie na czczo. Woerle i wsp.
stwierdzajg, ze u chorych na cukrzyce konieczna jest

kontrola glikemii po positkach, nawet u tych oséb,
u ktérych odsetek HbA, _ jest stosunkowo niski. Po-
nadto autorzy wykazujg wyraznie, ze u 0s6b ze skton-
noscia do hiperglikemii po positkach praktycznie nie
wystepuje wysoki odsetek HbA, .. Dowodz3 tego tak-
ze prace Monniera, w ktérych wykazano, ze im niz-
szy odsetek HbA,, tym wigkszy udziat w procesie
glikacji majg popositkowe wzrosty glikemii [19].

Hipoglikemia — wazna czy nie?

Kolejne pytanie, jakie nalezy zada¢, to czy moz-
na w terminie , dobrze wyréwnana metaboliczna
cukrzyca” nie uwzgledniac faktu, jakim jest hipogli-
kemia? Czy u dobrze wyréwnanego metabolicznie
pacjenta ryzyko hipoglikemii jest wysokie mimo do-
brego odsetka HbA, ? Zaréwno w badaniach DCCT
i UKPDS wykazano, ze dobre wyréwnanie cukrzycy
i nizszy odsetek HbA, _wigzg sie z czestszym wyste-
powaniem epizoddéw hipoglikemii [20, 21]. O nie-
korzystnym wptywie hipoglikemii na organizm, na
przebieg cukrzycy i zwigzek epizodéw hipoglikemii
z incydentami sercowo-naczyniowymi wskazywano
w wielu badaniach, zwtaszcza publikowanych w pis-
mach kardiologicznych. Zjawisko to ttumaczy sie
takimi mechanizmami, jak nasilenie zaburzen ryt-
mu, narastanie apoptozy, nadmierna aktywacja ukta-
du adrenergicznego czy nasilenie niedotlenienia [22].
To niekorzystne zjawisko potwierdzity wyniki bada-
nia ACCORD. Préba wyjasnienia nadmiernej smier-
telnosci i zwiekszonej liczby hospitalizacji w grupie
leczonej intensywnie wskazuje tez na wystepowa-
nie duzej liczby epizoddw hipoglikemii w tej grupie,
w ktérej zanotowano 538 incydentow ciezkich hi-
poglikemii, w poréwnaniu ze 179 w grupie leczonej
konwencjonalnie. Mozna wiec zastanowic sig, co to
znaczy i czy nie ma mozliwosci skutecznego lecze-
nia bez nadmiernych hipoglikemii? Podobne wyniki
uzyskano w ogtoszonym, a niepublikowanym ba-
daniu VADT [23]. Z punktu widzenia lekarza prakty-
ka nalezy znowu zada¢ sobie pytanie, czy satysfak-
cjonujaca bedzie nizsza wartos¢ HbA,  przy znacz-
nej liczbie epizodéw hipoglikemii. Metoda ciggtego
monitorowania glikemii wskazuje na jeszcze jedno
zjawisko — na podstawie obserwacji czes¢ epizo-
dow hipoglikemii jest ona obecna, a nieuswiadomio-
na przez pacjenta; szczegoélnie dotyczy to hipogli-
kemi nocnych. Czy nalezy zmierza¢ za wszelkg cene
do odpowiednich wartosci HbA,_, czy dziatania le-
karzy nie powinny miec charakteru kompromisowe-
go — uzyskania jak najlepszego wyréwnania glike-
mii, przy najmniejszej liczbie epizodow hipoglike-
mii i ograniczeniu przyrostu masy ciata, czyli leczenie
powinno by¢ jednoczesnie skuteczne i bezpieczne.
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Masa ciata

Problem prawidtowej masy ciata jest bardzo
istotny, zwtaszcza w cukrzycy typu 2, cho¢ w bada-
niu DCCT wykazano réwniez, ze w grupie leczonej
intensywnie przyrost masy ciata byt wiekszy niz
w grupie leczonej konwencjonalnie. Tak wiec poglad,
ze przyrost masy ciata nie dotyczy chorych na cu-
krzyce typu 1, jest mitem [24].

Czy mozna uznac¢ za dobrze wyréwnany stan
pacjenta sukcesywnie przybierajagcego na wadze
réwniez wskutek zastosowanego leczenia? Wyniki
badan dotyczacych masy ciata pozwalajg na wybor
modelu leczniczego, w ktérym ten przyrost jest ogra-
niczony, lub mozliwy jest wrecz spadek masy ciata.

Jakos¢ zycia jako element
wyréwnania cukrzycy

Temat ten jest raczej przedmiotem przemyslen
i spotkan autoréow z psychologami niz badan na-
ukowych, chociaz sg dostepne dane w tym zakresie.

W kryteriach wyréwnania cukrzycy musi sie
miescic jakos¢ zycia pacjenta; nie mozemy bezdusz-
nie dazy¢ do celu, jednoczesnie musimy miec¢ na
wzgledzie stereotypy, ktére zaburzajg pojmowanie
Swiata. Przyktadem takiego stereotypu jest teza, ze
wieksza liczba wstrzyknie¢ pogarsza jakos¢ zycia
chorego. Jezeli pozwala to na bardziej komfortowe
zycie, zmiennos¢ positkow, jak rowniez spozywanie
niezalecanych, ale realnie obecnych niedozwolonych
pokarmow, to wybér bywa prostszy, niz sie wydaje
lekarzom [25].

Ten komfort zapewnia stosowanie analogéw
insuliny. Mozliwe jest ich przyjmowanie bezposred-
nio przed positkiem, w czasie, a nawet po positku,
co stwarza szerokie pole do zastosowania w przy-
padku oséb w starszym wieku o zmiennych apety-
cie, a takze dla chorych aktywnych, o nieregularnym
i czesto nieprzewidywalnym rozktadzie zaje¢, ktore
nie majg cierpliwosci i czasu na co najmniej 20-mi-
nutowe oczekiwanie miedzy positkiem a wstrzyknie-
ciem insuliny.

Jakie jest rozwigzanie przy obecnym
stanie wiedzy?

Leki, jakimi dysponujemy, a takze dostepne mo-
dele terapeutyczne w coraz wiekszym stopniu pozwa-
lajg na pogodzenie tych catkowicie sprzecznych celéw
leczenia. Mozliwe jest osigganie dobrych parametréw
wyréwnania (HbA, , glikemia popositkowa) przy mniej-
szej czestosci hipoglikemii lub mniejszym przyroscie
masy ciafa, a jednoczesnie z zachowaniem bezpieczen-
stwa leczenia i lepszej jakosci zycia.

Na przyktad, stan pacjenta jest dos¢ dobrze
wyréwnany, HbA, . wynosi 6,9%, chory stosuje mie-
szanki insulin ludzkich (np. Mixtard 30). W tym przy-
padku nalezy sie zastanowi¢, czy warto zmienic
model leczenia na dwufazowy analog insuliny (np.
NovoMix 30). Odpowiedz, jaka sie nasuwa, brzmi
negatywnie, skoro stan pacjenta jest dobrze wyrow-
nany.

Mimo to powstaje nastepne pytanie — czy jed-
nak nie mozna osiggna¢ odpowiedniego odsetka
HbA, . stosujagc model zapewniajacy lepsza jakos¢
zycia, wigksze zadowolenie z leczenia, mniejszg licz-
be epizodow hipoglikemii czy wreszcie mniejszy
przyrost masy ciata. Sg jednak argumenty nauko-
we, takie jak wyniki badan PRESENT, wykazujgce po-
prawe HbA,_przy stosowaniu dwufazowych analo-
gow insuliny zamiast mieszanki insuliny ludzkiej [26].

Kryteria dobrego wyréwnania cukrzycy pole-
gaja na kompromisie miedzy ucigzliwoscia terapii
a korzyscig, jakie sie z nig wigzg. Jak najlepsze lecze-
nie cukrzycy nie ma jednej opgji, ale na pewno kilka
liczb zawartych w standardach nie moze zdomino-
wac terapii, wyrdwnanie cukrzycy nalezy rozwazad
wieloptaszczyznowo i, niestety, konieczny jest wy-
bor mniejszego zta.

Takze definicje dobrze wyréwnanego stanu
pacjenta w obecnym ujeciu nalezy poddad weryfi-
kacji. Pierwszenstwo powinien mie¢ model uwzgled-
niajacy wszystkie te parametry, takie jak dobre wy-
réwnanie, w tym glikemia popositkowa, dobra ja-
kos¢ zycia, mniej epizoddw hipoglikemii, mniejszy
przyrost masy ciafa. Stosujgc analogi insuliny, jestes-
my najblizej pozadanego celu.

Whnioski

1. Konieczne jest rozwazenie innego rozumienia
okreslenia , dobre metaboliczne wyréwnanie
pacjenta”.

2. Celem nowoczesnego leczenia cukrzycy jest po-
szukiwanie idealnego modelu leczenia uwzgled-
niajagcego wiele parametréow.
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