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STRESZCZENIE

WSTEP. Celem pracy byto ustalenie wystepowania
w ciggu dnia epizodéw hiperglikemii prowadzacych
do ztej kontroli metabolicznej u chorych na cukrzy-
ce typu 2.

MATERIAL | METODY. Badana grupa liczyta 200 cho-
rych na cukrzyce typu 2 leczonych lekami doustny-
mi i/lub dietg. W populacji tej badano profile dobo-
we glikemii i insulinemii. Pomiaréw stezenia glukozy
dokonywano na czczo bezposrednio przed $niada-
niem o 8.00 rano, nastepnie w okresie popositkowym
o godz. 11.00 i 14.00) oraz w okresie poabsorpcyj-
nym o 17.00.

WYNIKI. W catej populacji wartosci glikemii przed
obiadem (12,0 mmol/l) byty znamiennie podwyz-
szone (p < 0,0001) w poréwnaniu z glikemia mierzo-
na o godzinie 8.00 (8,8 mmol/l), 14.00 (10,5 mmol/l)
i 17.00 (8,6 mmol/l). Podobny wzrost glikemii przed-
obiedniej (p < 0,0001) obserwowano w grupach
chorych dobranych wedtug kryteriéw: 1) masy cia-
ta; 2) wieku; 3) HbA, ; 4) sposobu leczenia; 5) rezy-
dualnej funkcji komaérek 8. Z obliczen pol pod krzywa
dziennego przebiegu glikemii wynika, ze w catko-
witym podwyzszeniu stezenia glukozy w surowicy
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wzgledny udziat glikemii na czczo i popositkowej jest
zblizony.

WNIOSKI. Wysokie stezenia glukozy w surowicy
w okresie przedpotudniowym sa dos¢ charaktery-
stycznym wyktadnikiem niepowodzenia leczenia cu-
krzycy typu 2 z zastosowaniem diety i lekéw do-
ustnych. Hiperglikemie przedobiednie wystepuja
niezaleznie od cech klinicznych (wskaznik masy ciata
[BMI, body mass index]), biologicznych (hemoglo-
bina glikowana [HbA, ]), terapeutycznych i patofi-
zjologicznych (rezydualna funkcja komérek g). W celu
wykrycia takich zaburzen powinno sie zaleca¢ do-
datkowe pomiary glikemii przed obiadem. Przed-
potudniowe hiperglikemie wymagajg zmiany w le-
czeniu chorego.

Stowa kluczowe: HbA, , kontrola glikemii,
cukrzyca typu 2, poranna hiperglikemia

ABSTRACT

INTRODUCTION. To determine whether, over dayti-
me, one or several hyperglycemic excursions exist
that can be general failures in the glycemic control
of patients with type 2 diabetes.

MATERIAL AND METHODS. In 200 non-insulin-using
patients with type 2 diabetes, diurnal plasma glu-
cose and insulin profiles were studied. Plasma glu-
cose concentrations were measured after an overni-
ght fast (at 8:00 A.M. immediately before breakfast),
during the postprandial period (at 11:00 A.M. and
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2:00 P.M.), and during the postabsorptive period (at
5:00 P.M., extended postlunch time).

RESULTS. In the population considered as a whole,
prelunch glucose concentrations (12.0 mmol/l) were
found to be significantly increased (P < 0.0001)
when compared with those observed at 8:00 A.M.
(8.8 mmol/l), at 2:00 P.M. (10.5 mmol/l), and at 5:00
P.M. (8.6 mmol/l). Similar significant excursions (P <
< 0.0001) in prelunch glucose were observed within
subsets of patients selected from the following cri-
teria: 1) body weight; 2) HbA, ; 3) categories of tre-
atment and 4) residual g-cell function. From the cal-
culation of areas under the daytime glucose curves,
the relative contributions of postprandial and fasting
glucose to the total glucose increment were found
to be similar.

CONCLUSIONS. High plasma glucose excursions over
morning periods seem to be a permanent failure in
non-insulin-using patients with type 2 diabetes, wha-
tever the clinical (BMI), biological (HbA, ), therapeu-
tic, and pathophysiological (residual g-cell function)
status. Midmorning glucose testing should be recom-
mended for detecting such abnormalities and for
correcting them with appropriate therapies.

Key words: HbA, , glycemic control, type 2 diabetes
morning hyperglycemic excursions

Wstep

Wptyw popositkowych stezen glukozy na cato-
sciowg kontrole glikemii u chorych na cukrzyce typu 2
pozostaje wcigz przedmiotem sporu, mimo iz dane
pochodzace z badan opartych na 24-godzinnym po-
miarze glikemii w tej grupie chorych wskazuja, ze hi-
perglikemia popositkowa ma 30-40-procentowy
udziat w hiperglikemii catodziennej [1, 2]. Potwierdza
to obserwacja wystepowania 3-4-godzinnych okre-
sOw postprandialnych u oséb zdrowych, spozywaja-
cych regularnie positki 3 razy dziennie, co pokrywa
1/3 do 1/2 czasu dnia [3]. Kilka lat temu autorzy wy-
konali badanie polegajace na analizie dobowych pro-
fili glikemii u chorych na cukrzyce typu 2. U wszyst-
kich badanych obserwowano podwyzszanie sie glike-
mii w godzinach przedpotudniowych i utrzymywanie
wysokiej wartosci do obiadu. U 2/3 pacjentéw glike-
mia obnizata sie po potudniu [4]. Dane te podkreslajg
znaczenie hiperglikemii w porze przedpotudniowej,
ktéra zaburza catodobowe wyréwnanie metabolicz-
ne. Ttumaczy to problemy chorych, u ktérych uzysku-
je sie zadowalajgce wartosci glikemii na czczo z wy-
sokim stezeniem hemoglobiny glikowanej (HbA, ) [5].
W celu uzyskania petniejszego wgladu w zaleznosci

miedzy glikemig na czczo, glikemig popositkowa a kon-
trola metaboliczng autorzy zdecydowali sie przepro-
wadzi¢ badanie dobowych profili glikemii obejmujace
duza populacje chorych na cukrzyce typu 2 [6]. Anali-
za dotyczyta 0séb o réznym wyréwnaniu metabolicz-
nym, masie ciafa i rezydualnej funkcji komérek g, le-
czonych dietg lub kombinacjami lekéw doustnych.

Materiat i metody

Pacjenci

Do badania wigczono 200 chorych na cukrzy-
ce typu 2 (95 mezczyzn i 105 kobiet) z Poradni Przy-
klinicznej Oddziatu Choréb Metabolicznych Szpitala

Uniwersyteckiego w Montpellier we Francji. Kryte-

rium wtagczenia do badania byfa cukrzyca typu 2 zdia-

gnozowana wedtug nowych zalecen [7], trwajaca
ponad 6 miesiecy. Pacjenci mieli by¢ leczeni dietg
lub dietg i statg dawka leku doustnego — metfor-

ming (2 x d., facznie 1700 mg), gliburydem (2-3 x d.,

tacznie 5-15 mgq) lub skojarzeniem tych dwdch le-

kow. Sposdb leczenia nalezato ustali¢ co najmniej

3 miesigce przed wiaczeniem do badania. Stosowa-

nie akarbozy lub insuliny wykluczato z udziatu w ba-

daniu. Pacjentéw, u ktérych zmiennos¢ w zakresie

HbA,  przekraczata 0,5% w okresie ostatnich 3 mie-

siecy nie wigczano do analizy. U zadnego z chorych

nie stwierdzono objawdéw gastroparezy. Badanie
przeprowadzono zgodnie z Deklaracjg Helsinska

z 1964 roku i zasadami Dobrej Praktyki Klinicznej

(GCP, Good Clinical Practice) [8]. Wszystkie osoby

wyrazity zgode na udziat w badaniu.

Badang populacje (200 oséb) podzielono na
grupy wedtug nastepujacych kryteriow:

1) wedtug wskaznika masy ciata (BMI, body mass
index) — grupa chorych otytych (BMI = 30 kg/m?,
grupa A, n = 97), grupa chorych bez otytosci (BMI
< 30 kg/m?, grupa B, n = 103);

2) wedtug stezenia HbA, . — chorzy z dobrym wy-
rownaniem metabolicznym (HbA, < 7%, grupa |,
n = 36), z gorszym wyréwnaniem (7% =< HbA,_
< 8%, grupa ll, n = 29) oraz ze ztym wyréwna-
niem (HbA,_ > 8%, grupa lll, n = 135); wigkszos¢
pacjentow z tej grupy (czyli 99 ze 135) otrzymy-
wata maksymalne dawki metforminy — 1700 mg
oraz gliburydu — 15 mg i wkrétce leczenie miato
by¢ modyfikowane przez dotgczenie insuliny lub
catkowite zastgpienie nieskutecznych lekéw do-
ustnych insuling;

3) wedtug metody leczenia: jedynie dietg (grupa 1,
n = 36), lekiem doustnym w monoterapii (metfor-
ming lub gliburydem, grupa 2, n = 42), metfor-
ming w skojarzeniu z gliburydem (grupa 3, n = 122).
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Pacjentéw podzielono dodatkowo na dwie gru-
py w zaleznosci od stezenia resztkowej czynnosci ko-
morek B (zachowana wzglednie wysoka aktywnos¢
wysp miata zapewniac skutecznos¢ leczenia dietq i/lub
lekami doustnymi). Zgodnie z danymi z badania UK
Prospective Diabetes Study (UKPDS) [9, 10] autorzy
zdefiniowali grupe a (n = 124) i grupe b (n = 76) jako
grupy o réznym poziomie funkcji komorek 3: = 40%
i < 40%. Obliczenie poziomu funkcjonowania komé-
rek 8 oparto na analizie modelu homeostazy (HOMA,
Homeostasis Model Analysis Assessment), opisanego
przez Mathewsa i wsp. [11] i potwierdzonego przez
inne zespoty [12, 13]. Wzér wyglada nastepujaco:
funkcja komorek 8 (%) = 20 x stezenie insuliny w su-
rowicy/(stezenie glukozy — 3,5). Insulinemia i glike-
mia sg wartosciami mierzonymi na czczo, wyrazony-
mi odpowiednio w xU/ml i mmol/l.

Protokoét badania i procedury analizy danych
W dniu testu chorych przyjmowano na oddziat
0 godzinie 7.30, na czczo. Okres hospitalizacji trwat
do 17.00. W godzinach 8.00-17.00 co 3 godziny
pobierano krew: pierwsze badanie przed sniada-
niem o 8.00, drugie przed lunchem o 11.00, trzecie
2 godziny od rozpoczecia lunchu o 14.00, ostatnie
o 17.00. Nastepnie we wszystkich préobkach ozna-
czono glikemie w surowicy krwi (stosujgc standar-
dowa metode z oksydazg glukozowsg), insulinemie
(z zastosowaniem metody radioimmunologicznej
z reakcjg krzyzowa na proinsuling — DiaSorin, Ver-
celli, Wtochy). Wewnatrzgrupowe i miedzygrupowe
sktadowe wariancji wynosity odpowiednio 6,6 i 6,2%,
przy srednim stezeniu wynoszacym 24 uU/ml. Ozna-
czenie HbA,_ wykonywano z pierwszej probki krwi
(na czczo) przy zastosowaniu wysokocisnieniowej
chromatografii cieczowej (norma 4-6%). O godzinie
8.00 pacjenci otrzymywali standardowe sniadanie
(zaraz po pierwszym pobraniu krwi), ao 12.00 lunch.
Positki przygotowywano w Szpitalu Uniwersyteckim
Montpellier. Sniadanie sktadato sie z: odttuszczone-
go mleka (300 ml), chleba pszennego (50 g) i masta
(10 g); lunch — z miesa (125 g), warzyw (200 g),
gotowanych ziemniakéw (100 g), oleju roslinnego
(10 g), sera (30 g), jabtka (obranego, surowego,
150 g) i pszennego chleba (25 g). Skiad positkow
okreslono na podstawie zywieniowej bazy danych
opartej na tabelach francuskich CIQUAL [14] i tabe-
lach Southgate [15]. Wartos¢ energetyczna sniadania
wynosita 350 kcal (1460 kJ): 50% kalorii stanowity we-
glowodany (44 g) (sredni wskaznik glikemiczny posit-
ku = 90). llos¢ ttuszczu wynosita 13 g, biatka— 14 g,
btonnika — 2 g. Liczba kilokalorii przyjetych pod-
czas lunchu wynosita 670 (2800 kJ), w tym 67 g (40%

kalorii) weglowodanéw (sredni wskaznik glikemicz-
ny = 80), 24 g ttuszczu, 47 g biatka i 9 g bfonnika.
Wskaznik glikemiczny dla positku mieszanego obli-
czono z uzyciem metody opisanej przez Wolevera
[16]. Positki spozywano w czasie nieprzekraczajagcym
30 minut. W dniu badania pacjenci przyjmowali swoje
state leki przeciwcukrzycowe; ich aktywnosc fizyczna
byta umiarkowana (spacery w przerwach miedzy po-
braniami krwi). Przyjmujac, ze kazdy okres poposit-
kowy obejmuje 3-4 godzin po rozpoczeciu positku,
a po nim nastepuje 6-godzinny okres postabsorpcyj-
ny [3], cztery wartosci glikemii w tak zwanym dobo-
wym profilu glikemii mozna zdefiniowac¢ jako: 1) war-
tos¢ przed sniadaniem o godzinie 8.00, odpowiada-
jaca ,prawdziwemu” stanowi na czczo; 2) wartosé
0 17.00 odpowiadajgca okresowi postabsorpcyjnemu;
3) glikemia przed lunchem — 0 11.00 i po lunchu —
0 14.00, odpowiadajgce wartosciom okresu postpran-
dialnego po sniadaniu i po lunchu.

Dobowg odpowiedz glikemiczng na positki
oszacowano w catosci przez obliczenie wzrostowe-
go pola pod krzywa w godzinach 8.00-17.00. Obli-
czono geometrycznie dwa obszary, odcinajac obszar
ponizej linii poziomu wyjsciowego. Pierwszy obszar
(S1) obliczono, przyjmujac za poziom wyjsciowy gli-
kemie na czczo, byt on wiec odbiciem postprandial-
nych odpowiedzi glikemicznych na sniadanie i lunch.
Drugi obszar (S2) obliczono ponad poziomem wyj-
sciowym réwnym 6,1 mmol/l (110 mg/dl), co uwzgled-
niato podwyzszenie zarowno glikemii popositko-
wych, jak i na czczo. Dlatego réznica S2 — S1 moze
stac sie oceng stopnia podwyzszenia wartosci glike-
mii na czczo. Wzgledny udziat glikemii postpran-
dialnej i glikemii na czczo w catkowitym podwyzsze-
niu glikemii obliczono, stosujac nastepujace rowna-
nie: S1/S2 x 100 dla udziatu glikemii postprandialnej
i S$2-S1/S2 x 100 dla udziatu glikemii na czczo.

Analiza statystyczna

Wszystkie wyniki przedstawiono jako srednie
+ odchylenie standardowe. Zbiory danych z réz-
nych punktéw czasowych dnia (np. glikemia i insu-
linemia o0 8.00, 11.00, 14.00, 17.00) poréwnano za
pomocy testu ANOVA dla grup wyodrebnionych
wedfug kryteriéw BMI, sposobu leczenia, funkgji
komorek B, kontroli metabolicznej. Wszystkie wy-
niki statystycznie istotne w tescie ANOVA przetwo-
rzono, stosujgc wspoétczynnik korekcji Bonferronie-
go. Test ten wykorzystano rowniez do poréwnania
insulinemii w kazdym punkcie czasowym. W réz-
nych grupach zastosowano test y2, aby poréwna-
nac proporcje liczby pacjentéw z glikemia wyzszg
przed lunchem niz po nim. Wzgledne udziaty glike-
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mii postprandialnej i na czczo w catkowitym wzro-
scie glikemii poréwnano za pomocg testu t-Studen-
ta dla danych zaleznych. Analizy wykonano, korzy-
stajgc z oprogramowania Statview statistical, wer-
sja 5 Macintosh (SAS Institute, Cary, NC).

Wyniki
Gtéwne dane laboratoryjne i kliniczne przed-
stawiono w tabeli 1.

Poréwnanie stezen glukozy i insuliny
w surowicy krwi

Wartosci stezen glukozy i insuliny w profilach
dobowych (ryc. 1) wykazywaty znamienne réznice
przy poréwnaniu punktéw czasowych (p < 0,0001),
grup podzielonych wedtug BMI (p = 0,036 dla glu-
kozy i p = 0,010 dla insuliny) i sposobu leczenia
(p < 0,0001 dla glukozy i p = 0,0036 dla insuliny).
Stezenia glukozy wykazywaty znamienne réznice
w zaleznosci od stopnia wyréwnania metabolicz-
nego (p < 0,0001) i funkcji komérek 5 (p < 0,0001),
natomiast dla insulinemii nie stwierdzono istotno-
sci statystycznej. W populacji analizowanej catoscio-
wo stezenia glukozy przed lunchem (o 11.00) byty
znamiennie podwyzszone (p < 0,0001) w poréw-

Tabela 1. Dane laboratoryjne i kliniczne

naniu z glikemig mierzona w innych punktach cza-
sowych (o 8.00, 14.00 i 17.00). Podobne zaleznosci
obserwowano w réznych grupach pacjentéw:
wszystkie srednie glikemie o 11.00 byty istotnie wy-
zsze od pozostatych wynikoéw pomiaréw. W celu
ustalenia ewentualnej zaleznosci podwyzszenia gli-
kemii przed lunchem przeprowadzono analize zwigz-
ku miedzy stezeniem glukozy przed i po lunchu a BMI,
HbA, , funkcjg komoérek 8, kategorig leczenia prze-
ciwcukrzycowego. W zadnej z grup nie stwierdzono
réznic istotnych statystycznie: y2 = 1,92 (p = 0,19)
dla podziatu wedtug BMI, ¥2 = 0,01 (p = 0,87) dla
funkcji komérek 8, x2 = 0,01 (p = 0,99) dla HbA
x2 = 3,98 (p = 0,14) dla kategorii leczenia.
Zaréwno w cafej badanej populacji, jak i w gru-
pach wyréznianych wedtug BMI i rodzaju terapii,
stezenia insuliny w surowicy osiggaty wartosci szczy-
towe w drugiej czesci dnia, miedzy godzing 14.00
a 17.00, a byty nizsze w godzinach 8.00-11.00. In-
sulinemie réznity sie statystycznie w grupach o od-
miennych sposobach leczenia (najnizsze wartosci
wystapity w grupie , w ktorej stosowano leczenie
skojarzone) oraz zaleznie od BMI (najwyzsze war-
tosci korelowaty z BMI = 30 kg/m?). Nie obserwo-
wano zwigzku insulinemii ze stezeniem HbA, ..

1c’

Podziat na grupy

Wedtug Wedtug Wedtug sposobu Wedtug funkcji
masy ciata HbA, _ (%) leczenia komorek g (%)
(BMI, kg/m?)
Charakterystyka Cata
chorego populacja =30 < 30 <7 7-8 > 8 Leczenie Monoterapia Terapia =40 <40
dietg skojarzona
A B 1 1l ] 1 2 3 a b
Liczba badanych 200 97 103 36 29 135 36 42 122 124 76
Wiek (lata)
Srednia 59,7 58,1 61,2 53,9 61,8 60,8 54,0 58,3 61,9 58,5 61,8
SEM 0,7 1.1 1,0 1,9 1,5 0,9 2,1 1,7 0,8 1,0 1,0
BMI [kg/m?]
Srednia 30,8 35,6 26,4 31,3 32,2 304 31,9 31,3 30,4 32,1 28,8
SEM 0,4 0,6 0,2 1,3 1,2 0,5 1,4 1,0 0,5 0,6 0,5
HbA,_ (%)
Srednia 8,56 8,57 8,55 6,12 7,34 9,47 7,0 8,28 9,12 8,15 9,24
SEM 0,12 0,18 0,17 0,09 0,06 0,10 0,25 0,24 0,14 0,15 0,19
Funkcja komorek 8 (%)
Srednia 71,9 81,4 63,0 110,3 79,5 60,0 99,9 94,4 55,9 100,6 25,0
SEM 5,3 6,9 7.8 12,9 11,5 6,2 12,2 13,6 5,9 7.3 0,9
Opornos¢ na insuline
Srednia 5,0 5,6 4,4 3,5 4,7 5,5 4,3 5,3 5.1 5,2 4,6
SEM 0,2 0,4 0,3 03 05 0,3 0,5 0,5 0,3 03 0,3
98 www.dp.viamedica.pl
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Stezenie glukozy w surowicy [mmol/I] Stezenie insuliny w surowicy [mU/1]
Cata populacja

T25

Podziat wedtug BMI

125

Podziat wedtug HbA,,

T25

N

Podziat wedtug
funkcji komorek g

125

Podziat wedtug
rodzaju terapii

125

W

Sniadanie  Lunch Sniadanie  Lunch
8:00 11:00 14:00 17:00 8:00 11:00 14:00 17:00

o
— b
—b

($)]

Rycina 1. Dobowe profile stezenia glukozy i insuliny w catej populacji oraz grupach wyréznionych wedtug: BMI = 30 kg/m?
(grupa A); BMI < 30 kg/m? (grupa B); HbA,. < 7% (grupa I), HbA, . 7-8% (grupa Il), HbA, . > 8% (grupa IIl); wedtug réznego
poziomu funkcji komoérek B: = 40% (grupa a) i < 40% (grupa b); wedtug metody leczenia: dietg (grupa 1); lekiem doustnym
w monoterapii (grupa 2), metforming w skojarzeniu z gliburydem (grupa 3)

Wzgledny udziat podwyzszenia glikemii
na czczo i glikemii postprandialnej
w catodziennej kontroli cukrzycy

Pola pod krzywa (AUC, areas under curve) ste-
zen glukozy na czczo (S1) i > 6,1 mmol/l (S2) wynosi-
ty odpowiednio 18,6 = 1,1 i 40,0 = 1,8 mmol/h/I;
roznica S2 — S1 byta réwna 21,5 = 1,5 mmol/h/l.
Wzgledny udziat S1 (popositkowego wzrostu glike-
mii) i S2 —S1 (wzrostu glikemii na czczo) w catkowi-
tym podwyzszeniu stezenia glukozy (S2) wynosit od-

powiednio 53,5 = 2,21 46,5 = 2,2%. Wartosci bez-
wzgledne S1iS2 —S1 ani wzgledne tych parametréow
nie wykazywaty statystycznie istotnych réznic.

Whnioski

Prezentowane wyniki wskazujg na wyrazne
podwyzszenie glikemii przed lunchem w poréwna-
niu z wartosciami glikemii na czczo, po lunchu i w okre-
sie poabsorpcyjnym u chorych na cukrzyce typu 2 nie-
leczonych insuling ani inhibitorem «-glukozydazy.
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Wyniki te sg niezalezne od: 1) cech klinicznych — BMI;
2) kontroli metabolicznej — stezenia HbA, ; 3) rezy-
dualnej funkcji komérek § — ocenianej wedtug
HOMA i 4) sposobu leczenia — dietg, lekiem doust-
nym w monoterapii lub w terapii tacznej. Przyczyne,
obserwowanego przez autoréw, znacznego podwyz-
szenia glikemii po $niadaniu mogg stanowié rézne
mechanizmy, poniewaz odpowiedz metaboliczna na
positek zalezy od wzajemnych relacji wrazliwosci na
insuline (,,zlokalizowanej” w tkankach obwodowych
i watrobie) oraz dysfunkcji w wydzielaniu insuliny [17].
Whyniki ostatnich badan wskazuja, ze wrazliwosé na
insuline w zakresie watrobowego uwalniania gluko-
zy odgrywa najwazniejszg role w regulacji odpowie-
dzi glikemicznej w tescie doustnej tolerancji glukozy
u chorych z uposledzong tolerancjg glukozy lub cu-
krzycg o umiarkowanym nasileniu [18]. Ponadto wy-
kazano, ze watrobowy wyrzut glukozy podlega cy-
klicznym wahaniom dobowym [19], przyjmujac naj-
wiekszg wartos¢ wczesnym rankiem i stopniowo
zmniejszajac sie w ciggu dnia do najnizszych war-
tosci p6znym popotudniem [19]. Zaburzenia te maja
z pewnoscig duzy wptyw na pogorszenie kontroli
cukrzycy w okresie od sniadania do lunchu. Znacz-
nie nizsze glikemie obserwowane po lunchu moga
wynikac¢ zaréwno z poprawy w zakresie watrobo-
wej produkgcji glukozy, jak i z wrazliwosci na insuli-
ne w godzinach popotudniowych. Wyniki badan au-
torow wskazujg, ze ilos¢ spozytych na sniadanie we-
glowodandéw (44 g w badaniu autoréw) ma nie-
wielkie znaczenie wobec innych mechanizméw pa-
tofizjologicznych, gdyz glikemie ranne sg wyzsze
mimo wiekszej zawartosci weglowodanow spozytych
podczas lunchu (67 g) niz podczas $niadania.
Otrzymane dane sg zrodtem jeszcze innych
whnioskow: otéz ksztatt dobowych profili glikemii
jest podobny we wszystkich podgrupach. Spraw-
dza sie to szczegolnie w przypadku grup Il — HbA,
7-8% i lll — HbA, . > 8%. Mimo mozliwosci wysta-
pienia efektu Stauba-Traugotta [20, 21] (stezenia
glukozy okazuja sie nizsze po lunchu niz po sniada-
niu), dane te wskazuja, ze wysokie glikemie okoto
11.00 majg zapewne pewien niewielki niekorzyst-
ny wptyw na wyréwnanie w dalszych godzinach,
co najmniej do 17.00. Niezadowalajace wartosci gli-
kemii przedpotudniowych sg wyktadnikiem niepo-
wodzenia leczenia, szczegolnie w grupach 11 (10,3 +
+ 0,7 mmol/l)illl (13,7 = 0,3 mmol/l), ale jednoczesnie
w obu tych grupach glikemie na czczo byty wysokie
(w grupie I — 8,0 = 0,4 mmol/l, w grupie Il — 9,7 +
= 0,3 mmol/l). Dlatego sugeruje sie, ze wszystkie
strategie terapeutyczne zalecane w celu zapobie-
gania hiperglikemiom przedpotudniowym (np. lecze-

nie inhibitorem a-glukozydazy, krétkodziatajacymi
lekami zwiekszajgcymi trzustkowe wydzielanie in-
suliny, analogami insuliny), powinno sie taczy¢ z me-
todami redukgji glikemii na czczo do prawie nor-
moglikemii [22-24]. Zalecenia te sg poparte faktem
podobnego udziatu glikemii na czczo i glikemii post-
prandialnej w dobowym profilu stezenia glukozy
w surowicy krwi.

Podsumowujac, powyzsze wyniki sq dowodem,
ze niezadowalajgca kontrola przedpotudniowych ste-
zen glukozy jest istotng sktadowa niepowodzenia
w leczeniu cukrzycy typu 2 u pacjentow stosujgcych
preparaty doustne. Dlatego zaleca sie regularng sa-
mokontrole glikemii w ciggu doby lub wykonywanie
badan laboratoryjnych réwniez po $niadaniu, szcze-
gélnie u pacjentéw z podwyzszonym stezeniem
HbA, . [25]. Oznaczanie glikemii w godzinach przed-
potudniowych, w potgczeniu z oznaczeniami glikemii
na czczo, mogg pozwoli¢ na skuteczniejsze leczenie
chorych na cukrzyce typu 2.
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