Jak rozpoczac leczenie insuling
U pacjenta z cukrzyca typu 2?

STRESZCZENIE

Na skutek starzenia sig spofeczenstwa i cywilizacyjnych zmian wptywajacych na tryb
zycia zapadalno$¢ na cukrzyce typu 2 stale rosnie. Choroba ta jest gtéwna przyczyna
schorzen sercowo-naczyniowych. Coraz wigksza liczba pacjentéw wymaga insulino-
terapii, ktora powinna by¢ rozpoczeta odpowiednio wczesnie. Przejscie na insuling
jest momentem stresujagcym zaréwno dla pacjenta, jak i dla lekarza. W wyborze opcji
leczenia nalezy bra¢ pod uwage przede wszystkim metody proste i bezpieczne, ale jesli
to mozliwe takze skuteczne w redukcji nie tylko hiperglikemii na czczo, ale i rozwoju
powikian. Sprzyja temu tatwy dostep do wiedzy na temat leczenia insulina, mozliwo$¢
samokontroli przez pacjenta, wigksza czestotliwo$¢ wizyt u lekarza. Wyktadnikiem tej
skutecznosci jest poprawa wartosci glikemii popositkowych, a zalecanym stezeniem
— 135 mg/dl. Pomiar glikemii popositkowej powinien stanowi¢ staty element w sa-
mokontroli pacjenta z cukrzyca typu 2. Cele leczenia okreslone w zaleceniach nalezy
o0siggac bez zwiekszania ryzyka niedocukrzen, z uwzglednieniem korekty wszystkich
zaburzen towarzyszacych.

Praca ma na celu przyblizenie jednego z kluczowych momentow w terapii pacjentow
z cukrzyca typu 2, kiedy po kilku latach choroby leki doustne traca swoja skuteczno$é
i lekarz staje przed konieczno$cia wiaczenia insuliny. Decyzje taka powinna utatwi¢ wie-
dza na temat glikemii na czczo i popositkowej, zwigzku migdzy glikemia popositkowa,
glikemia na czczo i hemoglobing glikowang (HbA, ), a takze udziatu glikemii w rozwoju
péznych powiktan cukrzycy. W prezentowanej pracy, co wydaje si¢ najwazniejsze z punk-
tu widzenia lekarza praktyka, przedstawiono okolicznosci kontroli glikemii i praktyczne
mozliwosci rozpoczecia terapii insuling.
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i opdznia progresije

juz istniejacych powiktan
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WSTEP

Woeiaz rosnaca wiedza dotyczaca wezesnych
stadiéw cukrzycy powoduje coroczne mody-
fikacje w tresci zalecen [1, 2] dotyczacych
strategii leczenia tej choroby. Od lat 80.
ubieglego wieku wykrywanie i leczenie po-
wiktan cukrzycy jest priorytetem diabetolo-
gii, majacym zapewni¢ obnizenie Smiertel-
nosci i chorobowosci.

W badaniach obserwacyjnych wykazano,
ze przewlekla hiperglikemia wiaze si¢ z ryzy-
kiem powiktan naczyniowych, gtéwnie tych
o charakterze mikroangiopatii, ale takze ma-
kroangiopatii [3]. Badania interwencyjne
dostarczyly dowoddéw na to, ze redukcja gli-
kemii zmniejsza ryzyko rozwoju i opdznia
progresje juz istniejacych powiktan [4-10].

Progowa warto$¢ glikemii na czczo, po-
wyzej ktérej rozpoznaje si¢ cukrzyce zosta-
taw 1997 roku obnizona przez Swiatowa Or-
ganizacj¢ Zdrowia (WHO) ze 140 mg/dl do
126 mg/dl. W kolejnych latach towarzystwa
miedzynarodowe, opracowujgc wytyczne te-
rapii cukrzycy, wprowadzily bardzo inten-
sywne cele leczenia, nakazujac absolutne
dazenie do prawidlowych wartoSci glikemii.
Stanowisko Polskiego Towarzystwa Diabe-
tologicznego (PTD) dotyczace terapii cu-
krzycy zostato opublikowane po raz pierw-
szy w 2005 roku w ,,Zaleceniach klinicznych
dotyczacych postgpowania u chorych na cu-
krzyce” w czasopiSmie ,,Diabetologia Prak-
tyczna” ico roku jest aktualizowane. Cele le-
czenia nie tylko hiperglikemii, ale takze nad-
ci$nienia t¢tniczego, hiperlipidemii, zabu-
rzeh krzepnigcia oraz duzy nacisk na niepa-
lenie tytoniu, regularng aktywno$¢ fizyczna,
redukcje nadmiaru trzewnej tkanki thuszczo-
wej oraz prawidlowa diete sa spdjne z zale-
ceniami europejskimi [11, 12]. W tabeli 1
przedstawiono fragment aktualnych zalecen
PTD opublikowanych w 2008 roku [1]. Naj-
nowsze zmiany w zaleceniach (zalecane war-
to$ci minimum) majg na celu zmniejszenie

czestosci hipoglikemii, ktora przy zbyt gwat-

townym obniZaniu hemoglobiny glikowanej
(HbA, ) moze wigzac si¢ ze wzrostem Smier-
telnosci [13] (wniosek z badania ACCORD
[Action to Control Cardiovascular Risk in
Diabetes)) [14].

W niniejszej pracy postaramy si¢ przybli-
zy¢ jeden z kluczowych momentéw w terapii
pacjentéw z cukrzyca typu 2, kiedy po kilku
latach choroby leczenie preparatami doust-
nymi staje si¢ nieskuteczne i lekarz staje
przed konieczno$cig wiaczenia insuliny [15,
16]. Taka decyzja musi si¢ opierac na wiedzy
dotyczacej glikemii na czczo i popositkowej,
zwiazku miedzy glikemia popositkowa, glike-

mig na czczo i HbA, , udziatu glikemii w roz-

1c
woju p6znych powiktan cukrzycy. W pracy, co
wydaje si¢ najwazniejsze z punktu widzenia
lekarza praktyka, przedstawiono okoliczno-
Sci kontroli glikemii i praktyczne mozliwosci

rozpoczecia terapii insulina.

KRYTERIA ROZPOCZECIA INSULINOTERAPII
U PACJENTOW Z CUKRZYCA TYPU 2

W ,,Zaleceniach klinicznych dotyczacych
postepowania u chorych na cukrzyce 20087 [1]
znajduja si¢ doktadne wskazdwki, w jakich
okolicznoSciach nalezy rozpoczynac leczenie
insuling (tab. 2). Dotyczy to pacjentéw pozo-
stajacych pod opieka lekarza rodzinnego
oraz okreslonych grup chorych (wyttuszcze-
nie w tab. 2), ktére powinny by¢ leczone w po-
radniach cukrzycowych lub hospitalizowane.

Zgodnie z aktualng wiedza leczenie in-
suling moze i powinno by¢ wdrazane w tera-
pii cukrzycy typu 2 znacznie wczesniej niz
dotychczas sadzono [17]. Dzi§ uwaza sig, ze
utrzymujace si¢ stezenie HbA, powyzej 7%,
powykluczeniu innych czynnikéw pogarsza-
jacych wyréwnanie cukrzycy, jest juz wska-
zaniem do wlaczenia insuliny. Najnowsze
wytyczne w leczeniu hiperglikemii w cukrzy-
cy typu 2 umiejscawiajq insulinoterapie jesz-
cze wezeSniej. Po poczatkowej fazie leczenia
niefarmakologicznego oraz leczenia metfor-

mina, wlaczenie insuliny juz w drugim kro-
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Tabela 1

Kryteria wyréwnania gospodarki weglowodanowej— PTD 2008

HbA,
Glikemia na czczo w osoczu zylnym

Glikemia na czczo — podczas samokontroli

Glikemia przed positkami — podczas samokontroli

Glikemia po positku — podczas samokontroli

<6,1do < 6,5%*

70-110 mg/dl (3,9-6,1 mmol/l)
70-110 mg/dl (3,9-6,1 mmol/l)
70-110 mg/dl (3,9 -6,1 mmol/l)
do 135 mg/dl (7,5 mmol/I)

*Nalezy dazy¢ do osiagnigcia zakresu HbA, . od < 6,5% do ponizej 6,1%, przy czym drugi cel moze byc¢ zaakceptowany u wy-
edukowanego pacjenta bez zwigkszonego ryzyka hipoglikemii. W grupach pacjentéw wymagajacych osiggnigcia normoglikemii

rekomenduje sig warto$¢ HbA,; < 6,1%)

Tabela 2

Okolicznosci rozpoczynania leczenia insuling

| Kryteria rozpoczecia insulinoterapii u pacjentow z cukrzyca typu 2 — PTD 2008

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

objawami klinicznymi cukrzycy
— cukrzyca diugotrwata

I Wskazania do rozpoczgcia insulinoterapii niezaleznie od poziomu glikemii:

— cigza
— cukrzyca typu LADA
— uzasadnione zyczenie pacjenta

Il Kryteria rozpoczecia leczenia insuling:

— HDbA,, > 7% po nieskutecznej terapii lekami doustnymi

IV Wskazania do czasowej insulinoterapii:

— dekompensacja cukrzycy wywotana przemijajacymi przyczynami (infekcja, uraz, kortykoterapia)

— zabieg chirurgiczny
— udar mézgu

— zabieg przezskornej wewnatrznaczyniowej angioplastyki wiencowej

— ostry zespot wiencowy

V  Zmiana sposobu leczenia hipoglikemizujgcego z terapii doustnej na leczenie insuling w przypadku
stwierdzenia niewyréwnania glikemii powinna nastgpic po:

— kilkukrotnym potwierdzeniu utrzymujgcego sie stanu hiperglikemii

— rozpoznaniu i prébie zlikwidowania potencjalnie usuwalnych przyczyn hiperglikemii, takich jak:
bfad dietetyczny, zmiana aktywnosci fizycznej, nieregularne przyjmowanie zaleconych dawek
doustnych lekéw hipoglikemizujacych, infekcje, nieadekwatna dawka lekéw doustnych

LADA (/atent autoimmune diabetes of the adult) — utajona autoimmunologiczna cukrzyca u dorostych

ku uwaza sie za postepowanie najbardziej
skuteczne [1, 2, 11-13, 18].

Zalecenie whyczenia insuliny przy HbA |
powyzej 7% oznacza w praktyce, ze §rednia
glikemia u pacjenta z cukrzyca typu 2 nie po-
winna przekraczac¢ 170 mg/dl.

Pomiar HbA, _[19, 20] nie byt do tej pory
badaniem dostepnym lekarzowi rodzinnemus;

prawie u kazdego pacjenta mozliwy jest na-
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tomiast pomiar glikemii na czczo i po posit-
ku na glukometrze osobistym lub w poradni.
U pacjentéw z wysokimi wartoSciami
glikemii na czczo sprawa wydaje si¢ oczywi-
sta. Jednak istnieje takze duza grupa cho-
rych ze stosunkowo niskimi warto§ciami
glikemii na czczo, u ktérych choroba poste-
puje i rozwijaja si¢ powiklania z powodu
hiperglikemii popositkowe;.

Monika tukaszewicz, Bogumit Wolnik
Jak rozpoczac leczenie insuling
u pacjenta z cukrzyca typu 2?

Zalecenie wtaczenia
insuliny przy HbA,
powyzej 7% oznacza
w praktyce, ze Srednia
glikemia u pacjenta

z cukrzyca typu 2 nie
powinna przekraczac
170 mg/dl
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zwykle wynosi

okoto 0,1-0,2 j./kg masy
ciata w zaleznosci

od wyjsciowej glikemii
na czczo i masy ciata
pacjenta
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Tabela 3
Podstawowe opcje terapeutyczne w cukrzycy typu 2 [22]

Dopositkowa/
/intensyfikowana
insulinoterapia

Konwencjonalna
insulinoterapia

Leczenie insuling
podstawowa

Insulina krétkodziatajgca lub
analog insuliny do positku

+ diugodziatajgca insulina
lub leki doustne

m HbA,,
m glikemia na czczo
m glikemia popositkowa

Cele: m HbA,,

Do najczestszych sytuacji, podczas kto-
rych pacjent wymaga wtaczenia insuliny, na-
lezy wystapienie ostrych powiklan cukrzycy,
ostrych objawéw powiklan przewlektych,
atakze innych schorzen prowadzacych do de-
kompensacji metabolicznej. Efektem takich
incydentdw jest zwykle hospitalizacja, w ra-
mach ktdrej pacjent zaczyna otrzymywac in-
suling krotkodziatajaca. Po opanowaniu sta-
nu ostrego ustala si¢ dawke dobowa — za-
lezna od indywidualnego zapotrzebowania
— oraz wstepny model leczenia.

U pacjenta z przewlekle Zle wyréwnang
cukrzyca, z powiktaniami przewlektymi lub
ostrymi, niekwalifikujacego si¢ do leczenia
szpitalnego rozpoczecie insulinoterapii od-
bywa si¢ podczas kontroli ambulatoryjne;j
[21]. W takim przypadku stosuje si¢ zwykle
insuling bazalna lub gotowa mieszanke insu-
linowa.

Weryfikacja modelu leczenia, szczegdlnie
w obecnosci przewlektych powiktan cukrzy-
cy, odbywa si¢ w poradni diabetologiczne;.

PODSTAWOWE OPCJE LECZENIA INSULINA
W CUKRZYCY TYPU 2

Podstawowe opcje terapeutyczne w cukrzy-
cy typu 2 przedstawiono w tabeli 3.

W najprostszej opcji terapeutycznej do
dotychczas stosowanych doustnych lekéw
przeciwcukrzycowych dotacza si¢ insuling
bazalng w jednym wstrzyknigciu na dobeg,

Zwykle 2 wstrzykniecia
mieszanki insuliny krotko-
dziatajgcej i insuliny

o przediuzonym dziataniu

m glikemia na czczo
m glikemia popositkowa

Insulina o przedtuzonym
dziafaniu + leki doustne

m HbA,
m glikemia na czczo

zwykle przed snem. U pacjentéw z hipergli-
kemia na czczo czasami jest to leczenie wy-
starczajace. W przypadku takiej terapii moz-
na stosowac insuliny NPH (Insulatard HM,
Gensulin N, Humulin N). Insulina NPH ma
pewne ograniczenia i dlatego nie u wszyst-
kich pacjentéw spelnia swoje zadanie.
Zmienny profil wchianiania z tkanki pod-
skornej, nieco zbyt krotki czas dziatania,
konieczno$¢ podawania leku w p6znych go-
dzinach wieczornych, mozliwo$¢ wystgpo-
wania nocnych niedocukrzen i hiperglikemii
,,Z odbicia” — te niedogodnosci sprawily, ze
szukano lepszych preparatow.

Alternatywa dla NPH staly si¢ analogi dtu-
godziatajace: glargina (Lantus) [23-26] i de-
temir (Levemir) [27]. Pozbawione wad NPH
poprawiaja komfort zycia, ulatwiaja osiagnie-
cie docelowych wartoSci glikemii na czczo bez
zwigkszania ryzyka hipoglikemii; nie sa jednak
w Polsce refundowane (w przeciwienstwie do
pozostatych krajéw europejskich), nawet do
poziomu refundacji insulin NPH.

Poczatkowe dawkowanie insuliny dtugo-
dziatajacej zwykle wynosi okoto 0,1-0,2 j./kg
masy ciata w zaleznoSci od wyjSciowej glike-
mii na czczo i masy ciata pacjenta. Prioryte-
tem na poczatku leczenia jest unikanie hipo-
glikemii, ktora potencjalnie moze utrudnié
dobre wyréwnanie cukrzycy w dalszym cia-
gu terapii. Dalszy dobor dawki jest oparty na
wynikach samokontroli. Leczenie insuling

www.fmr.viamedica.pl



bazalng ma pewien wpltyw na glikemi¢ popo-
sitkowa — w mechanizmie poprawy funkc;ji
komorek §5.

Model insulinoterapii konwencjonalnej
— polegajacy zwykle na podawaniu dwoch
wstrzyknigé mieszanki insuliny krétkodzia-
ajacej i insuliny o przedluzonym dziataniu
— przeznaczony jest dla pacjentéow z wy-
zszymi wartos$ciami glikemii w ciagu calej
doby [28]. Zapotrzebowanie dobowe u takich
pacjentow przekracza zwykle 30 j. Stosujac
mieszanki insuliny ludzkiej, zwykle 2/3 daw-
ki podaje si¢ przed $niadaniem, 1/3 przed
kolacja; ten standardowy rozktad dawek
trzeba czasem zmodyfikowac, na przyktad
u pacjentéw spozywajacych gtowny positek
wieczorem. Najczesciej stosowane mieszan-
ki insulin ludzkich to Mixtard 30, Humulin
M3, Gensulin M30, a takze ich odpowiedni-
ki o zwigkszonym do 40 i 50 odsetku insuli-
ny krétkodziatajacej. Leczenie mieszanka-
mi ma silniejszy wplyw na glikemi¢ poposit-
kowa.

Dostegpne sa takze na rynku refundowa-
ne mieszanki analogowe — z analogowa
szybkodziatajaca komponentag — NovoMix
301 50, Humalog Mix 25 i 50. Umozliwiaja
one lepsza kontrole glikemii popositkowe;j
z mniejszym ryzykiem niedocukrzenia oraz
poprawe komfortu zycia [29]. Mieszanki
analogowe najczesciej podaje si¢ dwa razy
na dobe z rozktadem dawek 1:1. Coraz czg-
Sciej jednak podaje si¢ mieszanki analogo-
we w intensyfikacji leczenia konwencjonal-
nego w trzech iniekcjach przed gtéwnymi
positkami. Zwykle w tym celu uzywane sa
mieszanki z wigksza zawartoScia szybkodzia-
tajacego analogu [30].

Dopositkowa/intensyfikowana insulino-
terapia polega na podawaniu insuliny krét-
kodziatajacej lub szybkodziatajacego analo-
gu do positku w potaczeniu z metforming lub
insuling dlugodziatajaca — bazalna. Taki
model leczenia jest stosowany szczegdlnie

u pacjentoéw mtodszych, dobrze wyedukowa-
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nych, aktywnych. Ta grupa chorych powin-
ny si¢ od poczatku zajmowac poradnie dia-
betologiczne.

Wszystkie preparaty insuliny stosowane
w Polsce podaje si¢ za pomoca nowoczes-
nych bezptatnych wstrzykiwaczy — pendw.
Dystrybucje prowadza producenci, dostar-
czajac peny bezposrednio do poradni. Nie-
ktore insuliny sa konfekcjonowane w pe-
nach jednorazowych (np. Lantus w penie
Solostar).

Nalezy podkreslié, ze przy wlaczeniu in-
sulinoterapii u wszystkich pacjentéw z cu-
krzyca typu 2 konieczne jest —jesli tylko nie
ma przeciwwskazaf — utrzymanie leczenia
metforming oraz duzy nacisk na regularny
terapeutyczny wysitek fizyczny.

Przedstawione pokrétce trzy podstawo-
we opcje terapeutyczne to mozliwosci tatwe-
go rozpoczecia leczenia insuling w warun-
kach opieki podstawowe;.

Dhugotrwatla insulinoterapia wymaga na-
turalnie regularnej samokontroli, nadzoru
iindywidualnych modyfikacji w poradni dia-
betologiczne;.

DLACZEGO GLIKEMIA POPOSILKOWA?

W ocenie skutecznoSci leczenia cukrzycy
przez diugie lata kierowano si¢ glow-
nie wartoScia stezenia glukozy na czczo
iewentualnie przed positkami, obecnoscig
cukru w moczu oraz stgzeniem HbA, .
W projektowanym w latach 70. XX wieku
badaniu United Kingdom Prospective Dia-
betes Study (UKPDS), na wynikach ktore-
go oparto standardy leczenia cukrzycy,
monitorowano jedynie glikemi¢ na czczo
oraz HbA .

Popositkowym stezeniem glukozy zacze-
to interesowac si¢ duzo pdzniej, gdy w bada-
niach Diabetes Intervention Study (DIS) wy-
kazano, ze w cukrzycy typu 2 to wladnie gli-
kemia po positku, a nie glikemia na czczo,
koreluje ze SmiertelnoScia w przebiegu za-

watu serca.

Monika tukaszewicz, Bogumit Wolnik
Jak rozpoczac leczenie insuling
u pacjenta z cukrzyca typu 2?

Przy wtaczeniu
insulinoterapii

u wszystkich pacjentow
z cukrzyca typu 2 nalezy
— jesli tylko nie ma
przeciwwskazan

— utrzymac leczenie
metforming oraz potozy¢
duzy nacisk na regularny
terapeutyczny wysitek
fizyczny

W cukrzycy typu 2

to wtasnie glikemia po
positku, a nie glikemia
na czczo, koreluje

ze Smiertelnoscia

w przebiegu zawatu
serca
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Szeroko cytowanym badaniem epidemio-
logicznym jest takze Diabetes Epidemiology:
Collaborative analysis Of Diagnostic criteria
in Europe (DECODE) [3], w ktorym wykaza-
nowzrost ryzyka §miertelnosci sercowo-naczy-
niowej u chorych z wyzszymi stezeniami glu-
kozy 2 godziny po obciazeniu glukoza w po-
réownaniu z glikemia na czczo. W badaniu
DECODE wykazano, ze predyktorem zgonu
w cukrzycy jest glikemia popositkowa.

Glikemia popositkowa ma swdj znacza-
cy udzial w rozwoju péznych powiktan cu-
krzycy. Wysoka glikemia popositkowa — gdy
stezenie glukozy w osoczu 2 godziny po posil-
ku jest wieksze niz 140 mg/dl (7,8 mmol/l)
— sprzyja glikacji bialek, niektorych frakcji
lipidowych, zwigksza reaktywnoS$¢ plytek
krwi, nasila stres oksydacyjny — co tacznie
prowadzi do uszkodzenia §rédblonka na-
czyfn. W konsekwencji stanowi czynnik ryzy-
ka choréb uktadu sercowo-naczyniowego.
Obecnie dysponujemy danymiz wielu badafn
epidemiologicznych wskazujacych na zwia-
zek miedzy wartos$ciami glikemii po positku
aryzykiemiS$miertelnoScia z powodu choréb
uktadu krazenia.

Udowodniono, ze hiperglikemia popo-
sitkowa jest niezaleznym czynnikiem rozwo-
ju makroangiopatii — szczegdlnie u kobiet.
Natomiast powiktania o charakterze mi-
kroangiopatii wykazuja silniejsza korelacje

z wartoSciami HbA, o

REGULACJA GLIKEMII POPOSItKOWEJ

Poziom glikemii i insulinemii u cztowieka
zdrowego jest zmienny i zalezy od wielu czyn-
nikéw. Prawidtowe stezenie glukozy na czczo
nie przekracza 100 mg/dl. Glikemia rosnie
okoto 10 minut od rozpoczecia positku zawie-
rajagcego weglowodany. Wzrost glikemii popo-
sitkowej zalezy od szybkosci wchtaniania we-
glowodanéw (indeksu glikemicznego pokar-
mu), sekrecji insuliny i glukagonu i ich dziata-
nia na metabolizm glukozy w watrobie i tkan-
kach obwodowych. U os6b bez cukrzycy mak-

symalne stezenie glukozy po positku wystepuje
w okoto 60. minucie od jego rozpoczecia, zwy-
kle nie przekraczajac 140 mg/dl. Glikemia po-
wraca dowartoSci sprzed positku po 2-3 godzi-
nach. Pomimo powrotu do wyjSciowej glikemii
zakoficzenie wchtaniania weglowodanéw na-
stepuje po 5-6 godzinach. Jest to oczywiscie
pewne uproszczenie, poniewaz pokarmy bo-
gate w weglowodany o wysokim indeksie gli-
kemicznym powoduja wzrost glikemii znacz-
nie szybciej niz potrawy bogate w weglowoda-
ny o niskim indeksie glikemicznym. Na wchia-
nianie weglowodandéw wplywaja ponadto bial-
kaithuszcze oraz btonnik zawarty w pokarmie.
Dynamika trawienia i wchlaniania weglowo-
danoéw jest takze uzalezniona od funkcji mo-
torycznej zotadka. Wysokie wartosci glikemii
(tzw. ostra hiperglikemia) wplywaja na czyn-
no$¢ mioelektryczna zotadka, powodujac
zwolnienie jego oprdzniania po pokarmach
stalych. Zaburzona motoryka zotadka wpltywa
w istotny sposob na wchianianie weglowoda-
néw, co utrudnia terapi¢ chorych z enteropa-
tia cukrzycowa.

W cukrzycy typu 2 przyczyna nadmierne-
go popositkowego wzrostu glikemii jest znie-
sienie wydzielania insuliny w pierwszej, szyb-

kiej fazie.

ZALEZNOSCI POMIEDZY GLIKEMIA

NA CZCZ0, GLIKEMIA POPOSILKOWA | HBA,,
Wiadomo, ze HbA, . jest markerem bioche-
micznym skuteczno$ci kontroli metabolicz-
nej cukrzycy, miara stopnia glikacji hemo-
globiny w erytrocytach. Jest to pewien od-
setek catkowitego stezenia hemoglobiny —
stanowi ona wskaznik przeci¢etnego steze-
nia glukozy we krwi w ciggu ostatnich 2—
-3 miesi¢cy. Stezenie HbA,  zalezy zarow-
no od glikemii na czczo, jak i stezefi popo-
sitkowych glukozy we krwi. W badaniach
El-Kebbiiwsp., wktérych uczestniczyto po-
nad 1800 pacjentéw, potwierdzono liniowg
korelacje pomigdzy HbA, a glikemia po-
positkowg (tab. 4) [31].
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Tabela 4

Zwigzek migdzy wartoscig HbA, . i Srednim stezeniem glukozy w osoczu (dla metod

oznaczania HbA, . certyfikowanych w Narodowym Programie Standaryzacji
Glikohemoglobiny — NGSP)

HbA . (%) Srednie stezenie glukozy Srednie stezenie glukozy
w osoczu [mg/dl] w osoczu [mmol/I]
6 135 75
7 170 9,4
8 205 11,4
9 240 13,3
10 275 15,3
11 310 17,2
12 345 19,2

Wplyw glikemii popositkowej na steze-
nie HbA | jest zmienny i zalezy od stopnia
metabolicznego wyréwnania cukrzycy. Jak
wykazali Monnier i wsp. [32] procentowy
udzial glikemii popositkowej w catkowitym
odsetku HbA, , wynosi az 70% przy HbA, .
ponizej 7% i tylko 30% przy HbA . powyzej
10. Oznacza to, ze im lepiej wyréwnani me-
tabolicznie sg chorzy (HbA, ), tym wi¢ksza
role odgrywa glikemia popositkowa w ogélnej
kontroli poziomu ryzyka powiklan.

Hemoglobina glikowana nie do konca
odzwierciedla dlugoterminowa kontrolg gli-
kemii. Wyniki przeprowadzonych badan [19]
wykazuja, ze pomiar HbA | nie daje petnego
obrazu wyréwnania cukrzycy, bowiem nie
uwzglednia krétkotrwatych zwyzek glikemii.
Ponadto jako$¢ i wiarygodno$¢ wyniku zale-
zy od metody oznaczenia. Obecnie najlepsza
metoda — chromatografia wysokoci$nienio-
wa (HPLC) [33] jest dostgpna w niewielu la-
boratoriach. Powszechnie stosowane w po-
radniach diabetologicznych metody paskowe
nie zawsze daja wiarygodny wynik.

Ocena glikemii popositkowej nie jest
skomplikowana. Wystarczy wykonanie pet-
nego profilu glikemii z uwzglednieniem po-
miaréw po positkach (2 godziny po rozpo-
czeciu positku). W szczegdlnych sytuacjach
klinicznych, takich jak cukrzyca ciezarnych
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lub cigza u chorej na cukrzyce zalecany jest
pomiar glikemii godzing po positku. Wiek-
szo$¢ chorych z cukrzyca typu 2 nie wykonuje
tych tak cennych badan popositkowych.
Zaleca si¢ wykonywanie takich badan cho-
ciaz po gtéwnym positku. Ocena wynikow
glikemii popositkowej poprawia wspétprace
Z pacjentem, szczegélnie w zakresie diety.

ZESPOL PSYCHOLOGICZNEJ
INSULINOOPORNOSCI

Jak pokonaé¢ przeszkody psychologiczne
(tab. 5) [34, 35]? To naturalnie temat na
osobna prace. Warto jednak zwroci¢ uwage
na kilka réznych aspektéw tego problemu.
Wiaczenie insulinoterapii czgsto wydaje si¢
pacjentowi niekonieczne. Chory pragnie ten
moment odwlec jak najpdzniej. Zdecydowa-
na postawa lekarza, czesto takze pielegniarki,
opinia drugiego lekarza, wybor latwej opcji
leczenia, empatyczna i prosta edukacja
zmniejszaja poziom leku. Omowienie z pa-
cjentem wynikéw samokontroli, zuwzglednie-
niem glikemii popositkowych powoduje z ko-
lei zwigkszenie jego motywacji [36, 37].

PODSUMOWANIE

Cukrzyca typu 2 wystepuje z coraz wigksza cze-
stoscia i jest gldwna przyczyna choréb serco-
wo-naczyniowych. Coraz wiecej chorych na
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Tabela 5

Zespot psychologicznej insulinoopornosci

Obawy chorych

Bariery ze strony lekarza

m iniekcje insuliny sg bardzo bolesne

m codzienne wstrzykiwanie insuliny
jest bardzo trudne i ktopotliwe

m lek przed hipoglikemig
m lek przed przyrostem masy ciafa
m lek przed utratg niezaleznosci

m opory przed zwiekszeniem liczby
wstrzyknig¢ na dobe

cukrzyce typu 2wymaga leczenia insuling, kté-
re powinno by¢ rozpoczynane mozliwie naj-
weczesniej. Przejscie na insuling jest momen-
tem stresujacym zaréwno dla pacjenta, jak
idlalekarza. W wyborze opcji leczenia nalezy
brac pod uwage przede wszystkim metody pro-
steibezpieczne, ale jesli to mozliwe, takze sku-
teczne w redukgji nie tylko hiperglikemii na
czczo, ale i rozwoju powiklaf. Sprzyja temu
fatwy dostep do wiedzy na temat leczenia in-
suling, mozliwo$¢ samokontroli przez pacjen-
ta, wigksza czestotliwos$¢ wizyt u lekarza. Wy-
kladnikiem tej skutecznosci jest poprawa war-
toSci glikemii popositkowych, a zalecanym ste-
zeniem — 135 mg/dl. Pomiar glikemii popo-

m brak przekonania o szkodliwosci umiarkowanej
hiperglikemii (pomimo znajomosci aktualnych
standardéw diabetologii)

m obawa przed hipoglikemig

m obawa przed oporem ze strony chorego
m obawa przed przyrostem masy ciata

m czasochfonno$c¢ edukaciji

sitkowej powinien stanowic staly element w sa-
mokontroli pacjentaz cukrzyca typu 2. Cele le-
czenia okreSlone w zaleceniach nalezy osia-
gac¢ bez zwigkszania ryzyka niedocukrzen,
z uwzglednieniem korekty wszystkich zabu-
rzeh towarzyszacych.

Szczegblna cecha kazdej dobrej insuli-
noterapii powinna by¢ jej skutecznos¢ i ela-
stycznos$¢, pozwalajaca dostosowac terapie
do indywidualnych potrzeb pacjenta

Dla pacjenta wiasciwy jest ten rodzaj in-
sulinoterapii, ktéry umozliwia realizacje
celow leczenia, zapobiega lub opdznia po-
wstanie powiktan naczyniowych oraz popra-
wia komfort zycia [38].
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