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Leczenie cukrzycy typu 2
— co nowego? Insuliny analogowe

| Co |eszcze?

Treatment of type 2 diabetes — what's new?
Analogue insulins, and what else?

Streszczenie
Jeszcze do lat 90. mozliwosci farmakologicznego leczenia
cukrzycy typu 2 ograniczaty sie do trzech lekéw: insuliny,
metforminy oraz pochodnych sulfonylomocznika.
Obecnie mamy do dyspozycji wiele nowoczesnych lekéw,
ktére znacznie utatwiaja dobre metaboliczne wyréwnanie
cukrzycy typu 2. Mechanizm rozwoju tego typu cukrzycy
jest ztozony. Wiele czynnikéw prowadzi do rozwoju
insulinoopornosci, ktéra jest podstawowym zaburzeniem
prowadzacym do rozwoju cukrzycy typu 2. Stad tez
w leczeniu jej podjete musza by¢ dziatania prowadzace
do zmniejszenia insulinoopornosci. To pozwala na
ochrone funkcji komorek . W pierwszej kolejnosci
konieczne jest zastosowanie leczenia dietetycznego
oraz zwiekszenie aktywnosci fizycznej. Jesli to nie
daje wystarczajacej normalizacji glikemii konieczna
jest farmakoterapia. Wsréd nowoczesnych lekéw
przeciwcukrzycowych na szczegdlng uwage zastuguja
leki inkretynowe, a wsréd nich analogi GLP-1 i inhibitory
DPP-4 oraz inhibitory SGLT2. Leki te moga by¢ stosowane
samodzielnie pojedynczo lub w kombinacji zinnymi
lekami, w tym z insuling. Wdrazajac insulinoterapie
u chorych na cukrzyce typu 2, nalezy bardzo starannie
rozwazy¢ wskazania — ocena funkgji komorek {3, a takze
przeciwwskazania - ryzyko hipoglikemii i przyrostu masy
ciata. Przy wskazaniach do insulinoterapii najczesciej

obecnie stosowane sa insuliny analogowe.

Abstract
Until the 1990s, the pharmacological treatment of
type 2 diabetes was limited to three drugs: insulin,
metformin, and sulfonylurea. We now have many
modern drugs that greatly facilitate good metabolic
alignment of type 2 diabetes. The mechanism of the
development of this type of diabetes is complex.
Many factors lead to the development of insulin
resistance, which is a major disorder leading to the
development of type 2 diabetes. Hence, treatment
for type 2 diabetes must be undertaken to reduce
insulin resistance. This allows the protection of
B-cell functions. First of all, it is necessary to use
dietary treatment and to increase physical activity.
If this does not give sufficient glycaemic control
then pharmacotherapy is required. Among modern
antidiabetic drugs, incretin drugs are particularly
noteworthy, including GLP-1 analogues, DPP-4
inhibitors, and SGLT2-inhibitors.
These medicines can be used alone or in combination
with other medicines, including insulin. Implementation
of insulin therapy in patients with type 2 diabetes
should include careful consideration of indications —
evaluation of B-cell function, as well as contraindications
— the risk of hypoglycaemia and weight gain. For
indications for insulin therapy, analogue insulin is most
commonly used today.
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Stowa kluczowe
cukrzyca typu 2, analogi GLP-1, inhibitory DPP-4, inhi-
bitory SGLT2

Wstep

W patogenezie cukrzycy typu 2 istotna role od-
grywajg uwarunkowania genetyczne i czynniki
srodowiskowe. Bardzo waznym czynnikiem pro-
wadzacym do klinicznego ujawnienia sie cukrzy-
cy jest insulinoopornos¢. Z kolei bardzo waznym
czynnikiem warunkujacym insulinoopornos¢ jest
otytos¢ brzuszna. Mamy wéwczas do czynienia
ztzw. zespotem metabolicznym. Tkanka ttuszczowa
produkuje caty szereg substancji endokrynnych
i paraendokrynnych, ktére powoduja opornos¢
tkanek na dziatanie insuliny endogennej. Komorki
ttuszczowe gromadza sie nie tylko w tkance pod-
skérnej i trzewnej, lecz takze w réznych narzadach,
gtéwnie w watrobie, miesniach szkieletowych, trzu-
stce, naczyniach krwionosnych, sercu, nerkach,
zmieniaja ich metabolizm, a tym samym zaburzaja
prawidtowe ich funkcjonowanie. Zapobieganie
rozwojowi cukrzycy typu 2 to dbanie o utrzyma-
nie odpowiedniej masy ciata przez wtasciwg diete
i regularng aktywnos¢ fizyczna. Regularny wysitek
fizyczny zmniejsza insulinoopornos¢.

Jezeli jednak dojdzie do ujawnienia sie cukrzycy,
konieczne jest leczenie. Podstawowa zasada w le-
czeniu cukrzycy typu 2 jest zmiana stylu zycia, to
znaczy wprowadzenie bardzo $cisle okreslonej,
niskokalorycznej diety oraz maksymalne zwiek-
szenie aktywnosci fizycznej, z uwzglednieniem
ewentualnych przeciwwskazan lekarskich. Jesli te
dziatania okaza sie niewystarczajace, konieczna jest
farmakoterapia [1].

Kryteria ogélne wyréwnania gospodarki weglowo-
danowej to: HbA; < 7,0% (53 mmol/mol); osigga sie
je przy $rednim stezeniu glukozy w osoczu wyno-
szacym ~8,3-8,9 mmol/l (150-160 mg/dl); nalezy
dazy¢ do utrzymania glikemii na czczo i przed po-
sitkami < 7,2 mmol/I (130 mg/dl), a glikemii poposit-
kowej < 10 mmol/I (180 mg/dl) - dotyczy wszystkich
chorych, poza grupami chorych, do ktérych odno-
szg sie kryteria szczeg6towe [2].

Na przestrzeni kilkudziesieciu lat w leczeniu cukrzy-
cy stosowana byta stosunkowo waska grupa lekéw.
W farmakoterapii cukrzycy typu 2 do niedawna jesz-
cze stosowane byly preparaty nalezace do 5 grup
lekéw: biguanidy, pochodne sulfonylomocznika,
glinidy, tiazolidinediony i inhibitory a-glukozydazy.
Obecnie wprowadzane sa nowe grupy, w tym leki
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inkretynowe, a takze inhibitory SGLT2, tzw. flozyny.
Mechanizm ich dziatania jest zr6znicowany.

Biguanidy
Grupga lekéw o najdtuzszej historii s pochodne
biguanidéw. Historia stosowania tej grupy lekéw
byta dos¢ burzliwa. Sg informacje, ze leki z tej gru-
py stosowane byty juz w sredniowieczu w terapii
cukrzycy. Wspotczesna udokumentowana historia
tej grupy lekdw rozpoczeta sie jeszcze przed odkry-
ciem insuliny, opisano wéwczas hipoglikemizujace
dziatanie guanidyny. Rozpoczeta w latach 20. ubie-
gtego wieku préba zastosowania diguanidyn w le-
czeniu cukrzycy zakonczyta sie niepowodzeniem
z uwagi na stwierdzenie toksycznego dziatania.
W latach 50. wprowadzono do leczenia cukrzycy
inne pochodne, tzn. biguanidy, ktére stosowane sg
do dzisiaj, chociaz i ta historia nie byta pozbawiona
wahan, poniewaz w latach 70. i 80. znacznie ograni-
czone zostato stosowanie tych preparatéw. Objawy
uboczne sprawity, ze na dtugo zaniechano stoso-
wania tych lekéw. Ponowna rejestracja nastgpita po
opublikowaniu przez DeFronzo i Goldmanaw 1995 .
wynikéw badan.
Od tej pory metformina, ktéra jest pochodng bigu-
anidéw, weszta ponownie oficjalnie do kanonu le-
kéw stosowanych w cukrzycy typu 2. Pomimo tych
zawirowan w wielu krajach, w tym takze w Polsce,
metformina stosowana byta stale, chociaz w nie-
wielkim zakresie [3, 4].
Wiele badan wskazuje, ze metformina odgrywa zna-
czaca role w profilaktyce rozwoju cukrzycy typu 2
u 0s6b z otytoscig brzuszna. Uwazana jest za lek
o dziataniu plejotropowym, w praktyce klinicznej
wykorzystywana jest przede wszystkim jako lek
zmniejszajacy insulinoopornos¢. Zwieksza obwo-
dowe zuzycie glukozy, a takze hamuje wytwarza-
nie glukozy w watrobie. Wptywa na gospodarke
lipidowa, hamujac lipogeneze i pobudzajac lipolize
w komarkach ttuszczowych. Korzystnie wptywa na
procesy krzepniecia i fibrynolizy.
Coraz wiecej jest jednak doniesien o innych jej
dziataniach, w tym o jej ochronnym wptywie na ko-
morki . Przydatnos¢ stosowania metforminy w le-
czeniu cukrzycy typu 2 nie budzi obecnie zadnych
watpliwosci, a przeciwwskazania do jej stosowania
w zwigzku z obecnoscia powikfan ulegty radykalne-
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mu ograniczeniu. Jest ona lekiem coraz czesciej sto-
sowanym takze u mtodocianych chorych w bardzo
wielu postaciach zaburzer homeostazy glukozy [5].
Wiele uwagi ostatnio poswieca sie réwniez dziata-
niu metforminy w profilaktyce rozwoju cukrzycy
typu 2 [6, 7]. Trwajg dyskusje na temat zalecanej
dawki, a takze pory jej podawania. Przyjmuje sie, ze
skuteczna dawka to 2550 mg na dobe, ale niektdrzy
autorzy proponujg dawke 2000 mg na dobe. Dys-
kusja dotyczy takze tego, czy lek powinien by¢ po-
dawany w dawkach podzielonych czy tez w dawce
jednorazowej przed snem [8].

Obecnie metformina uwazana jest za lek pierwsze-
go rzutu w leczeniu cukrzycy typu 2 [9].

Pochodne sulfonylomocznika

Leki z grupy pochodnych sulfonylomocznika zosta-
ty wprowadzone do terapii cukrzycy typu 2 w 1956r.
Lekiem pierwszej generacji byt tolbutamid. Nastep-
nie wprowadzane byty preparaty drugiej i trzeciej
generacji. R6znig sie one miedzy soba budowsq i sitg
dziatania hipoglikemizujacego [10].
Mechanizmydziataniatychlekéw polegajgnadziata-
niu stymulujacym sekrecje insuliny przezkomérki 3,
ale takze zwiekszaniu dostepnosci insuliny do
watroby i tkanek obwodowych. W watrobie po-
chodne sulfonylomocznika zwiekszaja glikolize
i zmniejszajg glukoneogeneze, zmniejszaja réw-
niez utlenianie kwaséw ttuszczowych. Potegujac
dziatanie insuliny, zwiekszaja synteze glikogenu
i watrobowg lipogeneze. W miesniach szkieleto-
wych zwiekszaja transport glukozy do miesni oraz
synteze glikogenu, poteguja takze wptyw insuliny
na transport glukozy. Wptywaja réwniez na funkcje
adipocytéw. Waznym dziataniem tej grupy lekéw
jest tez zmniejszanie insulinoopornosci tkanek
obwodowych.

Efektem dziatania tej grupy lekéw jest obnizanie
glikemii. Wsrod efektow niepozadanych obserwo-
wanych w praktyce klinicznej naleza stany hipogli-
kemiczne oraz przyrost masy ciata.

Pochodne tiazolidynodionu,
tzw. glitazony

Dziatanie pochodnych tiazolidynodionu, tzw. gli-
tazonow, jest zwigzane z aktywacja receptoréw
PPARYy. Skutkiem ich dziatania jest poprawa insuli-
nowrazliwosci watroby, miesni i tkanki ttuszczowej,
co wptywa korzystnie na metabolizm glukozy i lipi-
déw. Podejmowane tez byty préby stosowania tej
grupy lekéw w celu zahamowania rozwoju cukrzycy
typu 2, co wigzano z poprawa insulinowrazliwosci

DIABETOLOGIA w POZ

[11]. Obserwacje takie poczyniono takze u mtodo-
cianych pacjentéw [12].

Ostatnio ukazato sie doniesienie autoréw amery-
kanskich, ktorzy stwierdzili istotne réznice w zaha-
mowaniu rozwoju cukrzycy po zastosowaniu terapii
pioglitazonem w poréwnaniu z grupa pacjentéw,
u ktérych stosowano placebo [13]. Autorzy zwra-
caja uwage na obnizenie sie wskaznika podatnosci
(wydzielanie insuliny/insulinoopornos¢) po odsta-
wieniu leku, co moze prognozowac rozwdj cukrzycy
w przysztosci.

Niedawno pojawity sie rowniez doniesienia o ko-
rzystnym wptywie terapii taczonej przy zastosowa-
niu pioglitazonu i empagliflozyny, tzn. inhibitora
SGLT2, w profilaktyce powiktan sercowo-naczynio-
wych u pacjentéw z cukrzyca typu 2 [14].

Z kolei polscy autorzy donosza o korzystnych wy-
nikach zastosowania pioglitazonu u przewlekle
niewyréwnanego pacjenta z cukrzyca typu 2 i nie-
alkoholowa sttuszczeniowa choroba watroby [15].
Ciagle jeszcze trwaja dyskusje nad zestawieniem
korzysci wynikajacych ze stosowania tych lekéw
w poréwnaniu z ewentualnymi powiktaniami, dla-
tego leki te sg stosowane w Polsce stosunkowo
rzadko.

Akarboza

Akarboza to lek z grupy inhibitoréw a-glukozydazy.
Mechanizm dziatania inhibitoréw a-glukozydazy
polega na blokowaniu enzymu a-glukozydazy,
spowalnianiu wchtaniania glukozy z przewodu po-
karmowego i obnizaniu stezenia glukozy we krwi,
gtéwnie popositkowego [16]. W przeciwienstwie
do lekéw stymulujacych sekrecje insuliny inhibitory
a-glukozydazy nie zwiekszaja ryzyka hipoglikemii.
Akarboza zmniejsza stezenie cholesterolu oraz
trigliceryddw, a takze przeciwdziata gromadzeniu
sie ttuszczéw w narzadach. Bardzo wazna cechg in-
hibitoréw a-glukozydazy jest zmniejszanie glikemii
popositkowej, co w swietle danych wskazujacych
na aterogenne dziatanie tego zjawiska przemawia
za przydatnoscia tej grupy lekéw w profilaktyce
powiktan przewlektych cukrzycy [17-19].
Przedstawiono wiele badan dotyczacych przydat-
nosci stosowania akarbozy w poprawie wyréw-
nania cukrzycy [20-23]. Ukazato sie réwniez wiele
doniesien na temat korzysci zastosowania akarbozy
w stanach zaburzen homeostazy glukozy, klasyfi-
kowanych zaréwno jako nieprawidtowa tolerancja
na czczo (impaired fasting blood glucose - IFG), jak
i nieprawidtowa tolerancja glukozy (impaired gluco-
se tolerance - IGT) [24-27].
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Leki inkretynowe

Inkretyny naleza do grupy hormonéw jelitowych
i s3 wytwarzane w komédrkach K albo L przewodu
pokarmowego w odpowiedzi na bodzce pokarmo-
we [28, 29].

Z tej grupy lekéw w terapii cukrzycy stosowane sa
obecnie analogi glukagonopodobnego peptydu 1
(GLP-1) i agonisci receptora GLP-1 oraz inhibitory
dipeptydylopeptydazy 4 (DPP-4) [30-35]. Glu-
kagonopodobny peptyd 1 nalezy do najaktyw-
niejszych hormonéw inkretynowych. Wykazuje
zdolnos¢ stymulacji sekrecji insuliny i hamowania
wydzielania glukagonu. Wptywa hamujaco na
proces apoptozy komoérek (3 trzustki i ma w sto-
sunku do nich dziatanie ochronne. Jest rozktadany
przez peptydaze dipeptydylowa 4 (DPP-4). Analogi
GLP-1 sa odporne na dziatania DPP-4 i dziataja
dtuzej niz GLP-1. Analogi GLP-1 nasladuja dziatanie
GLP-1, stymuluja sekrecje insuliny pod wptywem
glukozy, hamuja sekrecje glukagonu, zwiekszaja
wychwyt glukozy przez komorki. Poprzez dziata-
nie protekcyjne na komérki B wysp Langerhansa
podtrzymujg ich czynnos¢ oraz poprawiaja insuli-
nowrazliwos¢ [36, 371.

Zwalniajgc oprédznianie zotadka i hamujac taknienie,
zmniejszaja ilos¢ przyjmowanego pokarmu i po-
woduja obnizanie masy ciata. Uwaza sie réwniez,
ze zmniejszaja ryzyko powiktan sercowo-naczynio-
wych [38]. Badania wykazaty, ze leki te skutecznie
obnizaja glikemieg, zarébwno na czczo, jak i poposit-
kowa, a takze obnizaja poziom HbA..

Obszerne omowienie dziatania tych lekéw u cho-
rych na cukrzyce typu 2, na podstawie analizy wie-
loosrodkowych badan z randomizacja, przedstawili
autorzy angielscy [39, 40].

W pismiennictwie coraz wiecej uwagi zwraca sie
uwage na neuroprotekcyjne dziatanie tych lekéw
w cukrzycy [41]. Autorzy zwrécili uwage, ze ocene
dtugoterminowego dziatania utrudnia zbyt krétki
okres stosowanego leczenia. Proponowane sg obec-
nie nowe preparaty agonistéw receptora GLP-1,
wymagaja one jednak dtuzszej obserwacji w celu
ich petnej oceny [42].

Inhibitory dipeptydylopeptydazy 4
(DPP-4) powodujace wzrost
stezenia endogennych hormonéw
inkretynowych poprzez
zahamowanie ich proteolizy [43-45]
Obie grupy lekéw moga by¢ stosowane zaréwno

w monoterapii, jak i w skojarzeniu z wiekszoscia
dotychczas stosowanych w leczeniu cukrzycy typu 2

preparatéw. Obszerne omoéwienie wynikéw stoso-
wania tych lekéw w oparciu o dane pismiennictwa
przedstawili Pawtowski i Czupryniak [46]. Dodatko-
wa korzyscig wynikajaca ze stosowania lekéw inkre-
tynowych jest fakt, Zze nie powodujg one przyrostu
masy ciata, a niektére z nich wptywaja wyraznie na
jej obnizenie. Dla pacjentéw z cukrzyca typu 2 ma to
istotne znaczenie, bowiem wigkszos¢ z nich ma nad-
wage, a najczesciej otytosc i to znacznego stopnia.

Inhibitory transportera 2 sodowo-
-glukozowego (SGLT2)

Nerki odgrywaja kluczowa role w regulacji steze-
nia glukozy we krwi. Zasadniczg role w wydalaniu
glukozy z moczem, a tym samym w utrzymaniu
homeostazy glukozy, odgrywaja kotransportery
sodowo-glukozowe [47].

Obecnie na rynku farmaceutycznym pojawito sie
wiele nowych preparatéw, ktére sg wykorzystywa-
ne gtéwnie w leczeniu cukrzycy typu 2, ale coraz
czesciej podejmowane sa proby ich zastosowania
takze w cukrzycy o podtozu autoimmunologicznym
(cukrzyca typu 1 i typu LADA) jako leczenia wspo-
magajacego insulinoterapie.

Wsréd tych lekéw szczegdlnie wiele badan dotyczy
zastosowania inhibitoréw transportera 2 sodowo-
-glukozowego (SGLT2). Modulacja aktywnosci ko-
transporteréw sodowo-glukozowych jest jedna
z propozycji terapeutycznych - stad tez proby te-
rapeutycznego wykorzystania w terapii cukrzycy
inhibitoréw SGLT typu 2 w celu blokowania reab-
sorpgji glukozy w kanalikach nerkowych [48-51].
Preparaty tej grupy obnizajag poziom glukozy we
krwi poprzez zwiekszanie jej wydalania z moczem
[52-58]. Obecnie dostepnych jest kilka preparatéw,
nadal trwajg prace nad dalszymi [59]. DeFronzo,
analizujgc wyniki wieloosrodkowych badan z zasto-
sowaniem inhibitora SGLT2 u chorych na cukrzyce
typu 2, stwierdzit istotng redukcje ryzyka sercowo-
-naczyniowego [60].

Obok poprawy metabolizmu glikozy leki tej grupy
korzystnie wptywaja na profil lipidow [61]. Za moz-
liwy niekorzystny efekt dziatania tych lekéw uwaza
sie wystepowanie zakazenn drég moczowo-ptcio-
wych, a takze zagrozenie wystapieniem ztaman
kosci, wymaga to jednak dalszych obserwadji [62].
Pomimo tych zastrzezen inhibitory SGLT2 uwaza sie
za leki bardzo przydatne w terapii cukrzycy [63, 64].
Obszerne omoéwienie w oparciu o pisSmiennictwo
przedstawili Whalen i wsp. [65].

Autorzy austriaccy wysuneli wniosek, ze szczegél-
nie u mtodszych pacjentéw z wysokim ryzykiem
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powikfan sercowo-naczyniowych, u ktérych ko-
nieczne jest utrzymanie prawie normoglikemii, ko-
rzystne jest zastosowanie trojsktadnikowej terapii
z zastosowaniem metforminy, pioglitazonu i empa-
gliflozyny, tzn. inhibitora SGLT2 [66].

Jako korzystne w profilaktyce powikfan kardiolo-
gicznych Wilding i wsp. zaproponowali potaczenie
inhibitora SGLT2 z lekiem inkretynowym [67]. Ko-
rzystne efekty potaczenia inhibitora DPP-4 z inhi-
bitorem SGLT2 w terapii cukrzycy typu 2 przedsta-
wit Scheen [68]. Podobne stanowisko przedstawili
réwniez autorzy amerykanscy [69]. Lundkvist i wsp.
przedstawili korzystne wyniki potaczenia inhibitora
SGLT2 z agonista GLP-1 u otytych chorych w stanie
przedcukrzycowym [70].

Omowienie
Podstawa leczenia cukrzycy typu 2 pozostaje nie-
zmiennie modyfikacja stylu zycia zmierzajaca do
redukcji masy ciata. Jesli takie postepowanie nie
jest wystarczajace w celu uzyskania wyréwnania
glikemii, konieczne jest witgczenie farmakoterapii.
Dawniej lekami z wyboru byty metformina i po-
chodne sulfonylomocznika, obecnie mamy szero-
ki wachlarz lekéw, ktére moga by¢ zastosowane
u tych chorych. Wyzej wymienione preparaty moga
by¢ stosowane w monoterapii badz w réznych kom-
binacjach. Dobér tych lekéw, kolejnos¢ ich stosowa-
nia, a takze potaczenia powinny by¢ indywidualnie
dopasowywane. Dobér lekéw zalezy bowiem od
wielu czynnikéw, w tym od wieku pacjenta, czasu
trwania choroby, obecnosci powiktan, a takze od
determinacji chorego oraz jego sytuacji materialnej.

Insulina

Insulina jest oczywiscie lekiem nadal stosowanym
u chorych na cukrzyce typu 2, jednak wskazania do
jej podania ulegty zmianie. Pamieta¢ nalezy o tym,
ze w cukrzycy typu 2 sekrecja insuliny endogenne;j
moze by¢ dosy¢ dtugo zachowana, a czesto bywa
znacznie zwiekszona w odpowiedzi na insulino-
opornos¢. Tak wiec terapia w pierwszym okresie
choroby winna sie skupia¢ gtéwnie na obnizaniu
opornosci na dziatanie insuliny endogennej. De-
cyzja o wiaczeniu insulinoterapii powinna by¢ po-
przedzono oceng sekrecji insuliny. Najprostszym
badaniem jest oznaczenie poziomu peptydu C [71].
Jesli podjeta zostanie decyzja o wdrozeniu insu-
linoterapii, to jest to najczesciej w pierwszej fazie
zastosowanie insuliny bazalnej. Obecnie coraz cze-
Sciej stosuje sie dtugo dziatajacy analog [72, 73].
W pézniejszej fazie choroby, kiedy dochodzi do
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dysfunkcji komérek 3, moze by¢ konieczne zastoso-
wanie insulin dopositkowych — to obecnie zwykle
szybko dziatajacy analog.

Jesli w chwili rozpoznania cukrzycy mamy do czy-
nienia z bardzo wysokga hiperglikemia (= 300 mg/d|,
tzn. = 16,7 mmol/l) ze wspotistniejacymi objawami
klinicznymi, konieczne jest wtaczenie insuliny juz
w chwili rozpoznania choroby. W takich przypadkach
insulinoterapia jest stosowana zwykle przejsciowo.
Wdrazajac insulinoterapie u chorych na cukrzyce
typu 2, nalezy bardzo starannie rozwazyc¢ wskazania
- ocena funkcji komorek 3, a takze przeciwwskazania
- ryzyko hipoglikemii i przyrostu masy ciata.

Podsumowanie

Na zakonczenie nalezy podkresli¢ waznos¢ prawi-
dtowego zréznicowania typu cukrzycy. Niestety
ciagle jeszcze w tym zakresie popetnianych jest
wiele btedéw [74]. W praktyce codziennej, kiedy
rozpoznanie typu cukrzycy opiera sie na obrazie
klinicznym i podstawowych badaniach laborato-
ryjnych, stosunkowo czesto dochodzi do btednego
ustalenia typu cukrzycy i wigczane jest nieprawidto-
we leczenie [75].

Diagnostyka laboratoryjna

W badaniach laboratoryjnych poza rutynowym mo-
nitorowaniem glikemii, obecnosci cukru i acetonu
w moczu oraz poziomu hemoglobiny glikowanej
(HbA;) bardzo wazna jest mozliwo$¢ oznaczenia
poziomu peptydu C.

Stezenie peptydu C w surowicy stuzy do diagnosty-
ki wydolnosci wysp trzustkowych w zakresie pro-
dukdji insuliny [76-80]. W cukrzycy typu 2 poziom
peptydu C jest zwykle podwyzszony, zwtaszcza we
wczesnym okresie. Zwigzane jest to z wystepujaca
w tej postaci cukrzycy znaczng zwykle insulino-
opornoscia [81]. Do obnizenia poziomu peptydu C
w tej postaci cukrzycy moze dojs¢ w péznych sta-
diach trwania choroby, kiedy dochodzi do wtérnej
niewydolnosci komérek .

Czesto precyzyjne réznicowanie postaci cukrzycy
wymaga badan immunologicznych. W tej chwili
badania te trzeba uznac¢ za rutynowe w wiekszo-
$ci przypadkoéw [82]. Czasem dla ustalenia osta-
tecznej diagnozy konieczne jest przeprowadzenie
badan genetycznych. Jesli u mtodych pacjentéw
ztagodnym przebiegiem cukrzycy nie stwierdza sie
obecnosci autoprzeciwciat, bardzo prawdopodob-
nym staje sie podejrzenie cukrzycy monogenowe;j.
Najczesciej btedy diagnostyczne dotycza mtodych
dorostych pacjentéw.
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Wprowadzenie badarh immunologicznych i gene-
tycznych poszerzyto mozliwosci diagnozowania
mechanizmoéw zaburzen metabolizmu glukozy.
To sprawito, ze dotychczas obowigzujacy schemat

podziatu typdéw cukrzycy staje sie coraz mniej
aktualny. Na razie jednak jest to podziat obowia-
zujacy [83].
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