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Zbyt intensywne leczenie chorych  
na cukrzycę typu 2 w podeszłym wieku
Glycemic overtreatment among very old adults with type 2 diabetes mellitus 

STRESZCZENIE
Wstęp. U starszych pacjentów z cukrzycą typu 2 (T2DM) 
oraz poważnymi chorobami współistniejącymi ryzyko 
wynikające ze ścisłej kontroli glikemii przewyższa jej 
korzyści. Cele niniejszej pracy obejmowały ocenę od-
setka hemoglobiny glikowanej A1c (HbA1c) u chorych 
na T2DM ≥ 80. roku życia oraz porównanie odsetka 
HbA1c u chorych hospitalizowanych z powodu ciężkiej 
hipoglikemii (SH) i innych przyczyn internistycznych.
Materiał i metody. Do badania włączono 166 chorych 
na T2DM powyżej 80. roku życia, hospitalizowanych  
w latach 2009–2013 z różnych przyczyn internistycznych.
Wyniki. Średni wiek pacjentów wynosił 83,72 ± 3,19 
roku, średni czas trwania cukrzycy 9,14 ± 5,88 roku, 
średni wskaźnik masy ciała (BMI) 27,87 ± 4,51 kg/m2  
i średni współczynnik filtracji kłębuszkowej (GFR) 
58,94 ± 25,87 ml/min/1,73 m². Średnia wartość 
HbA1c dla całej grupy wynosiła 7,61 ± 1,87% (59,77 
± 20,48 mmol/mol). Ścisłą kontrolę glikemii z HbA1c 
< 7,0% (53 mmol/mol) odnotowano u 77 chorych 
(46%). Ciężką hipoglikemię rozpoznano u 19 (11%) 
pacjentów. Chorzy z SH cechowali się istotnie niż-
szym średnim odsetkiem HbA1c niż pacjenci hospi-
talizowani z innych przyczyn (6,38 ± 1,22 vs. 7,77 ± 

1,88% (46,31 ± 13,36 vs. 61,51 ± 20,63 mmol/mol); 
p = 0,002). Częstość występowania zawału serca  
i/lub udaru mózgu była prawie dwukrotnie wyższa 
u chorych na cukrzycę hospitalizowanych z powodu 
SH niż u pacjentów bez hipoglikemii (47 vs. 28%;  
c² = 3,03; p = 0,082). Ciężką hipoglikemię stwierdzono 
tylko u pacjentów otrzymujących insulinę (n = 10) lub 
pochodną sulfonylomocznika (SU) (n = 9).
Wnioski. Mimo że u chorych na T2DM w starszym 
wieku ryzyko wynikające z intensywnego leczenia hi-
poglikemizującego przewyższa jego korzyści, połowa 
badanych cechowała się ścisłą kontrolą glikemii. Co 
dziesiąty pacjent był hospitalizowany z powodu SH.  
U osób z SH odnotowano istotnie niższy średni odsetek 
HbA1c niż u osób hospitalizowanych z innych przyczyn. Ob-
serwacje autorów sugerują, że znaczna część pacjentów z 
T2DM w wieku ≥ 80 lat może być leczona zbyt intensywnie.

Słowa kluczowe: cukrzyca typu 2, ciężka 
hipoglikemia, hemoglobina glikowana A1c,  
chorzy w podeszłym wieku

ABSTRACT
Introduction. In older type 2 diabetes mellitus (T2DM) 
patients with serious comorbidities, tight glycemic 
control exceeds the benefits. The aim of the study was 
to assess glycated hemoglobin A1c (HbA1c) in hospital-
ized T2DM patients aged ≥ 80 years and to compare 
the level of HbA1c in diabetics with and without severe 
hypoglycemia (SH) at admission.
Material and methods. We enrolled 166 consecutive 
T2DM patients ≥ 80 years of age with a wide spectrum 
of comorbidities hospitalized between 2009–2013. 
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Results. Patients’ mean age was 83.72 ± 3.19 years 
and mean diabetes duration was 9.14 ± 5.88 years, 
body mass index (BMI) was 27.87 ± 4.51 kg/m² and 
the glomerular filtration rate (GFR) was 58.94 ± 25.87 
ml/min/1.73 m². Mean HbA1c for the whole group was 
7.61 ± 1.87% (59.77 ± 20.48 mmol/mol). Tight gly-
cemic control with HbA1c < 7.0% (53 mmol/mol) was 
observed in 77 patients (46%). SH was diagnosed in 
19 (11%) patients. Subjects with SH had significantly 
lower mean HbA1c level than those hospitalized for 
other reason [6.38 ± 1.22 vs. 7.77 ± 1.88% (46.31 
± 13.36 vs. 61.51 ± 20.63 mmol/mol), p = 0.002]. 
A history of myocardial infarction and/or stroke was 
reported almost two-fold more frequently by the dia-
betics hospitalized for SH than diabetics without hypo-
glycaemia (47 vs. 28%, c² = 3,03, p = 0.082). SH was 
diagnosed only in patients receiving insulin (n = 10)  
or sulfonylurea (n = 9).
Conclusion. Despite the fact, that harms of intensive 
hypogylcemic treatment exceed the benefits for older 
patients with T2DM, half of them reached tight gly-
cemic control. Every tenth patient was hospitalized 
because of SH. Subjects with SH had significantly 
lower mean HbA1c level than those hospitalized for 
other reason. Our observations suggest that a sub-
stantial proportion of T2DM patients ≥ 80 years may 
be overtreated.

Key words: type 2 diabetes mellitus, severe 
hypoglycemia, glycated hemoglobin A1c,  
very old people

Wstęp
W związku z obserwowanym we współczesnych 

społeczeństwach wydłużeniem średniego czasu życia 
należy się spodziewać, że u znacznej grupy chorych 
w podeszłym wieku będą występowały zaburzenia 
homeostazy glukozy, w tym cukrzyca typu 2 (T2DM, 
type 2 diabetes) [1]. Zgodnie z szacunkami Interna-
tional Diabetes Federation ogólny odsetek chorych na 
cukrzycę w grupie wiekowej 65–99 lat wynosi 18,8% 
[2]. Dostępnych jest niewiele informacji na temat 
bezpieczeństwa i skuteczności stosowania różnych 
schematów leczenia hiperglikemii w tej grupie chorych 
[3]. W badaniu ACCORD wykazano, że intensywna kon-
trola glikemii wiąże się ze zwiększoną śmiertelnością, 
zwłaszcza w przypadku chorych w starszym wieku 
z długim czasem trwania T2DM i wysokim ryzykiem 
sercowo-naczyniowym [4]. 

Ciężka hipoglikemia (SH, severe hypoglycaemia) 
zwiększa ryzyko poważnych zdarzeń sercowo- 
-naczyniowych i zgonu [5]. W związku z tym, że ryzyko 

SH i jej poważnych następstw jest znacznie wyższe  
u chorych w podeszłym wieku niż u młodszych osób 
z T2DM, leczenie hiperglikemii w tej grupie chorych 
na cukrzycę powinno być wysoce zindywidualizowa-
ne i mniej restrykcyjne. Główne cele terapii powinny 
obejmować zapewnienie dobrej jakości życia i zmini-
malizowanie ryzyka hipoglikemii. Jednak ze względu 
na brak danych naukowych dotyczących docelowych 
wartości glikemii i hemoglobiny glikowanej A1c (HbA1c, 
glycated haemoglobin A1c) u chorych w podeszłym 
wieku dostępne wytyczne terapeutyczne są oparte na 
ekstrapolacji danych uzyskanych w badaniach z udzia-
łem młodszych pacjentów i na opiniach ekspertów.  
W najnowszych wytycznych podkreślono, że u osób  
w bardzo podeszłym wieku konieczne jest ostrożne 
i bardziej zachowawcze leczenie hiperglikemii ze 
względu na związane z wiekiem zmiany czynności 
nerek i wątroby, obecność chorób układu sercowo-
-naczyniowego oraz zmniejszenie sprawności fizycznej  
i umysłowej. Według wytycznych Polskiego Towa-
rzystwa Diabetologicznego (PTD) zalecana docelowa 
wartość odsetka HbA1c u osób w podeszłym wieku, 
które chorują od wielu lat na cukrzycę i przebyły zawał 
serca i/lub udar mózgu, wynosi ≤ 8,0% (64 mmol/mol) 
[6]. W wytycznych American Diabetes Association 
(ADA) zaleca się, aby u chorych w złym stanie zdrowia/ 
/obciążonych dodatkowymi czynnikami (wymagają-
cych długoterminowej opieki, w schyłkowym stadium 
chorób przewlekłych, z umiarkowanymi lub ciężkimi 
zaburzeniami poznawczymi) jako docelowe przyjąć 
wartości HbA1c < 8,5% (69 mmol/mol) [7]. Również 
American Geriatrics Society zaleca indywidualizację 
celów leczenia u chorych w wieku ≥ 65 lat, ale u osób 
obciążonych dodatkowymi chorobami, w złym stanie 
zdrowia, u których przewidywany czas życia jest sto-
sunkowo krótki, docelowa wartość HbA1c wynosi nawet 
< 9% (75 mmol/mol) [8].

Cele niniejszej pracy obejmowały ocenę odsetka 
HbA1c u chorych na T2DM w wieku ≥ 80 lat oraz po-
równanie odsetka HbA1c u chorych hospitalizowanych  
z powodu ciężkiej SH i innych przyczyn internistycznych.

Materiał i metody
Do badania włączono 166 chorych na T2DM  

w wieku 80 lat lub starszych (zakres wieku: 80–98 lat). 
Wszyscy zostali skierowani na oddział szpitalny w latach 
2009–2013 z powodu różnych powikłań cukrzycy, w tym 
SH, lub chorób związanych z wiekiem — głównie chorób 
układu sercowo-naczyniowego i oddechowego. Ciężka 
hipoglikemia była rozpoznawana, zgodnie z zaleceniami 
PTD i ADA, przez ratowników medycznych wezwanych 
przez członków rodziny lub sąsiadów pacjentów bądź 
personel domów opieki [6, 7]. Natychmiast po posta-
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wieniu diagnozy SH chorym podawano 20-procentowy 
roztwór glukozy we wlewie dożylnym, co powodowało 
stopniową poprawę stanu neurologicznego. Następnie 
pacjentów transportowano do szpitala.

Kryteria włączenia do badania obejmowały T2DM 
stwierdzoną na podstawie danych z wywiadu oraz le-
czenie przewlekłej hiperglikemii rozpoczęte co najmniej 
90 dni przed przyjęciem do szpitala. Z badania wyklu-
czono chorych z zaawansowaną demencją, ciężkimi 
zaburzeniami psychicznymi lub jakimikolwiek ciężkimi 
chorobami uniemożliwiającymi udział w badaniu. 

Na oddziale ratunkowym wszystkich uczestników 
poddano badaniu przedmiotowemu, a także zebrano 
od nich wywiad chorobowy z uwzględnieniem czę-
stości hipoglikemii. Odnotowano leki przyjmowane 
przez chorych, kładąc szczególny nacisk na preparaty 
przeciwcukrzycowe. Stosowane leczenie podzielono 
na następujące kategorie: (1) monoterapia pochod-
nymi sulfonylomocznika (SU, sulphonylureas); (2) 
monoterapia metforminą; (3) metformina plus SU; (4) 
monoterapia insuliną; (5) insulina plus metformina; (6) 
insulina plus SU; (7) wyłącznie dieta.

Pobrano próbki krwi żylnej w celu zmierzenia 
stężeń w osoczu glukozy, kreatyniny, mocznika oraz 
lipidów, aktywności enzymów wątrobowych i odsetka 
HbA1c. Współczynnik filtracji kłębuszkowej (GFR, glo-
merular filtration rate) obliczono za pomocą wzoru 
Cockrofta–Gaulta. Wskaźnik masy ciała (BMI, body 
mass index) obliczono, dzieląc masę ciała chorego  
w kilogramach przez kwadrat wzrostu w metrach. 

Następnego dnia chorych hospitalizowanych  
z powodu SH (grupa A) zapytano o początek typowych 
objawów SH, ich czas trwania i nasilenie, rodzaj sto-
sowanych leków hipoglikemizujących i ich dawkę oraz  
o zależność czasową między przyjęciem leku a spoży-
ciem posiłku. Ponadto wszystkich chorych na cukrzycę 
z SH pytano, jak często występowały u nich epizody 
hipoglikemii i o to, w jakim stopniu odczuwają jej 
objawy (świadomość hipoglikemii). Niektórzy pacjenci 
nie byli w stanie odpowiedzieć na wszystkie pytania ze 
względu na występujące czasami po hipoglikemii epi-
zody niepamięci. Dane chorych z grupy A porównano 
z danymi uzyskanymi u chorych z T2DM hospitalizo-
wanych z powodów innych niż hipoglikemia (grupa B). 

Badanie uzyskało akceptację komisji bioetycznej  
i zostało przeprowadzone zgodnie z wymogami De-
klaracji Helsińskiej. 

Dane przedstawiono jako średnie ± odchylenie 
standardowe (SD, standard deviation); różnice między 
średnimi oceniano za pomocą jednoczynnikowego 
testu ANOVA. Do analizy zmiennych kategorycznych 
zastosowano test c² Persona. Wartości p < 0,05 uwa-
żano za istotne statystycznie. Wszystkie obliczenia 

statystyczne przeprowadzono za pomocą pakietu 
oprogramowania STATISTICA wer. 10.0 (StatSoft, Tulsa, 
Oklahoma, Stany Zjednoczone).

Wyniki
Charakterystykę kliniczną i parametry laboratoryjne 

w całej badanej grupie przedstawiono w tabeli 1. Do 
badania włączono ogółem 166 chorych z rozpoznaną 
T2DM (125 kobiet i 41 mężczyzn). Średni wiek cho-
rych wynosił 83,72 ± 3,19 roku. Średni czas trwania 
cukrzycy wynosił 9,14 ± 5,88 roku, a średni odsetek 
HbA1c — 7,61 ± 1,87% (59,77 ± 20,48 mmol/mol). 
Ścisłą kontrolę glikemii z wartościami HbA1c wynoszą-
cymi < 7% (53 mmol/mol) stwierdzono u 77 (46%) 
chorych. Dziewiętnastu chorych (11%) spośród całej 
analizowanej grupy było hospitalizowanych z powodu 
SH. Farmakologiczne leczenie hiperglikemii stosowało 
154 chorych na T2DM, a tylko u 12 chorych terapia 
ograniczała się do diety. Dwadzieścia jeden osób 
otrzymywało leki hipoglikemizujące mimo odsetka 
HbA1c wynoszącego < 6% (42 mmol/mol). Leczenie 
przeciwcukrzycowe stosowane przez chorych na T2DM 
w podeszłym wieku przed przyjęciem do szpitala scha-
rakteryzowano w tabeli 2. 

Tabela 1. Parametry kliniczne i laboratoryjne przy przyję-
ciu do szpitala u wszystkich chorych na cukrzycę typu 2 
uczestniczących w badaniu

Parametry Ogółem (n = 166)

Wiek (lata) 83,72 ± 3,19

Płeć F = 125; M = 41

Czas trwania cukrzycy (lata) 9,14 ± 5,88

BMI [kg/m²] 27,87 ± 4,51

HbA1c (%)

HbA1c [mmol/mol] 7,61 ± 1,87

59,77 ± 20,48

Glukoza [mmol/l] 12,64 ± 13,88*

Kreatynina [μmol/l] 108,27 ± 51,28

Mocznik [mmol/l] 9,76 ± 5,71

GFR [ml/min/1,73 m²] 58,94 ± 25,87

ALT [j./l] 19,59 ± 13,34

AST [j./l] 23,60 ± 14,22

Liczba chorych z zawałem serca  

i/lub udarem mózgu w wywiadzie

50

Dane przedstawiono jako średnie ± odchylenie standardowe
*Należy pamiętać, że stężenie glukozy we krwi mierzono na oddziale ra-
tunkowym około 20–30 minut po podaniu przez ratowników medycznych 
glukozy we wlewie dożylnym. ALT (alanine aminotransferase) — amino-
transferaza alaninowa; AST (aspartate aminotransferase) — aminotransfe-
raza asparaginianowa; BMI (body mass index) — wskaźnik masy ciała;  
F (female) — płeć żeńska; GFR (glomerular filtration rate) — współczynnik 
filtracji kłębuszkowej; HbA1c (glycated haemoglobin A1c) — hemoglobina 
glikowana A1c; M (male) — płeć męska
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Większość chorych na cukrzycę stosowała SU lub 
insulinę. U 10 chorych SH wiązała się z insulinoterapią, 
a u 9 chorych z przyjmowaniem SU. Warto zaznaczyć, 
że to poważne powikłanie nie rozwinęło się u żadnego 
chorego przyjmującego metforminę w monoterapii 
bądź w skojarzeniu z insuliną lub SU. 

Nie stwierdzono istotnych różnic pod względem 
wieku, płci, wartości wskaźnika BMI, czasu trwania cuk-
rzycy ani biochemicznych wskaźników czynności nerek  
i wątroby między chorymi na T2DM hospitalizowanymi 
z powodu epizodu SH (grupa A) a osobami, u których to 
powikłanie nie wystąpiło (grupa B). Co ciekawe, średni 
odsetek HbA1c był istotnie niższy w grupie A [6,38 ± 
1,22 vs. 7,77 ± 1,88% (46,31 ± 13,36 vs. 61,51 ± 
20,63 mmol/mol); p = 0,002].

Odsetek chorych, którzy przebyli udar mózgu i/lub 
zawał serca, był wyższy (choć różnica nie była istotna 

statystycznie) w grupie chorych z SH niż u chorych na 
cukrzycę hospitalizowanych z innych powodów inter-
nistycznych (47 vs. 28%; c² = 3,03; p = 0,082) (tab. 3). 

Do najczęstszych objawów SH w tej grupie wie-
kowej — jak wynika z informacji przekazanych przez 
chorych lub członków ich rodzin — należały senność, 
splątanie i utrata przytomności. Dziewiętnastu chorych 
z SH podało, że utracili zdolność odczuwania objawów 
związanych z obniżającym się stężeniem glukozy we 
krwi i nie podejmują żadnych działań zapobiegawczych 
w celu uniknięcia hipoglikemii. Tylko trzy osoby dekla-
rowały pełną lub częściową świadomość hipoglikemii. 

Dyskusja
Mimo że w przypadku chorych na cukrzycę w star-

szym wieku ryzyko wynikające z intensywnego leczenia 
przewyższa jego korzyści [4] u połowy osób włączonych 
do badania autorów odsetek HbA1c wynosił mniej niż 
7% (53 mmol/mol). Co 10. chory był hospitalizowany  
z powodu SH. Obserwacje autorów są zgodne z wy-
nikami innych badań, wskazującymi, że znaczna część 
chorych na cukrzycę w podeszłym wieku może być 
leczona zbyt intensywnie [9–11].

Bahrmann i wsp. stwierdzili, że chorzy na T2DM 
w podeszłym wieku, u których występowały epizody 
SH, charakteryzowali się odsetkiem HbA1c niższym niż 
wartości tego wskaźnika zalecane dla tej grupy wieko-
wej [12]. W badaniu autorów również wykazano, że  
u starszych pacjentów hospitalizowanych z powodu SH 
średni odsetek HbA1c był nie tylko niższy od zalecanych 
wartości docelowych dla tej grupy, ale również istotnie 
niższy niż u osób hospitalizowanych z innych przyczyn. 

Tabela 3. Parametry kliniczne i laboratoryjne u chorych na cukrzycę typu 2 w zależności od grupy

Parametr A (n = 19) B (n = 147) p

Wiek (lata) 83,26 ± 2,51 83,78 ± 3,27 0,505

Płeć F = 17; M = 2 F = 108; M = 39 0,127

Czas trwania cukrzycy (lata) 8,78 ± 5,01 9,19 ± 5,99 0,776

HbA1c (%) 6,38 ± 1,22 7,77 ± 1,88 0,002

HbA1c [mmol/mol] 46,31 ± 13,36 61,51 ± 20,63

Glukoza przy przyjęciu do szpitala* [mmol/l] 5,60 ± 4,33 13,55 ± 14,43 0,018

BMI [kg/m²] 27,64 ± 4,20 27,90 ± 4,56 0,814

Kreatynina [μmol/l] 100,10 ± 32,94 109,32 ± 53,18 0,462

Mocznik [mmol/l] 8,83 ± 4,12 9,88 ± 5,89 0,453

GFR [ml/min/1,73 m²] 56,84 ± 21,26 55,6 ± 24,54 0,834

ALT [j./l] 17,57 ± 9,87 19,86 ± 13,73 0,483

AST [j./l] 23,89 ± 20,58 23,56 ± 13,27 0,924

Liczba chorych z zawałem serca i/lub udarem mózgu w wywiadzie 9 41 0,082

Dane przedstawiono jako średnie ± odchylenie standardowe. Wartości p < 0,05 — różnice istotne statystycznie
*Stężenie glukozy w surowicy po leczeniu zastosowanym przez ratowników medycznych. ALT (alanine aminotransferase) — aminotransferaza alaninowa; 
AST (aspartate aminotransferase) — aminotransferaza asparaginianowa; BMI (body mass index) — wskaźnik masy ciała; F (female) — płeć żeńska; GFR (glo-
merular filtration rate) — współczynnik filtracji kłębuszkowej; HbA1c (glycated haemoglobin A1c) — hemoglobina glikowana A1c; M (male) — płeć męska

Tabela 2. Leki przeciwcukrzycowe przyjmowane przed 
hospitalizacją przez chorych na cukrzycę typu 2 w pode-
szłym wieku

Leki hipoglikemizujące Liczba chorych

Tylko SU 48 (29%)

Tylko metformina 25 (15%)

Metformina + SU 2 (1%)

Tylko insulina 41 (25%)

Insulina + metformina 27 (16%)

Insulina + SU 11 (7%)

Bez farmakoterapii/tylko dieta 12 (7%)

SU (sulphonylurea) — pochodne sulfonylomocznika

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Bahrmann A%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=24740530
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Ponadto stwierdzono, że osoby z SH — należące do gru-
py, która powinna się cechować najbardziej liberalnymi 
celami terapeutycznymi — dwukrotnie częściej poda-
wały w wywiadzie przebycie zawału serca i/lub udaru 
mózgu. Brak statystycznie istotnej różnicy w częstości 
tych powikłań makronaczyniowych może wynikać  
z nierównej liczby chorych w porównywanych grupach. 

Hipoglikemia, szczególnie SH, występująca u cho-
rych na cukrzycę w podeszłym wieku jest niebezpieczna, 
zwłaszcza w odniesieniu do układu sercowo-naczynio-
wego i nerwowego. Niskie stężenie glukozy we krwi 
prowadzi do nadmiernej aktywności układu współczul-
nego, którego następstwem jest wyrzut katecholamin. 
Zwiększone stężenie katecholamin we krwi powoduje 
wzrost oporu obwodowego, nadreaktywność płytek 
krwi, uszkodzenie śródbłonka naczyniowego, stres ok-
sydacyjny, zaburzenia zakrzepowo-zatorowe, zapalenie 
i destabilizację blaszki miażdżycowej, zawał serca, ko-
morowe zaburzenia rytmu i nagły zgon [13–15]. Hipo-
glikemia, nawet jeśli jest łagodna, powoduje zaburzenia 
funkcji poznawczych i przyspiesza rozwój demencji  
u osób w podeszłym wieku [16, 17]. Z drugiej strony, 
u starszych chorych na cukrzycę z zaburzeniami funkcji 
poznawczych występuje trzykrotnie większe ryzyko 
wystąpienia SH wymagającej pomocy medycznej [18]. 
Ponadto SH zwiększa ryzyko upadków i złamań oraz 
wiąże się z koniecznością zapewnienia opieki innych 
osób [19]. Hipoglikemia oraz lęk przed hipoglikemią 
istotnie obniżają jakość życia. Stwierdzono, że chorzy  
z nawracającymi epizodami hipoglikemii mają przewle-
kłe zaburzenia nastroju, z depresją i stanami lękowymi 
włącznie [20], a także występuje u nich istotne obniże-
nie ilości i jakości snu [21].

Istnieje wiele czynników ryzyka SH u osób w pode-
szłym wieku. Po pierwsze, ryzyko to może się wiązać ze 
zmniejszeniem masy i pogorszeniem czynności komórek b,  
co prowadzi do niedoboru insuliny i konieczności sto-
sowania insulinoterapii [22]. Po drugie, może ono być 
uwarunkowane związanym z wiekiem zaburzeniem 
kontrregulacji hormonalnej, zwłaszcza w odniesieniu 
do glukagonu i hormonu wzrostu. U osób chorujących 
na T2DM od wielu lat odpowiedź na hipoglikemię  
w postaci wyrzutu glukagonu praktycznie nie istnieje 
[23, 24]. Ponadto chorzy, u których często występuje 
hipoglikemia, nie odczuwają objawów reakcji adrener-
gicznej na obniżające się stężenie glukozy we krwi. Wy-
stąpienie neuroglikopenii przed wystąpieniem objawów 
ostrzegawczych ze strony układu autonomicznego 
określa się mianem braku świadomości hipoglikemii 
[24, 25]. Autorzy stwierdzili brak świadomości hipogli-
kemii u bardzo wysokiego odsetka chorych na cukrzycę 
w podeszłym wieku uczestniczących w przedstawionym 
badaniu. 

Kolejnym ważnym czynnikiem ryzyka niskiego 
stężenia glukozy we krwi jest niedożywienie. Mimo 
że proces starzenia wiąże się ze skłonnością do hi-
perglikemii ze względu na zmianę składu ciała, gro-
madzenie tkanki tłuszczowej trzewnej i zwiększenie 
insulinooporności, u osób w bardzo podeszłym wieku 
obserwuje się tendencję do hipoglikemii spowodowa-
nej niedożywieniem. Należy zwrócić większą uwagę 
na zapobieganie niedożywieniu u osób starszych przez 
zwiększenie kaloryczności diety oraz utrzymanie masy 
mięśniowej [26, 27]. Uczestnicy badania z SH i bez SH 
mieli podobny wskaźnik BMI, jednak nie określono  
u nich składu ciała.

Innym ważnym czynnikiem ryzyka hipoglikemii 
są strukturalne i czynnościowe zaburzenia narzą-
dów odgrywających decydującą rolę w procesach 
farmakokinetycznych i farmakodynamicznych leków 
hipoglikemizujących. Związane z wiekiem pogorszenie 
czynności nerek i wątroby może powodować zaburze-
nia metabolizmu SU i insuliny, nasilając ich działanie 
hipoglikemizujące [28]. Jednak w przedstawionym 
badaniu autorzy nie zaobserwowali gorszych parame-
trów nerkowych ani wątrobowych u chorych, u których 
występowały epizody SH.

W badanej przez autorów grupie chorych epizody 
SH występowały tylko u osób przyjmujących insulinę 
lub SU w monoterapii lub w terapii skojarzonej. Te 
obserwacje są zgodne z wynikami innych badań, 
które pokazują, że stosowanie tych leków wiąże się 
z najwyższym ryzykiem hipoglikemii [9, 28]. Według 
listy Beersa, zawierającej leki zabronione w placówkach 
opieki długoterminowej, insuliny krótkodziałające i gli-
buryd (SU drugiej generacji) nie powinny być stosowane  
u chorych na cukrzycę w podeszłym wieku [29]. Należy 
podkreślić, że żaden z epizodów SH w grupie starszych 
chorych na T2DM nie był związany z przyjmowaniem 
metforminy. Jak sugerują wyniki przeglądu systema-
tycznego dostępnych danych na temat bezpieczeństwa 
stosowania i skuteczności metforminy w leczeniu T2DM 
u pacjentów w starszym wieku, metformina wydaje 
się być lepszym, a na pewno nie gorszym lekiem  
w porównaniu z innymi terapiami przeciwcukrzycowy-
mi w tej grupie chorych [30].

Wyniki badania autorów wskazują, że żadna  
z włączonych do niego osób w podeszłym wieku nie 
przyjmowała nowych leków przeciwcukrzycowych 
cechujących się mniejszym ryzykiem hipoglikemii [31, 
32]. Niestety, wysokie ceny i brak refundacji to czyn-
niki ograniczające stosowanie tych leków w Polsce, 
zwłaszcza przez osoby starsze, których na nie nie stać.

Karter i wsp. wskazują, że u osób powyżej 65. 
roku życia możliwa jest remisja T2DM. Wykazali oni, 
że niektórym pacjentom z T2DM udaje się przez długi 
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czas utrzymywać stężenia glukozy we krwi w zakresie 
wartości prawidłowych bez użycia leków hipoglikemi-
zujących [33]. W badaniu autorów 12 chorych było 
skutecznie leczonych samą dietą. Nie można wykluczyć, 
że znajdowali się oni w fazie remisji choroby. Autorzy 
zdają sobie jednak sprawę, że aby potwierdzić takie 
założenie, należałoby obserwować tych chorych przez 
dłuższy czas po wypisaniu ze szpitala.

Kanadyjscy badacze dokonali ostatnio przeglądu 
systematycznego, w którym wykazali, że redukcja dawki 
lub wstrzymanie stosowania leków hipoglikemizujących 
u chorych z niskimi wartościami HbA1c są możliwe  
i bezpieczne. W wytycznych Canadian Clinical Practice 
Guidelines zaleca się ograniczenie stosowania leków 
przeciwcukrzycowych u chorych w podeszłym wieku, 
u których występuje wysokie ryzyko hipoglikemii,  
w sytuacji gdy leki mogłyby spowodować inne działania 
niepożądane, oraz u chorych w złym stanie ogólnym, 
z demencją lub z niedługim przewidywanym czasem 
dalszego życia [34]. W przedstawionym badaniu 21 
osobom zalecono leki hipoglikemizujące mimo odsetka 
HbA1c wynoszącego < 6% (42 mmol/mol). Jeśli wspo-
mniani autorzy mają rację, ci chorzy prawdopodobnie 
nie potrzebują żadnych leków przeciwcukrzycowych  
i wystarczające mogłoby się okazać leczenie niefarma-
kologiczne.

Leczenie T2DM u osób w bardzo podeszłym wieku 
stanowi poważne wyzwanie dla osób odpowiedzial-
nych za jakość opieki diabetologicznej. Ogólnie uważa 
się, że leczenie hiperglikemii w tej grupie chorych po-
winno być dobierane indywidualnie na podstawie oce-
ny korzyści i ryzyka. Należy podkreślić, że hipoglikemia 
jest jatrogennym powikłaniem terapii T2DM, którego 
można uniknąć. Możliwe jest skuteczne i bezpieczne 
leczenie cukrzycy, pod warunkiem zapewnienia regular-
nej edukacji, dobrania odpowiedniej diety i aktywności 
fizycznej i częstego monitorowania glikemii. U chorych 
na T2DM w podeszłym wieku należy częściej wykony-
wać pomiary odsetka HbA1c, aby na ich podstawie móc 
dostosowywać intensywność leczenia hiperglikemii  
i zmniejszać ryzyko hipoglikemii. Lekarze powinni za-
uważać zmiany w stanie zdrowia starszych pacjentów. 
W takiej sytuacji często konieczne jest zmniejszenie 
dawek różnych leków, również przeciwcukrzycowych, 
a nawet ich odstawienie.

Główną zaletę niniejszego badania stanowi to, 
że dotyczy ono ważnego i alarmującego problemu 
medycznego dotyczącego rosnącej grupy chorych na 
cukrzycę w starszym wieku. Dodatkowo, badana grupa 
składała się z osób w bardzo podeszłym wieku, które 
często nie są włączane do badań klinicznych. Poza tym 
było to badanie prowadzone w warunkach rzeczywi-

stych, a nie precyzyjnie zaplanowana wieloośrodkowa 
próba kliniczna.

Badanie ma również pewne ograniczenia. Po 
pierwsze, badana populacja była stosunkowo nie-
wielka. Jednak biorąc pod uwagę, że badanie miało 
charakter jednoośrodkowy, a przewidywana długość 
życia chorych na cukrzycę jest o 8–10 lat krótsza  
w porównaniu z osobami bez cukrzycy, trudno byłoby 
zgromadzić istotnie większą grupę chorych na cukrzycę 
w wieku 80 lat i starszych. Po drugie, do badania zostali 
włączeni tylko ci pacjenci, z którymi kontakt był na tyle 
dobry, aby można było zebrać wywiad chorobowy. Po 
trzecie, chorzy uczestniczący w badaniu przyjmowali 
leki przeciwcukrzycowe starszej generacji cechujące się 
większym ryzykiem wywołania hipoglikemii. W Polsce 
osoby w bardzo zaawansowanym wieku nadal rzadko 
stosują nowsze, droższe leki przeciwcukrzycowe, któ-
rych stosowanie wiąże się z mniejszym zagrożeniem 
hipoglikemią.

Wnioski
Mimo że u starszych chorych na T2DM ryzyko wy-

nikające z intensywnego leczenia hipoglikemizującego 
przewyższa jego korzyści, połowa badanych pacjentów 
cechowała się ścisłą kontrolą glikemii. Co 10. chory 
był hospitalizowany z powodu SH. U osób z SH średni 
odsetek HbA1c był istotnie niższy niż u osób hospita-
lizowanych z innych przyczyn. Obserwacje autorów 
sugerują, że znaczna część pacjentów z T2DM w wieku 
80 lat lub starszych może być leczona zbyt intensywnie.

Konflikt interesów
Autorzy deklarują brak konfliktu interesów  

w związku z artykułem.

Praca powstała w ramach działalności statutowej: 
UM 503/0-077-09/503-01-006.
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