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STRESZCZENIE

Na skutek starzenia się społeczeństwa i cywilizacyjnych zmian wpływających na tryb

życia zapadalność na cukrzycę typu 2 stale rośnie. Choroba ta jest główną przyczyną

schorzeń sercowo-naczyniowych. Coraz większa liczba pacjentów wymaga insulino-

terapii, która powinna być rozpoczęta odpowiednio wcześnie. Przejście na insulinę

jest momentem stresującym zarówno dla pacjenta, jak i dla lekarza. W wyborze opcji

leczenia należy brać pod uwagę przede wszystkim metody proste i bezpieczne, ale jeśli

to możliwe także skuteczne w redukcji nie tylko hiperglikemii na czczo, ale i rozwoju

powikłań. Sprzyja temu łatwy dostęp do wiedzy na temat leczenia insuliną, możliwość

samokontroli przez pacjenta, większa częstotliwość wizyt u lekarza. Wykładnikiem tej

skuteczności jest poprawa wartości glikemii poposiłkowych, a zalecanym stężeniem

— 135 mg/dl. Pomiar glikemii poposiłkowej powinien stanowić stały element w sa-

mokontroli pacjenta z cukrzycą typu 2. Cele leczenia określone w zaleceniach należy

osiągać bez zwiększania ryzyka niedocukrzeń, z uwzględnieniem korekty wszystkich

zaburzeń towarzyszących.

Praca ma na celu przybliżenie jednego z kluczowych momentów w terapii pacjentów

z cukrzycą typu 2, kiedy po kilku latach choroby leki doustne tracą swoją skuteczność

i lekarz staje przed koniecznością włączenia insuliny. Decyzję taką powinna ułatwić wie-

dza na temat glikemii na czczo i poposiłkowej, związku między glikemią poposiłkową,

glikemią na czczo i hemoglobiną glikowaną (HbA1c), a także udziału glikemii w rozwoju

późnych powikłań cukrzycy. W prezentowanej pracy, co wydaje się najważniejsze z punk-

tu widzenia lekarza praktyka, przedstawiono okoliczności kontroli glikemii i praktyczne

możliwości rozpoczęcia terapii insuliną.
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WSTĘP
Wciąż rosnąca wiedza dotycząca wczesnych
stadiów cukrzycy powoduje coroczne mody-

fikacje w treści zaleceń [1, 2] dotyczących

strategii leczenia tej choroby. Od lat 80.
ubiegłego wieku wykrywanie i leczenie po-

wikłań cukrzycy jest priorytetem diabetolo-

gii, mającym zapewnić obniżenie śmiertel-
ności i chorobowości.

W badaniach obserwacyjnych wykazano,

że przewlekła hiperglikemia wiąże się z ryzy-
kiem powikłań naczyniowych, głównie tych

o charakterze mikroangiopatii, ale także ma-

kroangiopatii [3]. Badania interwencyjne
dostarczyły dowodów na to, że redukcja gli-

kemii zmniejsza ryzyko rozwoju i opóźnia

progresję już istniejących powikłań [4–10].
Progowa wartość glikemii na czczo, po-

wyżej której rozpoznaje się cukrzycę zosta-

ła w 1997 roku obniżona przez Światową Or-
ganizację Zdrowia (WHO) ze 140 mg/dl do

126 mg/dl. W kolejnych latach towarzystwa
międzynarodowe, opracowując wytyczne te-

rapii cukrzycy, wprowadziły bardzo inten-

sywne cele leczenia, nakazując absolutne
dążenie do prawidłowych wartości glikemii.

Stanowisko Polskiego Towarzystwa Diabe-

tologicznego (PTD) dotyczące terapii cu-
krzycy zostało opublikowane po raz pierw-

szy w 2005 roku w „Zaleceniach klinicznych

dotyczących postępowania u chorych na cu-
krzycę” w czasopiśmie „Diabetologia Prak-

tyczna” i co roku jest aktualizowane. Cele le-

czenia nie tylko hiperglikemii, ale także nad-
ciśnienia tętniczego, hiperlipidemii, zabu-

rzeń krzepnięcia oraz duży nacisk na niepa-

lenie tytoniu, regularną aktywność fizyczną,
redukcję nadmiaru trzewnej tkanki tłuszczo-

wej oraz prawidłową dietę są spójne z zale-

ceniami europejskimi [11, 12]. W tabeli 1
przedstawiono fragment aktualnych zaleceń

PTD opublikowanych w 2008 roku [1]. Naj-

nowsze zmiany w zaleceniach (zalecane war-
tości minimum) mają na celu zmniejszenie

częstości hipoglikemii, która przy zbyt gwał-

townym obniżaniu hemoglobiny glikowanej

(HbA1c) może wiązać się ze wzrostem śmier-
telności [13] (wniosek z badania ACCORD

[Action to Control Cardiovascular Risk in

Diabetes]) [14].
W niniejszej pracy postaramy się przybli-

żyć jeden z kluczowych momentów w terapii

pacjentów z cukrzycą typu 2, kiedy po kilku
latach choroby leczenie preparatami doust-

nymi staje się nieskuteczne i lekarz staje

przed koniecznością włączenia insuliny [15,
16]. Taka decyzja musi się opierać na wiedzy

dotyczącej glikemii na czczo i poposiłkowej,

związku między glikemią poposiłkową, glike-
mią na czczo i HbA1c, udziału glikemii w roz-

woju późnych powikłań cukrzycy. W pracy, co

wydaje się najważniejsze z punktu widzenia
lekarza praktyka, przedstawiono okoliczno-

ści kontroli glikemii i praktyczne możliwości

rozpoczęcia terapii insuliną.

KRYTERIA ROZPOCZĘCIA INSULINOTERAPII
U PACJENTÓW Z CUKRZYCĄ TYPU 2

W „Zaleceniach klinicznych dotyczących

postępowania u chorych na cukrzycę 2008” [1]

znajdują się dokładne wskazówki, w jakich
okolicznościach należy rozpoczynać leczenie

insuliną (tab. 2). Dotyczy to pacjentów pozo-

stających pod opieką lekarza rodzinnego
oraz określonych grup chorych (wytłuszcze-

nie w tab. 2), które powinny być leczone w po-

radniach cukrzycowych lub hospitalizowane.
Zgodnie z aktualną wiedzą leczenie in-

suliną może i powinno być wdrażane w tera-

pii cukrzycy typu 2 znacznie wcześniej niż
dotychczas sądzono [17]. Dziś uważa się, że

utrzymujące się stężenie HbA1c powyżej 7%,

po wykluczeniu innych czynników pogarsza-
jących wyrównanie cukrzycy, jest już wska-

zaniem do włączenia insuliny. Najnowsze

wytyczne w leczeniu hiperglikemii w cukrzy-
cy typu 2 umiejscawiają insulinoterapię jesz-

cze wcześniej. Po początkowej fazie leczenia

niefarmakologicznego oraz leczenia metfor-

miną, włączenie insuliny już w drugim kro-

Redukcja glikemii
zmniejsza ryzyko rozwoju

i opóźnia progresję
już istniejących powikłań



427Forum Medycyny Rodzinnej 2008, tom 2, nr 6, 425–434

Monika Łukaszewicz, Bogumił Wolnik
Jak rozpocząć leczenie insuliną
u pacjenta z cukrzycą typu 2?

Tabela 2

Okoliczności rozpoczynania leczenia insuliną

I Kryteria rozpoczęcia insulinoterapii u pacjentów z cukrzycą typu 2 — PTD 2008

— niedawno rozpoznana cukrzyca: glikemia ok. 300 mg/dl (16,7 mmol/l) ze współistniejącymi
objawami klinicznymi cukrzycy

— cukrzyca długotrwała

II Wskazania do rozpoczęcia insulinoterapii niezależnie od poziomu glikemii:

— ciąża

— cukrzyca typu LADA

— uzasadnione życzenie pacjenta

III Kryteria rozpoczęcia leczenia insuliną:

— HbA1c > 7% po nieskutecznej terapii lekami doustnymi

IV Wskazania do czasowej insulinoterapii:

— dekompensacja cukrzycy wywołana przemijającymi przyczynami (infekcja, uraz, kortykoterapia)

— zabieg chirurgiczny

— udar mózgu

— zabieg przezskórnej wewnątrznaczyniowej angioplastyki wieńcowej

— ostry zespół wieńcowy

V Zmiana sposobu leczenia hipoglikemizującego z terapii doustnej na leczenie insuliną w przypadku
stwierdzenia niewyrównania glikemii powinna nastąpić po:

— kilkukrotnym potwierdzeniu utrzymującego się stanu hiperglikemii

— rozpoznaniu i próbie zlikwidowania potencjalnie usuwalnych przyczyn hiperglikemii, takich jak:
błąd dietetyczny, zmiana aktywności fizycznej, nieregularne przyjmowanie zaleconych dawek
doustnych leków hipoglikemizujących, infekcje, nieadekwatna dawka leków doustnych

LADA (latent autoimmune diabetes of the adult) — utajona autoimmunologiczna cukrzyca u dorosłych

Zalecenie włączenia
insuliny przy HbA1c
powyżej 7% oznacza
w praktyce, że średnia
glikemia u pacjenta
z cukrzycą typu 2 nie
powinna przekraczać
170 mg/dl

Tabela 1

Kryteria wyrównania gospodarki węglowodanowej — PTD 2008

HbA1c £ 6,1 do £ 6,5%*

Glikemia na czczo w osoczu żylnym 70–110 mg/dl (3,9–6,1 mmol/l)

Glikemia na czczo — podczas samokontroli  70–110 mg/dl (3,9–6,1 mmol/l)

Glikemia przed posiłkami — podczas samokontroli 70–110 mg/dl (3,9 –6,1 mmol/l)

Glikemia po posiłku — podczas samokontroli do 135 mg/dl (7,5 mmol/l)

*Należy dążyć do osiągnięcia zakresu HbA1c od £ 6,5% do poniżej 6,1%, przy czym drugi cel może być zaakceptowany u wy-
edukowanego pacjenta bez zwiększonego ryzyka hipoglikemii. W grupach pacjentów wymagających osiągnięcia normoglikemii
rekomenduje się wartość HbA1c < 6,1%)

ku uważa się za postępowanie najbardziej

skuteczne [1, 2, 11–13, 18].

Zalecenie włączenia insuliny przy HbA1c

powyżej 7% oznacza w praktyce, że średnia
glikemia u pacjenta z cukrzycą typu 2 nie po-

winna przekraczać 170 mg/dl.

Pomiar HbA1c [19, 20] nie był do tej pory
badaniem dostępnym lekarzowi rodzinnemu;

prawie u każdego pacjenta możliwy jest na-

tomiast pomiar glikemii na czczo i po posił-
ku na glukometrze osobistym lub w poradni.

U pacjentów z wysokimi wartościami

glikemii na czczo sprawa wydaje się oczywi-
sta. Jednak istnieje także duża grupa cho-

rych ze stosunkowo niskimi wartościami

glikemii na czczo, u których choroba postę-
puje i rozwijają się powikłania z powodu

hiperglikemii poposiłkowej.
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Do najczęstszych sytuacji, podczas któ-
rych pacjent wymaga włączenia insuliny, na-

leży wystąpienie ostrych powikłań cukrzycy,

ostrych objawów powikłań przewlekłych,
a także innych schorzeń prowadzących do de-

kompensacji metabolicznej. Efektem takich

incydentów jest zwykle hospitalizacja, w ra-
mach której pacjent zaczyna otrzymywać in-

sulinę krótkodziałającą. Po opanowaniu sta-
nu ostrego ustala się dawkę dobową — za-

leżną od indywidualnego zapotrzebowania

— oraz wstępny model leczenia.
U pacjenta z przewlekle źle wyrównaną

cukrzycą, z powikłaniami przewlekłymi lub

ostrymi, niekwalifikującego się do leczenia
szpitalnego rozpoczęcie insulinoterapii od-

bywa się podczas kontroli ambulatoryjnej

[21]. W takim przypadku stosuje się zwykle
insulinę bazalną lub gotową mieszankę insu-

linową.

Weryfikacja modelu leczenia, szczególnie
w obecności przewlekłych powikłań cukrzy-

cy, odbywa się w poradni diabetologicznej.

PODSTAWOWE OPCJE LECZENIA INSULINĄ
W CUKRZYCY TYPU 2
Podstawowe opcje terapeutyczne w cukrzy-

cy typu 2 przedstawiono w tabeli 3.
W najprostszej opcji terapeutycznej do

dotychczas stosowanych doustnych leków

przeciwcukrzycowych dołącza się insulinę
bazalną w jednym wstrzyknięciu na dobę,

zwykle przed snem. U pacjentów z hipergli-
kemią na czczo czasami jest to leczenie wy-

starczające. W przypadku takiej terapii moż-

na stosować insuliny NPH (Insulatard HM,
Gensulin N, Humulin N). Insulina NPH ma

pewne ograniczenia i dlatego nie u wszyst-

kich pacjentów spełnia swoje zadanie.
Zmienny profil wchłaniania z tkanki pod-

skórnej, nieco zbyt krótki czas działania,
konieczność podawania leku w późnych go-

dzinach wieczornych, możliwość występo-

wania nocnych niedocukrzeń i hiperglikemii
„z odbicia” — te niedogodności sprawiły, że

szukano lepszych preparatów.

Alternatywą dla NPH stały się analogi dłu-
godziałające: glargina (Lantus) [23–26] i de-

temir (Levemir) [27]. Pozbawione wad NPH

poprawiają komfort życia, ułatwiają osiągnię-
cie docelowych wartości glikemii na czczo bez

zwiększania ryzyka hipoglikemii; nie są jednak

w Polsce refundowane (w przeciwieństwie do
pozostałych krajów europejskich), nawet do

poziomu refundacji insulin NPH.

Początkowe dawkowanie insuliny długo-
działającej zwykle wynosi około 0,1–0,2 j./kg

masy ciała w zależności od wyjściowej glike-

mii na czczo i masy ciała pacjenta. Prioryte-
tem na początku leczenia jest unikanie hipo-

glikemii, która potencjalnie może utrudnić

dobre wyrównanie cukrzycy w dalszym cią-
gu terapii. Dalszy dobór dawki jest oparty na

wynikach samokontroli. Leczenie insuliną

Tabela 3

Podstawowe opcje terapeutyczne w cukrzycy typu 2 [22]

Doposiłkowa/ Konwencjonalna Leczenie insuliną
/intensyfikowana insulinoterapia podstawową
insulinoterapia

Insulina krótkodziałająca lub Zwykle 2 wstrzyknięcia Insulina o przedłużonym
analog insuliny do posiłku mieszanki insuliny krótko- działaniu ± leki doustne
+ długodziałająca insulina działającej i insuliny
lub leki doustne o przedłużonym działaniu

Cele: t HbA1c t HbA1c t HbA1c
t glikemia na czczo t glikemia na czczo t glikemia na czczo
t glikemia poposiłkowa t glikemia poposiłkowa

Początkowe dawkowanie
insuliny długodziałającej

zwykle wynosi
około 0,1–0,2 j./kg masy

ciała w zależności
od wyjściowej glikemii

na czczo i masy ciała
pacjenta
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bazalną ma pewien wpływ na glikemię popo-

siłkową — w mechanizmie poprawy funkcji
komórek b.

Model insulinoterapii konwencjonalnej

— polegający zwykle na podawaniu dwóch
wstrzyknięć mieszanki insuliny krótkodzia-

łającej i insuliny o przedłużonym działaniu

— przeznaczony jest dla pacjentów z wy-
ższymi wartościami glikemii w ciągu całej

doby [28]. Zapotrzebowanie dobowe u takich

pacjentów przekracza zwykle 30 j. Stosując
mieszanki insuliny ludzkiej, zwykle 2/3 daw-

ki podaje się przed śniadaniem, 1/3 przed

kolacją; ten standardowy rozkład dawek
trzeba czasem zmodyfikować, na przykład

u pacjentów spożywających główny posiłek

wieczorem. Najczęściej stosowane mieszan-
ki insulin ludzkich to Mixtard 30, Humulin

M3, Gensulin M30, a także ich odpowiedni-

ki o zwiększonym do 40 i 50 odsetku insuli-
ny krótkodziałającej. Leczenie mieszanka-

mi ma silniejszy wpływ na glikemię poposił-
kową.

Dostępne są także na rynku refundowa-

ne mieszanki analogowe — z analogową
szybkodziałającą komponentą — NovoMix

30 i 50, Humalog Mix 25 i 50. Umożliwiają

one lepszą kontrolę glikemii poposiłkowej
z mniejszym ryzykiem niedocukrzenia oraz

poprawę komfortu życia [29]. Mieszanki

analogowe najczęściej podaje się dwa razy
na dobę z rozkładem dawek 1:1. Coraz czę-

ściej jednak podaje się mieszanki analogo-

we w intensyfikacji leczenia konwencjonal-
nego w trzech iniekcjach przed głównymi

posiłkami. Zwykle w tym celu używane są

mieszanki z większą zawartością szybkodzia-
łającego analogu [30].

Doposiłkowa/intensyfikowana insulino-

terapia polega na podawaniu insuliny krót-
kodziałającej lub szybkodziałającego analo-

gu do posiłku w połączeniu z metforminą lub

insuliną długodziałającą — bazalną. Taki
model leczenia jest stosowany szczególnie

u pacjentów młodszych, dobrze wyedukowa-

nych, aktywnych. Tą grupą chorych powin-

ny się od początku zajmować poradnie dia-
betologiczne.

Wszystkie preparaty insuliny stosowane

w Polsce podaje się za pomocą nowoczes-
nych bezpłatnych wstrzykiwaczy — penów.

Dystrybucję prowadzą producenci, dostar-

czając peny bezpośrednio do poradni. Nie-
które insuliny są konfekcjonowane w pe-

nach jednorazowych (np. Lantus w penie

Solostar).
Należy podkreślić, że przy włączeniu in-

sulinoterapii u wszystkich pacjentów z cu-

krzycą typu 2 konieczne jest — jeśli tylko nie
ma przeciwwskazań — utrzymanie leczenia

metforminą oraz duży nacisk na regularny

terapeutyczny wysiłek fizyczny.
Przedstawione pokrótce trzy podstawo-

we opcje terapeutyczne to możliwości łatwe-

go rozpoczęcia leczenia insuliną w warun-
kach opieki podstawowej.

Długotrwała insulinoterapia wymaga na-
turalnie regularnej samokontroli, nadzoru

i indywidualnych modyfikacji w poradni dia-

betologicznej.

DLACZEGO GLIKEMIA POPOSIŁKOWA?
W ocenie skuteczności leczenia cukrzycy

przez długie lata kierowano się głów-
nie wartością stężenia glukozy na czczo

i ewentualnie przed posiłkami, obecnością

cukru w moczu oraz stężeniem HbA1c.
W projektowanym w latach 70. XX wieku

badaniu United Kingdom Prospective Dia-

betes Study (UKPDS), na wynikach które-
go oparto standardy leczenia cukrzycy,

monitorowano jedynie glikemię na czczo

oraz HbA1c.
Poposiłkowym stężeniem glukozy zaczę-

to interesować się dużo później, gdy w bada-

niach Diabetes Intervention Study (DIS) wy-
kazano, że w cukrzycy typu 2 to właśnie gli-

kemia po posiłku, a nie glikemia na czczo,

koreluje ze śmiertelnością w przebiegu za-
wału serca.

Przy włączeniu
insulinoterapii
u wszystkich pacjentów
z cukrzycą typu 2 należy
— jeśli tylko nie ma
przeciwwskazań
— utrzymać leczenie
metforminą oraz położyć
duży nacisk na regularny
terapeutyczny wysiłek
fizyczny

W cukrzycy typu 2
to właśnie glikemia po
posiłku, a nie glikemia
na czczo, koreluje
ze śmiertelnością
w przebiegu zawału
serca
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Szeroko cytowanym badaniem epidemio-

logicznym jest także Diabetes Epidemiology:

Collaborative analysis Of Diagnostic criteria

in Europe (DECODE) [3], w którym wykaza-

no wzrost ryzyka śmiertelności sercowo-naczy-
niowej u chorych z wyższymi stężeniami glu-

kozy 2 godziny po obciążeniu glukozą w po-

równaniu z glikemią na czczo. W badaniu
DECODE wykazano, że predyktorem zgonu

w cukrzycy jest glikemia poposiłkowa.

Glikemia poposiłkowa ma swój znaczą-
cy udział w rozwoju późnych powikłań cu-

krzycy. Wysoka glikemia poposiłkowa — gdy

stężenie glukozy w osoczu 2 godziny po posił-

ku jest większe niż 140 mg/dl (7,8 mmol/l)

— sprzyja glikacji białek, niektórych frakcji

lipidowych, zwiększa reaktywność płytek
krwi, nasila stres oksydacyjny — co łącznie

prowadzi do uszkodzenia śródbłonka na-

czyń. W konsekwencji stanowi czynnik ryzy-
ka chorób układu sercowo-naczyniowego.

Obecnie dysponujemy danymi z wielu badań
epidemiologicznych wskazujących na zwią-

zek między wartościami glikemii po posiłku

a ryzykiem i śmiertelnością z powodu chorób
układu krążenia.

Udowodniono, że hiperglikemia popo-

siłkowa jest niezależnym czynnikiem rozwo-
ju makroangiopatii — szczególnie u kobiet.

Natomiast powikłania o charakterze mi-

kroangiopatii wykazują silniejszą korelację
z wartościami HbA1c.

REGULACJA GLIKEMII POPOSIŁKOWEJ
Poziom glikemii i insulinemii u człowieka
zdrowego jest zmienny i zależy od wielu czyn-

ników. Prawidłowe stężenie glukozy na czczo

nie przekracza 100 mg/dl. Glikemia rośnie
około 10 minut od rozpoczęcia posiłku zawie-

rającego węglowodany. Wzrost glikemii popo-

siłkowej zależy od szybkości wchłaniania wę-
glowodanów (indeksu glikemicznego pokar-

mu), sekrecji insuliny i glukagonu i ich działa-

nia na metabolizm glukozy w wątrobie i tkan-
kach obwodowych. U osób bez cukrzycy mak-

symalne stężenie glukozy po posiłku występuje

w około 60. minucie od jego rozpoczęcia, zwy-
kle nie przekraczając 140 mg/dl. Glikemia po-

wraca do wartości sprzed posiłku po 2–3 godzi-

nach. Pomimo powrotu do wyjściowej glikemii
zakończenie wchłaniania węglowodanów na-

stępuje po 5–6 godzinach. Jest to oczywiście

pewne uproszczenie, ponieważ pokarmy bo-
gate w węglowodany o wysokim indeksie gli-

kemicznym powodują wzrost glikemii znacz-

nie szybciej niż potrawy bogate w węglowoda-
ny o niskim indeksie glikemicznym. Na wchła-

nianie węglowodanów wpływają ponadto biał-

ka i tłuszcze oraz błonnik zawarty w pokarmie.
Dynamika trawienia i wchłaniania węglowo-

danów jest także uzależniona od funkcji mo-

torycznej żołądka. Wysokie wartości glikemii
(tzw. ostra hiperglikemia) wpływają na czyn-

ność mioelektryczną żołądka, powodując

zwolnienie jego opróżniania po pokarmach
stałych. Zaburzona motoryka żołądka wpływa

w istotny sposób na wchłanianie węglowoda-
nów, co utrudnia terapię chorych z enteropa-

tią cukrzycową.

W cukrzycy typu 2 przyczyną nadmierne-
go poposiłkowego wzrostu glikemii jest znie-

sienie wydzielania insuliny w pierwszej, szyb-

kiej fazie.

ZALEŻNOŚCI POMIĘDZY GLIKEMIĄ
NA CZCZO, GLIKEMIĄ POPOSIŁKOWĄ I HBA1c
Wiadomo, że HbA1c jest markerem bioche-
micznym skuteczności kontroli metabolicz-

nej cukrzycy, miarą stopnia glikacji hemo-

globiny w erytrocytach. Jest to pewien od-
setek całkowitego stężenia hemoglobiny —

stanowi ona wskaźnik przeciętnego stęże-

nia glukozy we krwi w ciągu ostatnich 2–
–3 miesięcy. Stężenie HbA1c zależy zarów-

no od glikemii na czczo, jak i stężeń popo-

siłkowych glukozy we krwi. W badaniach
El-Kebbi i wsp., w których uczestniczyło po-

nad 1800 pacjentów, potwierdzono liniową

korelację pomiędzy HbA1c a glikemią po-
posiłkową (tab. 4) [31].

HbA1c stanowi wskaźnik
przeciętnego stężenia

glukozy we krwi w ciągu
ostatnich 2–3 miesięcy
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Wpływ glikemii poposiłkowej na stęże-

nie HbA1c jest zmienny i zależy od stopnia
metabolicznego wyrównania cukrzycy. Jak

wykazali Monnier i wsp. [32] procentowy

udział glikemii poposiłkowej w całkowitym
odsetku HbA1c wynosi aż 70% przy HbA1c

poniżej 7% i tylko 30% przy HbA1c powyżej
10. Oznacza to, że im lepiej wyrównani me-

tabolicznie są chorzy (HbA1c), tym większą

rolę odgrywa glikemia poposiłkowa w ogólnej

kontroli poziomu ryzyka powikłań.

Hemoglobina glikowana nie do końca

odzwierciedla długoterminową kontrolę gli-
kemii. Wyniki przeprowadzonych badań [19]

wykazują, że pomiar HbA1c nie daje pełnego

obrazu wyrównania cukrzycy, bowiem nie
uwzględnia krótkotrwałych zwyżek glikemii.

Ponadto jakość i wiarygodność wyniku zale-

ży od metody oznaczenia. Obecnie najlepsza
metoda — chromatografia wysokociśnienio-

wa (HPLC) [33] jest dostępna w niewielu la-

boratoriach. Powszechnie stosowane w po-
radniach diabetologicznych metody paskowe

nie zawsze dają wiarygodny wynik.

Ocena glikemii poposiłkowej nie jest
skomplikowana. Wystarczy wykonanie peł-

nego profilu glikemii z uwzględnieniem po-

miarów po posiłkach (2 godziny po rozpo-
częciu posiłku). W szczególnych sytuacjach

klinicznych, takich jak cukrzyca ciężarnych

lub ciąża u chorej na cukrzycę zalecany jest

pomiar glikemii godzinę po posiłku. Więk-
szość chorych z cukrzycą typu 2 nie wykonuje

tych tak cennych badań poposiłkowych.

Zaleca się wykonywanie takich badań cho-
ciaż po głównym posiłku. Ocena wyników

glikemii poposiłkowej poprawia współpracę

z pacjentem, szczególnie w zakresie diety.

ZESPÓŁ PSYCHOLOGICZNEJ
INSULINOOPORNOŚCI
Jak pokonać przeszkody psychologiczne

(tab. 5) [34, 35]? To naturalnie temat na

osobną pracę. Warto jednak zwrócić uwagę
na kilka różnych aspektów tego problemu.

Włączenie insulinoterapii często wydaje się

pacjentowi niekonieczne. Chory pragnie ten
moment odwlec jak najpóźniej. Zdecydowa-

na postawa lekarza, często także pielęgniarki,

opinia drugiego lekarza, wybór łatwej opcji
leczenia, empatyczna i prosta edukacja

zmniejszają poziom lęku. Omówienie z pa-

cjentem wyników samokontroli, z uwzględnie-
niem glikemii poposiłkowych powoduje z ko-

lei zwiększenie jego motywacji [36, 37].

PODSUMOWANIE
Cukrzyca typu 2 występuje z coraz większą czę-

stością i jest główną przyczyną chorób serco-
wo-naczyniowych. Coraz więcej chorych na

Tabela 4

Związek między wartością HbA1c i średnim stężeniem glukozy w osoczu (dla metod
oznaczania HbA1c certyfikowanych w Narodowym Programie Standaryzacji
Glikohemoglobiny — NGSP)

HbA1c (%) Średnie stężenie glukozy Średnie stężenie glukozy
w osoczu [mg/dl] w osoczu [mmol/l]

6 135 7,5

7 170 9,4

8 205 11,4

9 240 13,3

10 275 15,3

11 310 17,2

12 345 19,2
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cukrzycę typu 2 wymaga leczenia insuliną, któ-
re powinno być rozpoczynane możliwie naj-

wcześniej. Przejście na insulinę jest momen-

tem stresującym zarówno dla pacjenta, jak
i dla lekarza. W wyborze opcji leczenia należy

brać pod uwagę przede wszystkim metody pro-

ste i bezpieczne, ale jeśli to możliwe, także sku-
teczne w redukcji nie tylko hiperglikemii na

czczo, ale i rozwoju powikłań. Sprzyja temu
łatwy dostęp do wiedzy na temat leczenia in-

suliną, możliwość samokontroli przez pacjen-

ta, większa częstotliwość wizyt u lekarza. Wy-
kładnikiem tej skuteczności jest poprawa war-

tości glikemii poposiłkowych, a zalecanym stę-

żeniem — 135 mg/dl. Pomiar glikemii popo-

siłkowej powinien stanowić stały element w sa-
mokontroli pacjenta z cukrzycą typu 2. Cele le-

czenia określone w zaleceniach należy osią-

gać bez zwiększania ryzyka niedocukrzeń,
z uwzględnieniem korekty wszystkich zabu-

rzeń towarzyszących.

Szczególną cechą każdej dobrej insuli-
noterapii powinna być jej skuteczność i ela-

styczność, pozwalająca dostosować terapię
do indywidualnych potrzeb pacjenta

Dla pacjenta właściwy jest ten rodzaj in-

sulinoterapii, który umożliwia realizację
celów leczenia, zapobiega lub opóźnia po-

wstanie powikłań naczyniowych oraz popra-

wia komfort życia [38].
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