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Badanie
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Streszczenie
Cel badania. Ocena, czy znajomość stężenia glukozy we 
krwi po posiłku pozwala przewidywać incydenty sercowo-na-
czyniowe i umieralność ogólną w długoterminowej obserwa-
cji u chorych na cukrzycę typu 2.
Projekt i metody. Kolejnych chorych na cukrzycę typu 2 
(n=505, wiek 62±10 lat, czas trwania cukrzycy 9±8 lat) ob-
serwowano przez 14 lat. Przeanalizowano zależność między 
incydentami sercowo-naczyniowymi a pięcioma parame-
trami kontroli glikemii (stężenie glukozy we krwi na czczo,  
2 h po śniadaniu i lunchu, przed kolacją oraz wartość he-
moglobiny A

1C
 [HbA

1C
]), oceniając umieralność ogólną oraz 

pierwsze incydenty sercowo-naczyniowe w ciągu 14-letniej 
obserwacji.
Wyniki. Incydenty sercowo-naczyniowe wystąpiły u 34% ba-
danych, a zmarło 29% badanej populacji. Kiedy uwzględniono 
wszystkie pięć parametrów kontroli glikemii razem, głównym 
wskaźnikiem predykcyjnym incydentów sercowo-naczynio-
wych było stężenie glukozy we krwi oznaczane 2 h po lunchu. 
Ten parametr, a także wartość HbA

1C
 były najsilniejszymi 

wskaźnikami predykcyjnymi umieralności ogólnej. Kiedy 
stężenie glukozy we krwi 2 h po lunchu oraz wartość HbA

1C
 

uwzględniono razem z głównymi czynnikami ryzyka chorób 
układu sercowo-naczyniowego, wyniki pozostały takie same.
Wniosek. Zarówno glikemia poposiłkowa, jak i wartość 
HbA

1C
 pozwalały przewidywać incydenty sercowo-naczy-

niowe oraz umieralność w tym długoterminowym badaniu 
obserwacyjnym.

Komentarz
To badanie, będące uzupełnieniem wcześniejszego doniesie-
nia,1 jest ważne, ponieważ oceniono w nim znaczenie glike-
mii poposiłkowej (tj. stężenia glukozy we krwi mierzonego 
2 h po posiłku) w porównaniu ze stężeniem glukozy ozna-
czanym 2 h po doustnym podaniu glukozy w ramach próby 
doustnego obciążenia glukozą.

Od dawna trwają dyskusje, czy hiperglikemia po doust-
nym obciążeniu glukozą wiąże się z takim samym ryzykiem 
jak hiperglikemia wynikająca ze spożycia mieszanego po-
siłku. Większość danych wskazujących na związek między 
ryzykiem chorób układu sercowo-naczyniowego a glikemią 
poposiłkową pochodzi z badań, w których posługiwano się 
danymi z 2-godzinnej próby doustnego obciążenia glukozą. 
Dlatego też obecne badanie, w którym oceniono skutki praw-
dziwej hiperglikemii poposiłkowej, jest ważną pracą doty-
czącą tego zagadnienia.

Pewne ograniczenia BaDania
Jak zauważono w komentarzu redakcyjnym opublikowa-
nym razem z tą pracą,2 ważnym ograniczeniem badania jest 
to, że jego autorzy nie ocenili skutków glikemii po kolacji, 
a właśnie w tej porze dnia często obserwuje się największe 
stężenia glukozy we krwi (zwłaszcza w krajach, w których 
kolacja jest ciepłym, największym posiłkiem w ciągu dnia, 
odpowiadającym obiadowi w Polsce – przyp. tłum.). Stężenie 
glukozy we krwi po kolacji (lub przed udaniem się na nocny 
spoczynek) jest często początkowym celem kontroli glikemii, 
kiedy określa się potrzebę stosowania bądź stosuje szybko 
działające insuliny lub szybko działające leki zwiększające 
wydzielanie insuliny.

Nie opisano ponadto, jakie leki były stosowane w trakcie 
trwania badania. Jest to ważne, ponieważ sposób, w jaki le-
czono badaną populację, w porównaniu z tym, czego można 
by oczekiwać w Stanach Zjednoczonych, może wpływać na 
możliwości uogólniania wyników uzyskanych w badaniu.

Glikemia poposiłkowa, incydenty 
sercowo-naczyniowe i umieralność 
ogólna: jak wykorzystywać ocenę 
poposiłkowego stężenia glukozy  
we krwi w praktyce klinicznej?
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 zNaCzeNie oCeNy GlikeMii PoPoSiłkowej

W porównaniu z danymi na temat sposobu leczenia cu-
krzycy uzyskanymi przez Centers for Disease Control and 
Prevention oraz American Diabetes Association (ADA) 
w tym badaniu liczba pacjentów leczonych tylko dietą była 
znacznie większa (45 vs 16%), a otrzymujących tylko insu-
linę lub insulinę w połączeniu z lekami doustnymi znacznie 
mniejsza (12 vs 26%). Możliwe, że sposób, w jaki uzyskiwano 
kontrolę glikemii, był w tym badaniu ważną, ale nieuwzględ-
nioną zmienną.

Zależność międZy glikemią poposiłkową a chorobami 
układu sercowo-nacZyniowego
Stwierdzono, że glikemia poposiłkowa niekorzystnie wpływa 
na śródbłonek naczyniowy i zależy to od stresu oksydacyj-
nego. Podsumowuje to obecne poglądy,  dlaczego należy 
niepokoić się o następstwa hiperglikemii poposiłkowej i ukie-
runkować działania terapeutyczne na ten parametr kontroli 
glikemii. Dwoma doskonałymi przeglądami dotyczącymi 
tego zagadnienia są prace opublikowane przez Beisswengera 
i wsp.3 oraz Ceriello i wsp.4 Autorzy ci dokonali przeglądu do-
wodów wskazujących, że glikemia poposiłkowa odgrywa nie-
zależną i poddającą się modyfikacji rolę w chorobach układu 
sercowo-naczyniowego. Przytaczają dane epidemiologiczne 
dowodzące, że duże stężenie glukozy we krwi po posiłkach 
jest silniejszym niezależnym czynnikiem ryzyka niż glikemia 
na czczo lub wartość HbA

1C
.

Dyskutowane hipotezy dotyczące związku glikemii popo-
siłkowej z ryzykiem sercowo-naczyniowym obejmują udział 
stężenia glukozy we krwi po posiłkach we wzroście wartoś- 
ci HbA

1C
, znaczenie glikemii poposiłkowej jako wskaźnika 

innych czynników ryzyka chorób układu sercowo-naczynio-
wego (a zwłaszcza stężenia triglicerydów i innych lipidów 
w surowicy), a także bezpośredni toksyczny wpływ szczytów 
glikemii po posiłkach. Jak już wspomniano, uważa się, że 
glikemia poposiłkowa jest jednym z elementów zmiennoś- 
ci stężenia glukozy we krwi, który niekorzystnie wpływa na 
układ naczyniowy.

udZiał glikemii poposiłkowej we wZroście wartości 
hba

1c
Wartość HbA

1C
 jest wskaźnikiem glikemii, który wykorzysty-

wano we wszystkich badaniach oceniających zależności mię-
dzy kontrolą glikemii a występowaniem powikłań cukrzycy. 
Do głównych badań, na których opieramy obecne zalecenia 
dotyczące docelowej wartości HbA

1C
 (<7,0% według ADA, 

≤6,5% według American Association of Clinical Endocrino-
logists) należą badania Diabetes Control and Complications 
Trial (DCCT) i United Kingdom Prospective Diabetes Study 
(UKPDS), a także nowsze badania Action to Control Cardio-
vascular Risk in Diabetes (ACCORD), Action in Diabetes 
and Vascular Disease: Preterax and Diamicron Modified  
Release Controlled Evaluation (ADVANCE), Hyperglyce-
mia and Its Effect After Acute Myocardial Infarction on 
Cardiovascular Outcomes in Patients With Type 2 Diabetes 
(HEART2D) oraz Veterans Affairs Diabetes Trial (VADT). 
We wszystkich tych badaniach wykorzystywano wartość 
HbA

1C
 jako główny wskaźnik kontroli glikemii.

Wartość HbA
1C

 jest miarą średniego stężenia glukozy we 
krwi w ciągu poprzedzających 2-3 miesięcy. Na parametr ten 

wpływa stężenie glukozy na czczo, przed posiłkami oraz po 
posiłkach. Oceniając względny udział stężenia glukozy na 
czczo i glikemii poposiłkowej w kształtowaniu się wartości 
HbA

1C
, Monnier i wsp.5 stwierdzili, że w przypadku HbA

1C
 

znacznie powyżej wartości docelowych (średnio 11%) więk-
szy wpływ miała glikemia na czczo, natomiast w przypadku 
HbA

1C
 bliskiego wartościom docelowym (średnio 6,5%) waż-

niejsza stawała się glikemia poposiłkowa.
Można więc sądzić, że w miarę jak chorzy zbliżają się do 

osiągnięcia docelowej glikemii, następuje wzrost względnego 
znaczenia leczenia ukierunkowanego na glikemię poposił-
kową w porównaniu ze stężeniem glukozy we krwi na czczo. 
Jest to zgodne z obecnym podejściem do stosowania insuliny, 
które zakłada najpierw zastosowanie insuliny podstawowej, 
wpływającej na glikemię na czczo, a następnie dołączenie 
szybko działającej w celu uzyskania kontroli glikemii po-
posiłkowej. Podkreślając potrzebę oceny i leczenia glikemii 
poposiłkowej, Woerle i wsp.6 stwierdzili, że po osiągnięciu do-
celowych stężeń glukozy we krwi po posiłkach (<140 mg/dl)  
94% chorych uzyskiwało również docelowe wartości HbA

1C
 

według ADA, czyli <7%, w porównaniu z jedynie 64% osiąga-
jących takie wartości HbA

1C
 po uzyskaniu docelowej glikemii 

na czczo (<100 mg/dl).

realia ZwiąZane Z monitorowaniem glikemii 
poposiłkowej w praktyce lecZenia cukrZycy
Gdyby to było możliwe, chcielibyśmy wiedzieć, jakie jest 
stężenie glukozy we krwi u naszych chorych przez cały 
dzień. Aby to osiągnąć, możemy ich prosić, aby monitoro-
wali glikemię przed posiłkami i po nich lub też stosowali 
czujniki do ciągłego monitorowania stężenia glukozy we 
krwi. Prosząc o oznaczanie stężenia glukozy przed po-
siłkami oraz po nich, musimy jednak rozważyć również 
obciążenia nakładane tym samym na pacjentów, a także 
związane z tym wydatki ponoszone przez nich i cały sys-
tem opieki zdrowotnej. Musimy się upewnić, że uzyskiwane 
dane będą przydatne klinicznie.

W obecnych wytycznych Medicare stwierdzono, że ozna-
czenia glikemii powinny być wykonywane tylko raz na dobę 
u chorych, którzy nie przyjmują insuliny, oraz trzy razy na 
dobę u  leczonych insuliną. Korzyści z oznaczania glikemii 
przed- i poposiłkowej wykazano tylko u kobiet chorych na  
cukrzycę ciążową.

kiedy należy monitorować glikemię poposiłkową 
i ukierunkować na nią lecZenie?
W opublikowanych przez ADA standardach opieki na rok 
20127 stwierdzono, że zasadniczo zaleca się oznaczanie stę-
żenia glukozy we krwi przed posiłkami. Jeżeli chory osiągnął 
docelową glikemię przed posiłkami, ale wartość HbA

1C
 po-

zostaje większa od docelowej, rozsądne jest monitorowanie 
glikemii poposiłkowej, a docelowa glikemia 1-2 h po posiłku 
wynosi <180 mg/dl. Takie podejście, tj. oznaczanie glikemii 
poposiłkowej wtedy, gdy jest to podyktowane szczególnymi 
potrzebami w leczeniu cukrzycy u danego chorego, wydaje 
się rozsądne. Do przykładowych sytuacji, w których monito-
rowanie glikemii poposiłkowej ma sens, należą przypadki, 
gdy osiągnięto docelowe stężenie glukozy we krwi przed 
posiłkami, ale wartość HbA

1C
 jest wciąż duża. Podobnie jest 
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w przypadku  stosowania przez chorych leczenia ukierunko-
wanego na hiperglikemię po posiłkach (np. szybko działa-
jącej insuliny lub szybko działających leków zwiększających 
wydzielanie insuliny). Celem postępowania powinno być za-
pobieganie hiperglikemii, a nie tylko leczenie stosowane po 
jej wystąpieniu.

Ponieważ hiperglikemia przed posiłkami przyczynia 
się do występowania hiperglikemii po posiłkach, niewłaś- 
ciwe byłoby koncentrowanie się wyłącznie na stężeniu glu-
kozy we krwi po posiłkach z pominięciem hiperglikemii 
przed posiłkami. Aby ułatwić naszym pacjentom osiąga- 
nie docelowej glikemii, musimy brać pod uwagę zarówno 
hiperglikemię przed posiłkami, jak i hiperglikemię po po-
siłkach.

Omawiane badanie dostarczyło ważnych danych przema-
wiających za istotnym znaczeniem stężenia glukozy we krwi 
po posiłkach.

Copyright 2012 american Diabetes association. From Clinical Diabetes®, Vol. 
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