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Zaburzenia regulacji glikemii
u osób z zaawansowaną
chorobą nowotworową
Disturbances of serum glucose level regulation
in patients with advanced neoplastic disease

Streszczenie
Zaburzenia gospodarki węglowodanowej oraz częste wahania glikemii u osób z zaawansowaną chorobą
nowotworową stanowią istotny problem kliniczny. Chorych objętych opieką długoterminową, u których
stwierdza się zaburzenia regulacji glikemii, można podzielić na dwie grupy: pierwszą stanowią pacjenci
z jawną cukrzycą, drugą pacjenci z okresowymi zaburzeniami przemiany węglowodanowej niezwiązanymi
z cukrzycą. Czynnikami determinującymi zaburzenia gospodarki węglowodanowej u osób z zaawansowaną
chorobą nowotworową są: przewlekła hiperkortyzolemia, przewlekła hiperkatecholaminemia oraz względna
przewaga glukagonu nad insuliną, efektem czego jest przyspieszenie lipolizy i glikogenolizy. Wszystkie
powyższe mechanizmy prowadzą także niezależnie do znacznego przyspieszenia glukoneogenezy w wątro-
bie, z towarzyszącą insulinoopornością oraz zaburzeniami sekrecji insuliny. Do innych czynników zaburzają-
cych prawidłową regulację glikemii zalicza się wydzielane w zwiększonych ilościach cytokiny: TNF-a, IL-1 oraz
interferony. Znajomość podstawowych zasad rozpoznawania i leczenia zaburzeń regulacji glikemii, oparta na
zrozumieniu prowadzących do nich mechanizmów, powinna przyczynić się do lepszej opieki nad tą grupą
chorych, a tym samym poprawić komfort ich życia.

Słowa kluczowe: choroba nowotworowa, insulinooporność, hiperglikemia, anoreksja

Abstract
Disturbances of carbohydrate metabolism and frequent variations of serum glucose level in patients with
advanced neoplastic disease are the critical clinical problem. Patients, admitted to the long term medical care
units, who have glucose metabolism abnormalities can be divided into two groups: first — are the patients
with symptomatic diabetes mellitus, and second — are the patients with periodic carbohydrate metabolism
abnormalities without clinical manifestation of diabetes mellitus. These glucose metabolism abnormalities in
patients with malignancy can be determined by such factors as: chronic excess of cortisol and katecholamines,
and relative predominance of glucagons over insulin, that causes acceleration of lypolysis and glycogenolysis.
Mechanism mentioned above lead independently also to marked increase in liver guconeogenesis in associa-
tion with insulin resistance and disturbances in insuline secretion. Other factors, that may affect serum
glucose level regulation, are the cytokines released in excess like TNF-a, IL-1 and interferon.
Knowledge about diagnosis and treatment principles of glucose metabolism derangements based on under-
standing of mechanism that can lead to these disorders, should contribute to better care of this group of
patients, thereby improve quality of their life.
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Wstęp

Zaburzenia gospodarki węglowodanowej oraz
częste wahania glikemii u osób z zaawansowaną
chorobą nowotworową stanowią istotny problem
kliniczny i wymagają od lekarza prowadzącego du-
żego doświadczenia, opartego na zrozumieniu me-
chanizmów powstawania tych schorzeń. Chorych
poddanych długotrwałej opiece, u których stwier-
dza się zaburzenia regulacji glikemii, można podzielić
na dwie grupy: pierwszą stanowią chorzy z jawną
cukrzycą, drugą — pacjenci z okresowymi zaburze-
niami przemiany węglowodanowej bez klinicznych
wykładników choroby. Zwłaszcza ta druga grupa
chorych wymaga wnikliwej oceny lekarskiej i ustale-
nia obecności wskazań do ewentualnego leczenia
z zastosowaniem metod farmakologicznych. Dodat-
kowym problemem często okazuje się brak apetytu
oraz inne objawy procesu nowotworowego (szcze-
gólnie ze strony przewodu pokarmowego), które
powodują nieregularność i różnice wartości kalo-
rycznej przyjmowanych przez chorego posiłków. Nie
bez znaczenia może się także okazać rodzaj prowa-
dzonej farmakoterapii przyczynowej i objawowej oraz
stosowanie żywienia drogą parenteralną. Schemat
regulacji glikemii z uwzględnieniem regulacji wydzie-
lania insuliny przedstawiono na rycinie 1 [1, 2].

Wydaje się, że u człowieka bardzo istotną rolę
odgrywa tak zwana oś długa regulacji wydzielania
insuliny, oparta na bodźcach płynących z centralne-
go układu nerwowego oraz na mediatorach produ-
kowanych w przewodzie pokarmowym (peptyd ha-
mujący czynność żołądka — GIP, sekretyna, chole-

cystokinina, gastryna), stymulujących trzustkę do
wyrzutu insuliny przez komórki b wysp trzustko-
wych w odpowiedzi na szybko narastającą glikemię
poposiłkową. Druga faza wydzielania, tak zwana
oś krótka, jest fazą opartą na bezpośrednim sprzę-
żeniu zwrotnym między wartością glikemii a szyb-
kością produkcji i bieżącym uwalnianiu insuliny. Efekt
hipoglikemizujący działania insuliny jest wypadkową
ilości i szybkości wydzielania insuliny w stosunku
do narastającej glikemii oraz odpowiedzi tkanek
obwodowych na jej działanie — insulina działa za
pośrednictwem receptorów, które z wyjątkiem móz-
gowia (poza częścią podwzgórza), erytrocytów oraz
błony śluzowej jelit i kanalików nerkowych, znaj-
dują się w większości tkanek. Poza insuliną działa-
nie hipoglikemizujące wykazują jeszcze insulinopo-
dobne czynniki wzrostowe, głównie IGF-2 (insulin-
-like growth factors-2) (hamowanie glukoneogene-
zy i glikogenolizy wątrobowej, wzrost obwodowe-
go zużycia glukozy), ale za pośrednictwem własnych
receptorów (przewlekła hipoglikemia u osób z du-
żymi mięsakami produkującymi IGF-2). Tendencja
do hipoglikemii występuje również u pacjentów
z hepatoma (prawdopodobieństwo nadprodukcji
IGF-2) lub z poważnym zaburzeniem funkcji wątro-
by i/lub nerek, co może się wiązać z zaburzeniami
degradacji insuliny oraz częściowym brakiem od-
działywania glukagonu na wątrobę. Większość glu-
kagonu drogą żyły wrotnej dociera do wątroby,
gdzie odgrywa on kluczową rolę w regulacji gospo-
darki węglowodanowej (regulacja glukoneogenezy
i glikogenolizy wątrobowej). U osób z uszkodze-
niem wątroby często obserwuje się wzrost stężenia
glukagonu we krwi obwodowej, co świadczy o upo-
śledzeniu funkcji odbiorczej głównego narządu do-
celowego, jakim jest wątroba. Pomimo podwyższo-
nego stężenia glukagonu w krążeniu obwodowym
jego działanie na glukoneogenezę i glikogenolizę
w narządach obwodowych jest niewielkie. Według
wielu badaczy wątroba funkcjonuje więc jako ro-
dzaj głównego obwodowego „glukostatu”, w za-
leżności od potrzeb pobierając lub uwalniając glu-
kozę z krwi. Czynność ta podlega regulacji wielo-
hormonalnej. Inną sugerowaną przyczyną hipogli-
kemii jest zużycie całego zapasu glikogenu i brak
możliwości szybkiego uwolnienia glukozy w przy-
padku obniżenia glikemii [1, 3].

Zestawienie ważniejszych czynników hormonalnych
i niehormonalnych przedstawiono w tabeli 1 [1–3].

Czynnikami determinującymi zaburzenia gospo-
darki węglowodanowej u osób z zaawansowaną
chorobą nowotworową są:
— przewlekła hiperkortyzolemia, która na drodze

lipolizy tłuszczu z adipocytów (wspólnie z kwaś-

Rycina 1. Regulacja glikemii i wydzielania insuliny.
GIP (gastric inhibitory peptide) — peptyd hamujący
czynność żoładka; CCK (cholecystokinin) — cholecysto-
kinina
Figure 1. Glycemia and insuline excretion regulation.
GIP — gastric inhibitory peptide; CCK — cholecystokinin
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nym peptydem, zwanym także czynnikiem wy-
wołującym proteolizę [PIF]) powoduje uwolnie-
nie wolnych kwasów tłuszczowych i glicerolu
(wzrost insulinooporności) oraz nasila katabolizm
białek (powstałe aminokwasy wykorzystuje się
do glukoneogenezy) [3–5];

— przewlekła hiperkatecholaminemia, która również
nasila procesy lipolizy oraz hamuje wydzielanie
insuliny i obwodowy wychwyt glukozy [6–8];

— względna przewaga glukagonu nad insuliną,
efektem czego jest przyspieszenie lipolizy i gli-
kogenolizy [2, 9, 10].
Produktom lipolizy przypisuje się zmniejszenie

hamowania przez insulinę produkcji glukozy w wą-
trobie (insulinooporność wątroby), hamowanie wy-
chwytu glukozy przez tkanki obwodowe (insulino-
oporność obwodowa), hamowanie syntetazy gliko-
genowej oraz toksyczny wpływ na komórki b trzust-
ki (lipotoksyczność), co prowadzi do ich dysfunkcji
i przyspieszonej apoptozy [2, 3, 9, 10].

Wszystkie powyższe mechanizmy prowadzą tak-
że niezależnie do znacznego przyspieszenia i nasile-
nia glukoneogenezy w wątrobie, także z kwasu mle-
kowego, który pochodzi głównie z beztlenowego
spalania glukozy przez guz nowotworowy [3, 8, 11].
Uznaje się to za jedną z głównych przyczyn prze-
wlekłych (mimo ograniczeń dietetycznych) i opor-
nych na leczenie hiperglikemii. Do innych czynni-
ków zaburzających prawidłową regulację glikemii
zalicza się wydzielane w zwiększonych ilościach cy-
tokiny:
— TNF-a (tumor necrosis factors) — hamowanie

aktywności kinazy tyrozynowej receptora insuli-
ny, wzrost insulinooporności [12–14];

— IL-1 (interleukin 1) — hamowanie wydzielania
insuliny przez komórki b trzustki [15–17];

— interferony — nasilenie lipolizy, wzrost insulino-
oporności [3, 15, 17].

Efekt końcowy opisywanych wyżej nieprawidło-
wości przedstawiono na rycinie 2 [2, 3, 7].

Współistnienie przedstawionych zaburzeń wpły-
wa na zmianę przebiegu profilu insulinemii w sto-
sunku do glikemii [1]. Prawidłowy układ przedsta-
wiono na rycinie 3, a spotykany często u pacjenta
z chorobą nowotworową — na rycinie 4.

Przebieg krzywej stężenia insuliny we krwi u cho-
rego z zaawansowanym procesem nowotworowym
wykazuje cechy opóźnionego i osłabionego wyrzu-
tu insuliny w odpowiedzi na poposiłkowy wzrost
glikemii; równocześnie wydłuża się czas niezbędny
do normalizacji glikemii, co jest efektem rozwijają-
cej się insulinooporności o mieszanym charakterze:
przedreceptorowym (hiperkortyzolemia, hiperkate-

Tabela 1. Czynniki regulujące glikemię
Table 1. Glycemia regulating factors

                     Glikemia

Obniżenie Zwiększenie
Insulina Glukagon
IGF-2 Glikokortykosteroidy
Leki Aminy katecholowe
hipoglikemizujące Hormony tarczycy

Hormon wzrostu
Niektóre leki i substancje
chemiczne, np. tiazydy,
fenytoina, diazoksyd, kwas
nikotynowy, b-adrenolityki,
tytoń

IGF-2 (insulin-like growth factors-2) — insulinopodobny czynnik
wzrostowy

Rycina 4. Glikemia a insulinemia u chorego z zaawan-
sowanym procesem nowotworowym
Figure 4. Glycemia and insulinemia in advanced
malignancy

Rycina 3. Glikemia a insulinemia u osoby zdrowej
Figure 3. Glycemia and insulinemia in a healthy person

Rycina 2. Zaburzenia metabolizmu węglowodanów
u chorych z zaawansowanym procesem nowotworowym
Figure 2. Carbohydrate metabolism disturbances
in patients with advanced malignancy

ZABURZENIA
TOLERANCJI
GLUKOZY

WZROST GLUKONEOGENEZY
SPADEK STĘŻENIA INSULINY

INSULINOOPORNOŚĆ
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cholaminemia, przewaga glukagonu), receptoro-
wym (zmiana liczby receptorów) i poreceptorowym
(zmiana aktywności kinazy tyrozynowej) [2]. Zjawi-
sko to jest jeszcze bardziej zaakcentowane po po-
daniu dożylnym glukozy, ponieważ pomijana jest
bardzo istotna dla wyrzutu insuliny stymulacja ze
strony przewodu pokarmowego (patrz mechanizm
tzw. osi długiej).

Wiąże się z tym także problem braku apetytu
i zaburzeń w funkcjonowaniu ośrodka sytości, który
zgodnie z teorią glukostatu (grupa neuronów w pod-
wzgórzowym ośrodku sytości) reaguje na glikemię
w mechanizmach insulinozależnych. Aktywność ośrod-
ka sytości jest regulowana przez stopień zużycia
glukozy w neuronach tego ośrodka. Kiedy zużycie
glukozy jest niskie, co wiąże się z niewielką różnicą
tętniczo-żylną w stężeniu glukozy, aktywność neu-
ronów ośrodka sytości maleje. Efektem tego jest
zmniejszenie efektu hamującego na ośrodek głodu;
w takich warunkach przy stałej, niezmienionej ak-
tywności ośrodka głodu pojawia się uczucie głodu.
Wzrost zużycia glukozy spowodowany poposiłko-
wym zwiększeniem różnicy tętniczo-żylnej w stęże-
niu glukozy powoduje wzrost aktywności ośrodka
sytości i zahamowanie aktywności ośrodka głodu,
czego następstwem jest uczucie sytości [1, 2] (ryc. 5).

Czynnikami regulującymi i modyfikującymi dzia-
łanie ośrodka sytości są:
— masa ciała (im niższa, tym mniejszy posiłek wy-

starcza do pobudzenia ośrodka sytości, około
70% chorych z procesem nowotworowym wy-
kazuje cechy znacznego wyniszczenia) [1, 2];

— stężenie serotoniny (im większe, tym mniejsze
łaknienie — duże stężenie serotoniny u pacjen-
tów z chorobą nowotworową sprzyja anoreksji,
nudnościom oraz wymiotom) [3, 7];

— pobudzenie receptorów b-adrenergicznych i do-
paminergicznych w centralnym układzie nerwo-
wym (hamowanie łaknienia) [3, 4, 18];

— stężenie cholecystokininy (CCK, cholecystokinin)
i jej wpływ na receptory CCK-B w centralnym
układzie nerwowym [3, 4, 7];

— funkcjonowanie układu neuropeptyd Y/leptyny [18].
Regulację łaknienia u osób zdrowych, u chorego

z cukrzycą bez choroby nowotworowej oraz u cho-
rego z zaawansowanym procesem nowotworowym
przedstawiono na rycinach 6 i 7.

Obserwując opisywane zaburzenia, często sta-
wia się pytanie: kiedy rozpoznać u chorego z nowo-
tworem cukrzycę, do jakiego typu ją zakwalifiko-
wać, czy i jakie leki stosować, uwzględniając często
chwiejny stan kliniczny i metaboliczny.

Rycina 5. Regulacja apetytu
Figure 5. Appetite control

PODWZGÓRZE

Rycina 7. Regulacja łaknienia u chorego na cukrzycę
bez procesu nowotworowego oraz u pacjenta
z cukrzycą (lub nietolerancją glukozy) i zaawansowa-
nym procesem nowotworowym
Figure 7. Appetite regulation in a diabetic patient
without malignancy and in a diabetic (or glucose
in tolerant) patient with advanced malignancy

Rycina 6. Regulacja łaknienia u osoby zdrowej
Figure 6. Appetite regulation in a healthy person

OŚRODEK GŁODU
(stałe pobudzenie)

OŚRODEK SYTOŚCI
(aktywność regulowana

posiłkiem)



Maciej Bączyk i wsp. Zaburzenia regulacji glikemii u osób z zaawansowaną chorobą nowotworową

www.pmp.viamedica.pl 53

Kryteria rozpoznawania cukrzycy zostały okreś-
lone w 1997 roku. Należą do nich [2, 19]:
— objawy cukrzycy oraz wynik przygodnego ozna-

czenia stężenia glukozy w osoczu ≥ 200 mg/dl
(11,1 mmol/l) lub

— stężenie glukozy na czczo w osoczu ≥ 126 mg/dl
(7,0 mmol/l) lub

— stężenie glukozy 2 godziny po obciążeniu glukozą
≥ 200 mg/dl, w doustnym teście obciążenia 75 g
glukozy w badaniu według protokołu Świato-
wej Organizacji Zdrowia (WHO, World Health
Organization).
Nieprawidłową glikemię na czczo rozpoznaje się

w przypadku wartości ≥ 110 mg/dl i £ 126 mg/dl,
upośledzoną tolerancję glukozy — przy stężeniu glu-
kozy w surowicy ≥ 140 mg/dl i £ 200 mg/dl po
2 godzinach testu obciążenia.

Przypisanie choremu określonego typu cukrzycy
(tab. 2) w wielu przypadkach nie jest łatwe i ważniej-
sza staje się próba ustalenia patogenezy hiperglike-
mii oraz jej skuteczne leczenie. Dotyczy to zwłaszcza
hiperglikemii wywołanej lekami — glikokortykoste-
roidami (leki te, przyjmowane ze wskazań życio-
wych, nie zawsze można odstawić), ale na przykład
tiazydy, fenytoina, diazoksyd, niektóre leki anabo-
liczne można często zastąpić innymi, powodując
samoistne ustąpienie objawów hiperglikemii [2, 20,
21]. Jeżeli nie ma takiej możliwości, w leczeniu cu-
krzycy u chorych z zaawansowanym procesem no-
wotworowym najkorzystniejsze jest zastosowanie:
— diety cukrzycowej (częste posiłki o mniejszej, ale

odpowiedniej wartości kalorycznej);
— leków odtwarzających zdolność komórek b trzustki

do maksymalnej w stosunku do narastającego
stężenia glukozy sekrecji insuliny; leki te działają
głównie na hiperglikemię poposiłkową (pochod-
ne sulfonylomocznika drugiej generacji — gli-
klazid, glipizid, trzeciej generacji — glimepiryd
oraz pochodne kwasu benzoesowego — repa-
glinid), w możliwie najmniejszych dawkach;

— insulin krótkodziałających — zwłaszcza analogów
insuliny ludzkiej, podawanych na około 10 min
przed posiłkiem, w trakcie lub po zakończeniu.
Niektóre ośrodki preferują podawanie insuliny
tylko po posiłku, aby nie doprowadzić do hipo-
glikemii u chorych, którzy na przykład doznają
nudności w czasie lub po posiłku.
Nie zaleca się stosowania leków hamujących

wchłanianie glukozy z przewodu pokarmowego
(akarboza) oraz pochodnych biguanidów, które mogą
nasilać procesy ketogenezy oraz reakcję anorek-
tyczną niekorzystną u osób z chorobą nowotwo-
rową; nie dotyczy to wybranych przypadków, gdy

istnieją wyraźne korzyści płynące z zastosowania
tych leków. Jak dotychczas nie ma zbiorczych opra-
cowań danych dotyczących ewentualnego stosowa-
nia pochodnych fenyloalaniny (nateglinid) oraz gli-
tazonów w tej grupie chorych. Dobór leków należy
modyfikować na podstawie stanu klinicznego cho-
rego związanego z postępem choroby nowotworo-
wej; w sytuacji szybkiej progresji i dużym ryzyku
okresowych pogorszeń lepsze może być zastoso-
wanie mniej wygodnych, ale bezpieczniejszych sche-
matów leczenia, opartych głównie na aktywnej in-
sulinoterapii z użyciem insulin krótkodziałających
— podanie dawki insuliny uzależnione od diety cho-
rego i aktualnych wartości glikemii (u chorych z pro-
cesem nowotworowym mogą w krótkim czasie zmie-
niać się stadia zaburzeń glikemii, i to w obu kierun-
kach — tab. 3).

Osobom z cukrzycą i zaawansowaną chorobą
nowotworową często należy poświęcić dużo czasu
na szczegółową edukację dotyczącą diety i zmian
dawkowania leków w sytuacjach tego wymagają-
cych (nudności, wymioty, brak łaknienia). Koniecz-
ne mogą być częstsze kontrole glikemii, gazometrii
i stężenia elektrolitów, zwłaszcza w przypadkach
różnicowania przyczyn objawów klinicznych podob-
nych do spotykanych u osób z cukrzycą. Wpływ na
sposób leczenia może mieć też brak apetytu i nie-
chęć do przyjmowania jakichkolwiek posiłków. Efek-
tem głodzenia jest szybkie zużycie glikogenu wątro-
bowego i wzmożenie katabolizmu białek i tłusz-
czów, konsekwencją czego jest kwasica ketonowa.
Udowodniono, że nawet małe ilości węglowoda-
nów (glukozy) przeciwdziałają temu katabolizmowi
w znacznym stopniu (tzw. efekt oszczędzania białka
przez glukozę), tym bardziej że towarzyszące poda-
ży węglowodanów wyższe stężenie insuliny hamuje

Tabela 2. Etiologiczny podział cukrzycy [15]
Table 2. Etiological classification of diabetes [15]

1. Cukrzyca typu 1 (destrukcja komórek b powodująca
    bezwzględny niedobór insuliny)
2. Cukrzyca typu 2 (insulinooporność i/lub defekt
    wydzielania)
3. Inne określone typy cukrzycy:

• defekty genetyczne czynności komórek b
• defekty genetyczne działania insuliny
• choroby zewnątrzwydzielniczej części trzustki
• endokrynopatie
• wywołana przez leki lub inne substancje chemiczne
• wywołana zakażeniami
• rzadkie postacie wywołane procesem immunologicznym
• inne zespoły genetyczne czasami związane z cukrzycą

4. Cukrzyca u kobiet w ciąży
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rozpad białka w mięśniach. Podobny skutek wywo-
łuje podanie nawet niewielkich ilości tłuszczów
i aminokwasów [1, 3, 22, 23].

Problemem mogą być także interakcje pochod-
nych sulfonylomocznika z innymi lekami. Najczęś-
ciej występujące interakcje oraz ich mechanizm przed-
stawiono w tabeli 4.

Uwagi praktyczne:
— nawracające hipoglikemie spowodowane ekto-

powym wydzielaniem IGF-2 oraz hipoglikemie
związane z obecnością zmian znacznie uszka-
dzających miąższ wątroby słabo i krótkotrwale
reagują na doraźne podawanie glukagonu;
w takich sytuacjach metodą z wyboru są wlewy
dożylne glukozy oraz częste spożywanie niewiel-
kich, bogatych w węglowodany posiłków;

— u osób z zaawansowaną chorobą nowotworową
i cukrzycą leczonych insulinami o przedłużonym
czasie działania lub preparatami doustnymi
o długim czasie działania, w momencie pojawie-
nia się tendencji do nudności i wymiotów, suge-
ruje się wczesne przechodzenie do leczenia insuli-
nami krótkodziałającymi. Poprawa stanu ogólne-
go pacjenta, ustąpienie objawów ze strony ukła-
du pokarmowego, obniżające się zapotrzebowa-
nie na insulinę (jak widać na ryc. 7), mogą w wy-
branych przypadkach uzasadniać ponowne sto-
sowanie leków doustnych lub leczenie tylko dietą;

— pojawienie się nudności i wymiotów uniemożli-

wiających doustne przyjęcie płynów u chorego,
który wcześniej przyjął dawkę insuliny lub do-
ustny lek hipoglikemizujący, jest wskazaniem do
dożylnego wlewu glukozy z monitorowaniem
wartości glikemii, przynajmniej do końca prze-
widywanego czasu działania leku;

— w przypadkach okresowego pogorszenia stanu
ogólnego pacjenta z chorobą nowotworową
i cukrzycą, uniemożliwiającego przyjmowanie po-
żywienia, ale z przewidywaną możliwością popra-
wy, sugeruje się okresowe stosowanie wlewów
dożylnych glukozy z insuliną o krótkim czasie dzia-
łania, w miarę możliwości z dodaniem niewiel-
kich ilości aminokwasów (patrz efekt głodzenia);

— zaleca się zaopatrzenie rodziny pacjenta leczo-
nego z powodu cukrzycy w glukometr (np. wy-
pożyczenie) oraz glukagon;

— zaprzestanie leczenia cukrzycy u pacjenta w sta-
nie terminalnym jest dopuszczalne tylko w sytu-
acji przerwania wszystkich (z wyłączeniem seda-
cji terminalnej i leczenia przeciwbólowego) form
leczenia oraz żywienia pozajelitowego.

Znajomość podstawowych zasad rozpoznawa-
nia i leczenia zaburzeń regulacji glikemii, oparta na
zrozumieniu mechanizmów do nich prowadzących,
powinna przyczynić się do lepszej opieki nad grupą
chorych z zaawansowanym procesem nowotworo-
wym, a tym samym poprawić komfort ich życia.

Tabela 4. Interakcje pochodnych sulfonylomocznika [2, 20, 21]
Table 4. Interactions of sulphonylureas [2, 20, 21]

Wzrost siły działania Osłabienie siły działania
pochodnych sulfonylomocznika pochodnych sulfonylomocznika

Wypieranie z połączeń z białkami Insulinooporność — terapia
— niesteroidowe leki przeciwzapalne, fibraty, hormonalna glikokortykoidami, tyroksyną,
sulfonamidy, b-blokery, inhibitory MAO, estrogenami, progesteronem, kwas nikotynowy
trimetoprim, pochodne hydroksykumaryny
Zmniejszenie klirensu
nerkowego — allopurinol
Hamowanie metabolizmu
wątrobowego — H2-blokery, fibraty, doksycyklina,
pochodne hydroksykumaryny

Spadek sekrecji insuliny — somatostatyna,
tiazydy, diazoksyd, fenytoina
Przyspieszenie metabolizmu wątrobowego
— barbiturany, tiazydy, fenytoina

Tabela 3. Stadia zaburzeń glikemii
Table 3.  Glycemic stages

Stadia Normoglikemia                                             Hiperglikemia

       CukrzycaC
U
K
R
Z
Y
C
A

Prawidłowa
homeostaza glukozy

Upośledzona toleracja
lub podwyższona
glikemia na czczo

niewymagająca
insuliny

wymagająca
insuliny

do wyrównania

wymagająca
insuliny

do przeżycia
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