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Streszczenie 
Insulinooporność to stan obniżonej wrażliwości tkanek na działanie insuliny przy prawidłowym lub podwyższonym 
stężeniu hormonu w surowicy krwi. Zaburzenie może mieć charakter pierwotny, wynikający z uwarunkowań 
genetycznych lub wtórny, spowodowany otyłością lub innymi zaburzeniami hormonalnymi. Począwszy od 50 roku życia 
dochodzi do stopniowego słabnięcia odpowiedzi ustroju na działanie insuliny.  Wyniki badań sugerują, że fizjologiczny 
proces starzenia się jedynie w małym stopniu przyczynia się do insulinooporności, w związku z tym za nasilony jej 
rozwój w wieku starczym odpowiadać mogą inne mechanizmy, które często towarzyszą starości takie jak: zmiana składu 
ciała, niska aktywność fizyczna, podwyższone stężenie końcowych produktów glikacji białek oraz mediatorów zapalnych 
oraz zmniejszona produkcja insulinopodobnego czynnika wzrostu IGF-1. Terapia insulinooporności obejmuje przede 
wszystkim modyfikację stylu życia, w tym normalizację masy ciała, dietę o niskim indeksie glikemicznym oraz regularną 
aktywność fizyczną o umiarkowanej intensywności, a w kolejnym etapie także farmakoterapię. Odrębności 
terapeutyczne dedykowane pacjentom geriatrycznym powinny uwzględniać przede wszystkim narastające z wiekiem 
osłabienie wydolności organizmu, a także wielochorobowość i polipragmazję charakteryzujące te grupę pacjentów.  

 
Słowa kluczowe: insulinooporność, cukrzyca typu 2, otyłość, gerontologia, żywienie 
 
Abstract 
Insulin resistance (IR) is a condition of reduced tissue sensitivity to insulin with normal or elevated serum hormone 
level. The disorder may be primary, resulting from genetic mutations or secondary caused by obesity or some other 
hormonal disorders. Starting from the age of 50, there is a gradual weakening of the body's response to insulin.  
The research suggests that the physiological aging process contributes little to IR, therefore, there could be others 
mechanisms of IR development for example: change in body composition, low physical activity, elevated concentration 
of advanced glycation end products and inflammatory mediators as well as reduced production of insulin-like growth 
factor 1. IR therapy includes lifestyle modification: body weight normalization, low glycemic index diet and regular, 
moderate physical activity and pharmacotherapy. Therapeutic distinctions dedicated to geriatric patients should 
primarily take into account the increasing body's organs weakness as well as the multiple diseases and polypharmacy 
characterizing this group of patients. 
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Wprowadzenie 
Insulinooporność to stan obniżonej wrażliwości 

tkanek na działanie insuliny przy prawidłowym lub 
podwyższonym stężeniu hormonu w surowicy krwi. 
Zaburzenie może mieć charakter pierwotny, wynikający z 
uwarunkowań genetycznych lub wtórny, spowodowany 
otyłością lub innymi zaburzeniami hormonalnymi [1]. 
Wyróżniamy trzy rodzaje insulinooporności: 
przedreceptorową, receptorową i postreceptorową. IO 
przedreceptorowa może być spowodowana 
nieprawidłowościami w budowie cząsteczek insuliny, 
zwiększoną degradacją hormonu, obecnością we krwi 
przeciwciał wiążących cząsteczki insuliny lub innych 
substancji czy hormonów o działaniu antagonistycznym 
wobec insuliny tj. hormony tarczycy, kortyzolu czy 
glukagonu. Oporność receptorowa związana jest ze 
zmniejszoną liczbą receptorów insulinowych lub ich 
obniżonym powinowactwem do insuliny. Do zmiany 
liczebności lub struktury receptorów insulinowych 

prowadzić mogą mutacje genetyczne lub zaburzenia 
hormonalne tj. hiperprolaktynemia [1]. Ostatni 
mechanizm rozwoju insulinooporności powiązany jest 
z zaburzeniami w wewnątrzkomórkowej transmisji 
sygnału lub nieprawidłowościami w budowie i działaniu 
transporterów glukozy. Do nasilonej oporności 
postreceptorowej przyczyniać może się także nasilona 
lipoliza [1]. Insulinooporność stanowi jeden z głównych 
patomechanizmów rozwoju zespołu metabolicznego  
i wiąże się z występowaniem: upośledzonej tolerancji 
glukozy, cukrzycy typu 2, a także hipercholesterolemii, 
hipertriglicerydemii, nadciśnienia tętniczego, 
hiperurykemii, niealkoholowego stłuszczenia wątroby 
oraz obturacyjnego bezdechu sennego [1]. Nowe badania 
naukowe, zwracają uwagę także na istotnym związek 
pomiędzy insulinoopornością a rozwojem zaburzeń 
poznawczych wśród pacjentów geriatrycznych [2]. 
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Epidemiologia 
W diagnostyce insulinooporności szerokie 

zastosowanie znajduje matematyczny model oceny 
insulinooporności Homeostasis Model Assesment-Insulin 
Resistance (HOMA-IR), który jest obliczany na podstawie 
wzoru: HOMA-IR = stężenie insuliny w surowicy krwi  
(mU/ml) × stężenie glukozy w surowicy krwi  
(mmol/L) / 22,5. Za insulinoopornością przemawiają, 
w zależności od źródeł, wartości większe niż 2-2,5 [3-5].  

Biorąc po uwagę wyżej określone kryterium, 
częstotliwość występowania insulinooporności 
w populacji osób dorosłych wynosi około 48%, poczynając 
od około 38% w grupie osób z prawidłową glikemią, 
poprzez 64% w grupie osób ze stanem przedcukrzycowym 
i osiąga około 80% w grupie osób z cukrzyca typu 2. 
Starzenie się przez wielu badaczy uznawane jest za jeden 
z czynników wpływających na wzrost częstotliwości 
występowania insulinooporności [3, 6]. 
 
Insulinooporność w starości 

Począwszy od 50 roku życia dochodzi  
do stopniowego słabnięcia odpowiedzi ustroju 
na działanie insuliny [7]. Obniżenie insulinowrażliwości 
związane jest m. in. z występującą w wieku starczym 
tendencją spadkową masy mięśniowej.  Wyniki badań 
sugerują, że fizjologiczny proces starzenia się jedynie  
w małym stopniu przyczynia się do insulinooporności [8], 
w związku z tym za nasilony jej rozwój w wieku starczym 
odpowiadać mogą inne mechanizmy, które często 
towarzyszą starości.  Pierwszym z nich jest zmiana składu 
ciała objawiająca się nie tylko zmniejszeniem masy 
mięśniowej związanej ze zmniejszeniem liczby i ekspresji 
receptorów insulinowych, ale także zwiększeniem 
zawartości tkanki tłuszczowej, które wiąże się  
z koniecznością wzmożonego wydzielania insuliny. 
W konsekwencji prowadzi to do kompensacyjnego 
obniżenia ekspresji receptorów insulinowych [9, 10]. 
Ponadto nadmiar tkanki tłuszczowej trzewnej, będącej 
źródłem mediatorów stanu zapalnego tj. czynnika 
martwicy nowotworów,  rezystyny, wolnych kwasów 
tłuszczowych, prowadzi do występowania przewlekłego 
stanu zapalnego, zaburzającego przekazywanie sygnału  
z receptora insulinowego [11].  U osób starszych często 
obserwujemy także obniżoną aktywność fizyczną, która 
może przyczyniać się do nasilenia insulinooporności 
poprzez zahamowanie ekspresji receptora insulinowego 
oraz transportera glukozy GLUT-4 [12]. U pacjentów 
geriatrycznych często obserwujemy także podwyższone 
stężenie końcowych produktów glikacji białek (AGEs), 
które hamują transdukcję sygnału z receptora 
insulinowego oraz nasilają wytwarzanie reaktywnych 
form tlenu oddziałujących niekorzystnie na ekspresję 
GLUT-4 [13, 14].  Nie bez znaczenia pozostaje także 
zmniejszona produkcja insulinopodobnego czynnika 
wzrostu (IGF-1), która wiąże się z osłabieniem odpowiedzi 
tkanek na insulinę [15]. 
 

Postępowanie terapeutyczne 
Zgodnie z aktualnym stanem wiedzy,  

insulinooporność jest głównym mechanizmem rozwoju 
cukrzycy typu 2, dlatego też standardowe postępowanie 
terapeutyczne zbliżone jest do zasad obowiązujących  
w leczeniu wyżej wymienionej jednostki chorobowej  
i obejmuje: modyfikacje stylu życia (normalizację masy 
ciała wśród pacjentów z otyłością i nadwagą, zmianę 
sposobu żywienia oraz regularną aktywność fizyczną) oraz 
farmakoterapię (preparatami zawierającymi metforminę) 
w sytuacji, kiedy wyżej wymienione działania nie 
przynoszą oczekiwanych rezultatów terapeutycznych [16].  
Sposobem żywienia rekomendowanym dla pacjentów z 
insulinoopornością jest dieta o niskim indeksie 
glikemicznym (ładunek glikemiczny <10). Zalecane jest 
ograniczenie węglowodanów do poziomu 45% dziennego 
zapotrzebowania na energię [16]. Produkty 
wysokobłonnikowe (pełnoziarniste produkty zbożowe, 
surowe warzywa) powinny być wprowadzane do diety 
stopniowo z uwagi na ryzyko złej tolerancji (nadmierne 
gazy, wzdęcia).  Ze względu na zmniejszone odczuwanie 
pragnienia, należy także zwrócić uwagę na spożywanie 
odpowiedniej ilości płynów.  Podaż białka powinna 
wynosić 1-1,5 grama na kilogram masy ciała [16, 17]. 
Wykazano, iż zwiększone spożycie białka nie tylko 
wspomaga redukcję tkanki tłuszczowej, ale także 
zapewnia utrzymanie masy mięśniowej [18]. Natomiast 
szczególną uwagę należy zwrócić na obniżającą się z 
wiekiem wydolność nerek. Przed wprowadzeniem diety o 
wyższej zawartości białka, warto wykonać badania 
oceniające funkcję nerek. W przypadku nefropatii dzienna 
podaż białka nie powinna wynosić więcej niż 20% 
dziennego zapotrzebowania energetycznego [16, 19]. 
Tłuszcze w diecie pacjenta z insulinoopornością 
(z uwzględnieniem zwłaszcza nienasyconych kwasów 
tłuszczowych)  mogą stanowić nawet 35-50% wartość 
energetycznej diety, w zależności od poziomu restrykcji 
węglowodanowej [16].  

Należy jednak pamiętać, iż u pacjentów 
geriatrycznych częściej obserwujemy stany chorobowe 
układu pokarmowego, choroby wątroby, kamicę 
pęcherzyka żółciowego czy inne choroby dróg żółciowych.  
W związku z tym podaż tłuszczów należy dostosować do 
chorób współwystępujących. Ważnym składnikiem diety 
tej grupy pacjentów, jest także magnez, selen, jod, cyn, 
chrom oraz witaminy z grupy B, które korzystnie wpływają 
na insulinowrażliwość [16]. Wskazane wydaje się także 
zwiększenie podaży witamin o właściwościach 
antyoksydacyjnych [20, 21] oraz regularna suplementacja 
witaminy D [72]. Podczas farmakoterapii należy 
kontrolować także podaż witaminy B12 oraz kwasu 
foliowego, ponieważ stosowanie metforminy może 
wpływać na zmniejszoną absorpcje tych witamin  
i zaburzać tym samym metabolizm homocysteiny [16].  

Istotną część modyfikacji stylu życia pełni także 
regularna aktywności fizyczna, która zwiększa 
insulinowrażliwość, a także wspomaga utrzymanie 
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prawidłowej masy ciała, w tym także masy mięśniowej. 
Osobom z insulinoopornością, w tym osobom starszym 
bez przeciwskazań zdrowotnych, rekomenduje się 
godzinę aktywności aerobowej o umiarkowanej 
intensywności tj.  spacerowanie, pływanie czy też jazda na 
rowerze, każdego dnia. U pacjentów charakteryzujących 
się siedzącym trybem życia aktywność należy wprowadzać 
stopniowo, rozpoczynając od krótszych treningów, w celu 
wyrobienia nawyku codziennej aktywności, docelową 
dążąc do minimum 150 minut aktywności tygodniowo 
[16].  

U wszystkich pacjentów geriatrycznych 
(szczególnie z insulinoopornością) przed rozpoczęciem 
dietoterapii wskazane wydaje się być wykonanie analizy 
składu ciała (przesiewowo w kierunku sarkopenii/otyłość 
sarkopenicznej, często współwystępującej  
z insulinoopornością) oraz ocenienie ryzyka 
występowania niedożywienia z wykorzystaniem np. skali 
Mini Nutritional Assessment. 
 
 
 
 

Podsumowanie 
Insulinooporność stanowi istotny problem 

zdrowotny XXI wieku, a zmiany towarzyszące starzeniu się 
organizmu sprzyjają jej rozwojowi. Postępowanie 
terapeutyczne dla pacjentów geriatrycznych powinno być 
dostosowywane indywidualnie i poza standardowymi 
zasadami postępowania w insulinooporności, winno 
uwzględniać narastające z wiekiem osłabienie wydolności 
organizmu, a także wielochorobowość i polipragmazję 
charakteryzujące te grupę pacjentów.  
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