
Nowe kryteria diagnostyczne wprowa-
dziły również pojęcie nieprawidłowej glike-
mii na czczo (impaired fasting glycemia,
IFG). To zaburzenie obejmowało stężenie
glukozy na czczo we krwi w przedzia-
le 110-<126 mg/dl (6,1-7,0 mmol/l),
a od roku 2003 od ≥100 do <126 mg/dl
( 5,6-<7,0 mmol/l). Zarówno IFG, jak i IGT
stanowią stany przedcukrzycowe, przecho-
dzące u znacznej liczby chorych w cukrzy-
cę. Z tego między innymi powodu WHO
uważa, że u osób z IFG należy przeprowa-
dzić OGTT, aby nie przeoczyć obecności
cukrzycy. Wykonanie tego testu pozwala
w wielu przypadkach wykryć cukrzycę, po-
nieważ hiperglikemia poposiłkowa jest
pierwszym sygnałem rozwoju tej choroby.
Sygnalizuje ona bowiem jeden z najwcze-
śniejszych mechanizmów patogenetycznych
cukrzycy typu 2, jakim jest upośledzenie
pierwszego piku wydzielania insuliny. Tym
samym OGTT pozostaje złotym standar-
dem diagnostycznym.5

2. Czy wartość HbA
1C

powinna
być kluczowym elementem
w diagnostyce cukrzycy?
Autorzy raportu wychodząc z założenia,
że przewlekła hiperglikemia jest głównym
elementem odpowiedzialnym za występo-
wanie przewlekłych powikłań cukrzycy,
uważają, że wartość HbA

1C
wydaje się od-

powiedniejszym miernikiem występowa-
nia i stopnia zawansowania cukrzycy niż
pojedynczy pomiar glikemii na czczo lub
po posiłku. Stanowisko to utwierdza fakt,
że przewlekłe powikłania cukrzycy korelu-
ją lepiej z wartością HbA

1C
niż z FPG. Z te-

go też powodu wartość HbA
1C

<7% (6,5%)
stanowi ważny, docelowy punkt współ-
czesnej farmakoterapii tej choroby.
Uzgodniony między grupą ekspertów ADA
i EASD algorytm leczenia hiperglikemii
u chorych na cukrzycę jest sterowany ak-
tualną wartością tego parametru. Wartość
przekraczająca 7% stanowi sygnał do anali-
zy dotychczasowej metody leczenia i szyb-
kiej jej modyfikacji w celu uzyskania
poziomu kontroli metabolicznej ustalone-
go dla określonego chorego.6

Hemoglobina glikowana jest stabilna
w temperaturze pokojowej i rozrzut wyni-
ków kolejnych jej pomiarów w tej samej
próbce krwi jest znacznie mniejszy niż
w przypadku powtarzania pomiarów stęże-
nia glukozy. Pomiary HbA

1C
wykonane

w kolejnych dniach różnią się między sobą
również w o wiele mniejszym stopniu niż
uzyskane w tych samych punktach czaso-
wych pomiary glikemii. Wiadomo, że gluko-
za zawarta w pobranej próbce krwi żylnej
jest wrażliwa na działanie czynników ze-

wnętrznych (np. zmiany temperatury), ule-
gając glikolizie. Może to obniżyć rzeczywi-
stą zawartość glukozy we krwi o 3-10 mg/dl.

Istotną zaletą oznaczania wartości
HbA

1C
jest to, że w przeciwieństwie do sta-

tycznej wartości pomiarów IFG lub IGT,
określa ona proces niekorzystnych zmian
glikemii w czasie.

Wartość pomiaru HbA
1C

nie wykazuje
związku ze spożyciem pokarmu, nie zależy
również od gwałtownych wzrostów związa-
nych ze stresem (np. zawał serca, udar
mózgu, ostre zakażenia, rozległy uraz itp.)

Do niedawna, ze względu na brak
standaryzacji metod oznaczania HbA

1C
,

koszty i ograniczoną dostępność, wykorzy-
stanie tego parametru w celu zidentyfiko-
wania cukrzycy nie było rekomendowane.
Postęp, który dokonał się w zakresie tech-
nologii medycznej, w dużej mierze zmini-
malizował te ograniczenia, zwłaszcza
w krajach bogatszych. W niedalekiej przy-
szłości należy jednak dołożyć wszelkich
starań, aby możliwość oznaczania tego
wskaźnika stała się powszechna.

Międzynarodowe grono ekspertów
omawianego raportu podało w wątpliwość
pełną wiarygodność oznaczania glukozy
we krwi. Niestety, wielu lekarzy nie zdaje
sobie sprawy z tego, że precyzja urządzeń
i metod stosowanych do pomiarów gluko-
zy we krwi jest niedoskonała. Może to być
przyczyną błędnej oceny aktualnego stanu
gospodarki węglowodanowej u około 12%
badanej populacji.7

Autorzy raportu uważają, że dostępne
dane badające związek wartości HbA

1C

z rozwojem retinopatii u bardzo dużej licz-
by osób, upoważniają do przyjęcia war-
tości HbA

1C
≥6,5% za uzasadniającą

rozpoznanie cukrzycy. Natomiast wartość
HbA

1C
między 6 a 6,5% wskazuje na duże

ryzyko rozwoju cukrzycy (podobnie jak
IFG i IGT) i powinna stanowić sygnał
do podjęcia intensywnych działań prewen-
cyjnych. Takie działania należy podjąć rów-
nież u osób, u których wartość HbA

1C
nie

przekracza 6%, ale występują inne czynni-
ki rozwoju cukrzycy (np. otyłość, hipertri-
glicerydemia lub inne składniki zespołu
metabolicznego).

Z naciskiem należy podkreślić, że po-
dobnie jak w przypadku pomiaru FPG lub
OGTT, dla rozpoznania cukrzycy koniecz-
ne jest potwierdzenie rozpoznania po-
wtórnie oznaczoną wartością HbA

1C
.

Jedynym wyjątkiem od tej reguły jest
obecność typowych objawów cukrzycy
oraz glikemia przekraczająca 200 mg/dl.

Oznaczanie wartości HbA
1C

ma, poza
powszechną dostępnością, inne ogranicze-
nia. Na wartość pomiaru wpływa bowiem
wiele czynników. Należy wśród nich wy-

mienić: niedoskonałość aparatury i osób
wykonujących pomiary, genetycznie uwa-
runkowane wady hemoglobiny, ciężką
niedokrwistość, hemolizę, malarię, przeto-
czenia obcej krwi i kwasicę ketonową.

Podsumowując: wykorzystanie pomiaru
HbA

1C
w diagnostyce cukrzycy ma silne

uzasadnienie, poparte przede wszystkim
udokumentowanym związkiem tego
wskaźnika z rozwojem retinopatii. W wielu
przypadkach wiarygodność pomiaru HbA

1C

przekracza oznaczenie glikemii na czczo
lub po posiłku. Międzynarodowa grupa au-
torów raportu zaznacza, że wyrażony przez
nich pogląd dotyczący roli HbA

1C
w diagno-

styce cukrzycy niekoniecznie musi pokry-
wać się z poglądem reprezentowanym
przez oba wymienione towarzystwa, które
zaangażowały ich do wypracowania i pu-
blicznego przedstawienia uzgodnionej
opinii. Osobiście jestem gorącym zwolen-
nikiem wykorzystania wartości HbA

1C

w poszukiwaniu zaburzeń gospodarki wę-
glowodanowej. W swojej praktyce klinicz-
nej niejednokrotnie spotykałem osoby,
u których dopiero oznaczenie HbA

1C
po-

zwoliło zdiagnozować cukrzycę typu 2 jako
rzeczywistą przyczynę ich nietypowych do-
legliwości.
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Badanie 1
Ogawa H, Nakayama M, Morimoto T,
Uemura S, Kanauchi M, Doi N, Jinnouchi H,
Sugiyama S, Saito Y; Japanese Primary
Prevention of Atherosclerosis With Aspirin
for Diabetes (JPAD) Trial Investigators:
Low-dose aspirin for primary prevention
of atherosclerotic events in patients with
type 2 diabetes: a randomized controlled
trial. JAMA 300:2134-2141,2008

StreSzczenie
Projekt badania. Wieloośrodkowa,
randomizowana próba kliniczna.

Gru pa ba da na. Łącz nie 2539 Ja poń czy ków
w wie ku 30-85 lat cho rych na cu krzy cę 
ty pu 2 bez cho ro by ukła du ser co wo -na-
czy nio we go w wy wia dzie. Śred ni wiek 
ba da nych wy no sił 65 lat. Ko bie ty sta no wi ły
oko ło 45% uczest ni ków.

Me to dy. Ba da nych ran do mi zo wa no
do otwar te go le cze nia kwa sem ace ty lo -
sa li cy lo wym w ma łej daw ce lub nie sto so -
wa nia te go le ku. Głów ny mi oce nia ny mi
punk ta mi koń co wy mi by ły wszyst kie 
in cy den ty kli nicz ne o etio lo gii miaż dży co -
wej, zde fi nio wa ne ja ko zgon z przy czyn
ser co wo -na czy nio wych, za wał mię śnia
ser co we go nie pro wa dzą cy do zgo nu, nie -
sta bil na dusz ni ca bo le sna, no wo roz po -
zna na sta bil na dusz ni ca, udar mó zgu
(nie do krwien ny lub krwo tocz ny), in cy -
dent prze mi ja ją ce go nie do krwie nia
ośrod ko we go ukła du ner wo we go lub 
no wo roz po zna na cho ro ba na czyń ob wo -
do wych. Wszyst kie punk ty koń co we by ły
we ry fi ko wa ne przez nie za leż ny ko mi tet,
któ ry nie znał przy pi sa nia pa cjen tów
do grup le cze nia. Me dia na cza su ob ser-
wa cji wy nio sła 4,37 ro ku (193 spo-
śród 2539 ba da nych wy pa dło z ob ser -
wa cji).

Wy ni ki. Sto so wa nie kwa su ace ty losa -
li cy lo we go wią za ło się z nie istot nym 
sta ty stycz nie zmniej sze niem czę sto ści wy -
stę po wa nia głów ne go punk tu koń co we go
(13,6/1000 pa cjen to lat w gru pie otrzy mu -
ją cej kwas ace ty lo sa li cy lo wy w po rów na -
niu z 17,0/1000 pa cjen to lat w gru pie go
nie otrzy mu ją cej, ilo raz za gro żeń [ha zard
ra tio, HR] 0,80, 95% prze dział uf no ści
[PU] 0,58-1,10, p=0,16). Czę stość wy stę -
po wa nia zgo nów by ła mniej sza w gru pie
otrzy mu ją cej kwas ace ty lo sa li cy lo wy 
(HR 0,10; 95% PU 0,01-0,79), ale zda rza ły
się one rzad ko. Uda ry krwo tocz ne, krwa -
wie nia z prze wo du po kar mo we go i owrzo -
dze nia tra wien ne czę ściej wy stę po wa ły
w gru pie otrzy mu ją cej kwas ace ty lo sa li cy -
lo wy, ale róż ni ce w sto sun ku do gru py nie -
otrzy mu ją cej go nie by ły istot ne
sta ty stycz nie.

Wnio ski. Sto so wa nie ma łej daw ki kwa su
ace ty lo sa li cy lo we go u Ja poń czy ków cho -
rych na cu krzy cę ty pu 2 wią za ło się z nie -
istot nym sta ty stycz nie zmniej sze niem
czę sto ści wy stę po wa nia in cy den tów kli -
nicz nych o etio lo gii miaż dży co wej. W ce lu
usta le nia, czy jest to rze czy wi sty wy nik le -
cze nia, czy też przy pad ko wy, po trzeb ne
jest ko lej ne ba da nie prze pro wa dzo ne
wśród więk szej po pu la cji.

Ba da nie 2
Belch J, MacCuish A, Campbell I, Cobbe S,
Taylor R, Prescott R, Lee R, Bancroft J,
MacEwan S, Shepherd J, Macfarlane P,
Morris A, Jung R, Kelly C, Connacher A,
Peden N, Jamieson A, Matthews D, Leese G,
McKnight J, O’Brien I, Semple C, 
Petrie J, Gordon D, Pringle S, MacWalter R;
Prevention of Progression of Arterial
Disease and Diabetes Group; Diabetes
Registry Group; Royal College of
Physicians Edinburgh: The prevention of

progression of arterial disease and
diabetes (POPADAD) trial: factorial
randomised placebo controlled trial of
aspirin and antioxidants in patients 
with diabetes and asymptomatic
peripheral arterial disease. BMJ 337:
a1840,2008

StreSzczenie
Projekt badania. Wieloośrodkowa,
randomizowana próba kliniczna

Gru pa ba da na. Łącz nie 1276 Szko tów
w wie ku ≥40 lat cho rych na cu krzy cę ze
wskaź ni kiem kost ko wo -ra mien nym wy no -
szą cym ≤0,99 oraz bez ob ja wo wej cho ro by
ukła du ser co wo -na czy nio we go w wy wia -
dzie. Śred ni wiek wy no sił 60 lat. Ko bie ty sta -
no wi ły po nad po ło wę uczest ni ków ba da nia.

Me to dy. Uczest ni ków ran do mi zo wa no
w po dwój nie za śle pio ny spo sób do po da -
wa nia kwa su ace ty lo sa li cy lo we go w daw ce
100 mg lub pla ce bo w ra mach pró by kli -
nicz nej we dług pro to ko łu 2 × 2 gru py,
w któ rej oce nia no rów nież sto so wa nie
kom bi na cji prze ciw u tle nia czy. Głów nym
oce nia nym punktem końcowym by ła łącz -
na czę stość zgo nów z przy czyn ser co wo -
-na czy nio wych, za wa łów mię śnia
ser co we go nie pro wa dzą cych do zgo nu,
uda rów mó zgu oraz am pu ta cji po wy żej
kost ki. Me dia na cza su ob ser wa cji wy nio sła
6,7 ro ku. Po pierw szym ro ku z ob ser wa cji
wy pa dło 14% ba da nych, a po 5 la tach 50%.

Wyniki. Sto so wa nie kwa su ace ty lo sa li cy lo -
we go nie spo wo do wa ło zmniej sze nia czę -
sto ści głów ne go punk tu koń co we go,
któ ry wy stą pił u 18,2% ba da nych w gru pie
otrzy mu ją cej kwas ace ty lo sa li cy lo wy oraz
u 18,3% w gru pie pla ce bo (HR 0,98; 95%
PU 0,76-1,26). Przyj mo wa nie kwa su ace ty -
lo sa li cy lo we go nie wią za ło się z częst -

Stosowanie kwasu acetylosalicylowego
w prewencji chorób układu
sercowo-naczyniowego u chorych 
na cukrzycę
Michael Pignone, MD, MPH
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szym wy stę po wa niem ob ja wów ze stro ny
prze wo du po kar mo we go (HR 0,77; 
95% PU 0,55-1,08) lub krwa wień z prze-
wo du po kar mo we go (HR 0,90; 95% 
PU 0,53-1,52). Nie stwier dzo no rów nież
ko rzy ści ze sto so wa nia prze ciw u tle nia czy
ani in te rak cji mię dzy kwa sem ace ty lo sa li -
cy lo wym a prze ciw u tle nia cza mi.

Wnio ski. U Szko tów w śred nim wie ku cho -
rych na cu krzy cę sto so wa nie ma łej daw ki
kwa su ace ty lo sa li cy lo we go nie 
spo wo do wa ło zmniej sze nia czę sto ści wy -
stę po wa nia in cy den tów ser co wo -na czy -
nio wych.

Ko men tarz
Te dwie no we pró by kli nicz ne do star cza ją
do dat ko wych da nych na te mat skut ków
sto so wa nia kwa su ace ty lo sa li cy lo we go
u do ro słych cho rych na cu krzy cę bez cho -
ro by ukła du ser co wo -na czy nio we go w wy -
wia dzie (pre wen cja pier wot na). Bio rąc
pod uwa gę wy ni ki wcze śniej szych prób
kli nicz nych, któ re prze pro wa dzo no wśród
cho rych na cu krzy cę1 lub obej mu ją cych
ana li zę pod gru py cho rych na cu krzy cę,2-5

wy da je się, że względ ne zmniej sze nie 
ry zy ka w związ ku ze sto so wa niem kwa su
ace ty lo sa li cy lo we go w ce lu za po bie ga nia
in cy den tom ser co wo -na czy nio wym mo że
być mniej sze u cho rych na cu krzy cę niż
u osób bez cu krzy cy.

Moż na za pro po no wać kil ka wy tłu ma -
czeń tych wy ni ków. Po pierw sze, ist nie je
moż li wość, że ob ser wo wa ne róż ni ce wy ni -
ków le cze nia są dzie łem przy pad ku, a rze -
czy wi sty re zul tat le cze nia się nie róż ni.
Mi mo że ba da nia mi ob ję to du żą licz bę
cho rych, we wszyst kich pró bach kli nicz -
nych licz ba in cy den tów, któ re po słu ży ły
do osza co wa nia wy ni ku le cze nia, by ła
dość ma ła. Po dru gie, kwas ace ty lo sa li cy lo -
wy mo że być rze czy wi ście mniej sku tecz ny
(lub wy ma ga po da wa nia w więk szych daw -
kach w ce lu uzy ska nia sku tecz ne go dzia ła -
nia) u cho rych na cu krzy cę ze wzglę du na
dzia ła nia pro za pal ne, pro za krze po we lub
za leż ne od pły tek, któ re są zwią za ne z tą
cho ro bą. Po trze cie, ba da nia wska zu ją ce
na mniej szą ko rzyść z po da wa nia kwa su
ace ty lo sa li cy lo we go mo gły być obar czo ne
błę da mi pro wa dzą cy mi do za fał szo wa nia
wy ni ków. Na przy kład, je że li sto pień nie -
prze strze ga nia za le ceń te ra peu tycz nych
przez cho rych w obu gru pach jest szcze -
gól nie du ży (co, na przy kład, mo gło z cza -
sem mieć miej sce w ba da niu PO PA DAD),
wów czas osza co wa na ko rzyść lub szko dli -
wość le cze nia bę dą za fał szo wa ne w kie -
run ku ze ro we go re zul ta tu. Róż ni ce
osza co wa nych wy ni ków le cze nia mo gą

rów nież wy ni kać z róż nic cha rak te ry sty ki
ba da nych po pu la cji, na przy kład pod
wzglę dem po cząt ko we go ry zy ka, pro por -
cji płci lub jed no cze sne go sto so wa nia in -
nych sku tecz nych in ter wen cji, ta kich jak
le cze nie sta ty na mi.

Mi mo że ba da nia JPAD i PO PA DAD są
źró dłem waż nych no wych in for ma cji,
obec nie trwa ją dwie dal sze, więk sze 
pró by kli nicz ne, któ re w cią gu naj bliż -
szych 1-2 lat po win ny do star czyć do dat -
ko wych da nych na ten te mat.6,7 Te do dat -
ko we ba da nia uła twią wy ja śnie nie, czy ko -
rzy ści ze sto so wa nia ma łej daw ki kwa su
ace ty lo sa li cy lo we go w ce lu zmniej sze nia
czę sto ści wy stę po wa nia in cy den tów ser co -
wo -na czy nio wych u cho rych na cu krzy cę
są wy star cza ją co du że, aby uza sad nia ło to
ru ty no we sto so wa nie te go le ku u cho rych
na cu krzy cę bez cho ro by ukła du ser co wo -
-na czy nio we go w wy wia dzie.

Clinical Diabetes, Vol. 27, No. 2, 2009, p. 70.
Aspirin for Cardiovascular Prevention in Patients
With Diabetes.
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Cukrzyca stawia wiele wyzwań leka-
rzowi opiekującemu się chorym
na cukrzycę. W celu normalizacji

stężeń glukozy chorzy zwykle wymagają
leków doustnych lub insuliny. Te leki
wymagają uważnego dawkowania i syste-
matycznej obserwacji ich działań niepo-
żądanych. Ponadto chorego należy odpo-
wiednio motywować i edukować w celu
samokontroli cukrzycy, monitorowania
stężeń glukozy i kontroli spożycia węglo-
wodanów. Systematyczne leczenie ma
uchronić przed rozwojem późnych powi-
kłań cukrzycy, w tym mikro- i makrona-
czyniowych.

Dodatkowo poza typowymi problema-
mi dotyczącymi kontroli cukrzycy należy
zmierzyć się z okresami zaostrzeń cukrzy-
cy wywołanymi zmianami w leczeniu, za-
biegami chirurgicznymi i dodatkowymi
chorobami. Każda z tych sytuacji może
wywołać ostrą dekompensację cukrzycy,
nawet w sytuacji jej dotychczas prawidło-
wej kontroli. W rezultacie mogą się rozwi-
nąć ostre, zagrażające życiu powikłania,
takie jak: kwasica ketonowa (diabetic ke-
toacidosis, DKA) i cukrzycowy zespół hi-
permolalny (hyperosmolar hyperglycemic
state, HHS) wymagające intensywnego le-
czenia.1

Chociaż wiedza dotycząca postępowa-
nia w ostrych powikłaniach jest niezbęd-
na, bardziej przydatna jest wiedza o tym,
jak uniknąć ostrej hiperglikemii. Trzy
częste przyczyny zaostrzenia przebiegu
cukrzycy to: współistniejąca choroba, uraz
lub operacja oraz leczenie glikokortyko-
steroidami.

Choroby współistniejące
Choroby współistniejące mogą stanowić
istotny problem dla wszystkich prze-
wlekle chorych, a zwłaszcza dla chorych
na cukrzycę. Mogą być przyczyną nasilonej
hiperglikemii, nawet u chorych z dotych-
czas dobrym wyrównaniem metabolicz-
nym.

Zakażenia od dawna były uznaną przy-
czyną hiperglikemii, DKA czy HHS. Hiper-
glikemia występująca w trakcie zakażenia
jest rezultatem kilku mechanizmów patofi-
zjologicznych. Lipopolisacharydy bakterii
Gram-ujemnych zwiększają znacząco insu-
linooporność, co najprawdopodobniej
spowodowane jest wzrostem stężeń hor-
monów stresu: kortyzolu i hormonu wzro-
stu.3 Ponieważ chorzy na cukrzycę nie są
w stanie, w trakcie zakażenia, zwiększyć
wydzielania insuliny w odpowiedzi na
wzrost insulinooporności, skutkiem tego
jest nasilenie hiperglikemii. Wczesne roz-
poznanie i leczenie tego stanu są niezbęd-
ne, aby zapobiec rozwojowi DKA lub HHS.

Chorych już od początku rozpoznania
cukrzycy należy zapoznać z zasadami
postępowania w okresie choroby towa-
rzyszącej. Hiperglikemia może być pierw-
szym objawem rozwijającego się zakaże-
nia, zanim zostaną zauważone jego
objawy. U chorych leczonych insuliną
wzrost zapotrzebowania na insulinę za-
uważalny jest w ciągu godzin lub dni roz-
woju zakażenia. W celu kontroli stężeń
glukozy chorzy leczeni insuliną szybko-
lub krótkodziałającą muszą dokonywać
większych korekt dawek niż to zazwyczaj
jest potrzebne. Gdy wartości glikemii na-

rastają, powinni stosować insuliny szybko-
lub krótkodziałające co 4 h, aby uniknąć
szczególnie wysokich stężeń glukozy.
Może zaistnieć konieczność wybudzenia
się w nocy w celu oznaczenia stężenia
glukozy i ewentualnego wstrzyknięcia
dodatkowej dawki insuliny. Jeżeli mimo
powyższych działań hiperglikemia nie
ustępuje, dawka wyrównująca, w celu
kompensacji wzrastającej insulinoopor-
ności, powinna być zwiększona bar-
dziej niż wynika to z przyjętego algoryt-
mu.

Chorzy na cukrzycę typu 2 leczeni leka-
mi doustnymi w trakcie zakażenia również
doświadczają hiperglikemii, choć w mniej-
szym stopniu, w zależności od zachowanej
rezerwy wydzielania insuliny. Chorzy w po-
czątkowym okresie cukrzycy typu 2 mają
wystarczającą masę komórek β, aby zwięk-
szyć wydzielanie insuliny w dostatecznym
stopniu w czasie hiperglikemii wywołanej
zakażeniem. Inni chorzy, z dłużej trwającą
cukrzycą typu 2, prawdopodobnie większą
utratą komórek β, mają mniejszą zdolność
zwiększenia wydzielania insuliny w celu
zniwelowania rosnącej insulinooporności,
w wyniku czego w trakcie zakażenia poja-
wiają się większe stężenia glukozy.

Tacy chorzy wymagają dodatkowego
leczenia w trakcie zakażenia, zwykle
w formie insulinoterapii, ponieważ pełne
działanie leków doustnych następuje po
tygodniu lub później. Terapia insuliną
w trakcie zakażenia zapobiega rozwojowi
DKA i HHS, pomagając zapobiec odwod-
nieniu, które może wystąpić szybko, jeżeli
stężenie glukozy przekroczy próg nerko-
wy (~180 mg/dl), wywołując nadmierną
diurezę. Chorych należy poinformować
o konieczności przyjmowania odpowied-
niej ilości płynów w celu utrzymania na-
wodnienia w okresie hiperglikemii.

U chorych z rozwijającym się ostrym
zakażeniem należy zachować szczególną
ostrożność w leczeniu metforminą. Lecze-
nie metforminą w sytuacji ostrego scho-
rzenia, w tym posocznicy z przyczyn
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Nota wydawcy
Artykuł stanowi dziesiątą część z 12-częściowej serii będącej przeglądem podstaw
opieki diabetologicznej dla kształcących się lekarzy w trakcie specjalizacji.
Poprzednie artykuły z tej serii są dostępne na stronie Clinical Diabetes
http://clinical.diabetesjournals.org oraz we wcześniejszych numerach Diabetologii
po Dyplomie.
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