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Streszczenie

Insulinoopornos¢ to stan obnizonej wrazliwosci tkanek na dziatanie insuliny przy prawidtowym lub podwyzszonym
stezeniu hormonu w surowicy krwi. Zaburzenie moze mie¢ charakter pierwotny, wynikajagcy z uwarunkowan
genetycznych lub wtérny, spowodowany otytoscig lub innymi zaburzeniami hormonalnymi. Poczgwszy od 50 roku zycia
dochodzi do stopniowego stabniecia odpowiedzi ustroju na dziatanie insuliny. Wyniki badan sugerujg, ze fizjologiczny
proces starzenia sie jedynie w matym stopniu przyczynia sie do insulinoopornosci, w zwigzku z tym za nasilony jej
rozwdj w wieku starczym odpowiada¢ mogg inne mechanizmy, ktére czesto towarzyszg starosci takie jak: zmiana sktadu
ciata, niska aktywnos¢ fizyczna, podwyzszone stezenie konicowych produktéw glikacji biatek oraz mediatoréw zapalnych
oraz zmniejszona produkcja insulinopodobnego czynnika wzrostu IGF-1. Terapia insulinoopornosci obejmuje przede
wszystkim modyfikacje stylu zycia, w tym normalizacje masy ciata, diete o niskim indeksie glikemicznym oraz regularna
aktywnos$¢ fizyczng o umiarkowanej intensywnosci, a w kolejnym etapie takze farmakoterapie. Odrebnosci
terapeutyczne dedykowane pacjentom geriatrycznym powinny uwzgledniaé¢ przede wszystkim narastajgce z wiekiem
ostabienie wydolnosci organizmu, a takze wielochorobowos¢ i polipragmazje charakteryzujace te grupe pacjentéow.

Stowa kluczowe: insulinoopornosé, cukrzyca typu 2, otytos¢, gerontologia, zywienie

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

Insulinoopornos$é to stan obnizonej wrazliwosci
tkanek na dziatanie insuliny przy prawidtowym lub
podwyziszonym stezeniu hormonu w surowicy krwi.
Zaburzenie moze miec charakter pierwotny, wynikajacy z
uwarunkowan genetycznych lub wtérny, spowodowany
otytoscig lub innymi zaburzeniami hormonalnymi [1].
Wyrdzniamy trzy rodzaje insulinoopornosci:
przedreceptorowg, receptorowa i postreceptorowa. 10
przedreceptorowa moze by¢ spowodowana
nieprawidtowosciami w budowie czgsteczek insuliny,
zwiekszong degradacjag hormonu, obecnoscia we krwi
przeciwciat wigzacych czgsteczki insuliny lub innych
substancji czy hormondw o dziataniu antagonistycznym
wobec insuliny tj. hormony tarczycy, kortyzolu czy
glukagonu. Opornos¢ receptorowa zwigzana jest ze
zmniejszong liczbg receptoréw insulinowych Ilub ich
obnizonym powinowactwem do insuliny. Do zmiany
liczebnos$ci lub  struktury receptoréw insulinowych

prowadzi¢ moga mutacje genetyczne lub zaburzenia
hormonalne tj. hiperprolaktynemia [1].  Ostatni
mechanizm rozwoju insulinoopornosci powigzany jest
z zaburzeniami w  wewngatrzkomérkowej  transmisji
sygnatu lub nieprawidtowosciami w budowie i dziataniu
transporteréw  glukozy. Do nasilonej opornosci
postreceptorowej przyczynia¢ moze sie takze nasilona
lipoliza [1]. Insulinoopornosé stanowi jeden z gtéwnych
patomechanizméw rozwoju zespotu metabolicznego
i wigze sie z wystepowaniem: uposledzonej tolerancji
glukozy, cukrzycy typu 2, a takze hipercholesterolemii,
hipertriglicerydemii, nadcisnienia tetniczego,
hiperurykemii, niealkoholowego sttuszczenia watroby
oraz obturacyjnego bezdechu sennego [1]. Nowe badania
naukowe, zwracajg uwage takie na istotnym zwigzek
pomiedzy insulinoopornoscia arozwojem zaburzen
poznawczych wsrdd pacjentdow geriatrycznych [2].
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Epidemiologia

W  diagnostyce insulinoopornosci  szerokie
zastosowanie znajduje matematyczny model oceny
insulinoopornosci Homeostasis Model Assesment-Insulin
Resistance (HOMA-IR), ktory jest obliczany na podstawie
wzoru: HOMA-IR = stezenie insuliny w surowicy krwi
(mU/ml) x stezenie glukozy w surowicy krwi
(mmol/L) / 22,5. Za insulinoopornoscia przemawiajg,
w zaleznosci od zrodet, wartosci wieksze niz 2-2,5 [3-5].

Biorgc po uwage wyzej okreslone kryterium,
czestotliwosé wystepowania insulinoopornosci
w populacji oséb dorostych wynosi okoto 48%, poczynajgc
od okoto 38% w grupie osdéb z prawidtowg glikemia,
poprzez 64% w grupie 0sob ze stanem przedcukrzycowym
i osigga okoto 80% w grupie oséb z cukrzyca typu 2.
Starzenie sie przez wielu badaczy uznawane jest za jeden
z czynnikdw  wptywajacych na wzrost czestotliwosci
wystepowania insulinoopornosci [3, 6].

Insulinoopornos¢ w starosci

Poczawszy od 50 roku zycia dochodzi
do stopniowego stabniecia odpowiedzi  ustroju
na dziatanie insuliny [7]. Obnizenie insulinowrazliwosci
zwigzane jest m. in. z wystepujgcg w wieku starczym
tendencjg spadkowg masy miesniowej. Wyniki badan
sugerujg, ze fizjologiczny proces starzenia sie jedynie
w matym stopniu przyczynia sie do insulinoopornosci [8],
w zwigzku z tym za nasilony jej rozwdj w wieku starczym
odpowiada¢ mogg inne mechanizmy, ktére czesto
towarzyszg starosci. Pierwszym z nich jest zmiana sktadu
ciata objawiajaca sie nie tylko zmniejszeniem masy
miesniowe] zwigzanej ze zmniejszeniem liczby i ekspresji
receptoréw insulinowych, ale takie zwiekszeniem
zawartosci  tkanki  ttuszczowej, ktére wigze sie
z koniecznoscia wzmozonego wydzielania insuliny.
W konsekwencji prowadzi to do kompensacyjnego
obnizenia ekspresji receptorow insulinowych [9, 10].
Ponadto nadmiar tkanki ttuszczowej trzewnej, bedacej
zrédtem mediatorow stanu zapalnego tj. czynnika
martwicy nowotwordw, rezystyny, wolnych kwaséw
ttuszczowych, prowadzi do wystepowania przewlektego
stanu zapalnego, zaburzajgcego przekazywanie sygnatu
z receptora insulinowego [11]. U osdb starszych czesto
obserwujemy takze obnizong aktywnos$¢ fizyczng, ktéra
moze przyczynia¢ sie do nasilenia insulinoopornosci
poprzez zahamowanie ekspresji receptora insulinowego
oraz transportera glukozy GLUT-4 [12]. U pacjentow
geriatrycznych czesto obserwujemy takze podwyzszone
stezenie koncowych produktéow glikacji biatek (AGEs),
ktore hamujg transdukcje sygnatu z receptora
insulinowego oraz nasilajg wytwarzanie reaktywnych
form tlenu oddziatujacych niekorzystnie na ekspresje
GLUT-4 [13, 14]. Nie bez znaczenia pozostaje takzie
zmniejszona produkcja insulinopodobnego czynnika
wzrostu (IGF-1), ktdra wigze sie z ostabieniem odpowiedzi
tkanek na insuline [15].

Postepowanie terapeutyczne

Zgodnie z aktualnym stanem wiedzy,
insulinoopornos¢ jest gtéwnym mechanizmem rozwoju
cukrzycy typu 2, dlatego tez standardowe postepowanie
terapeutyczne zblizone jest do zasad obowigzujgcych
w leczeniu wyzej wymienionej jednostki chorobowej
i obejmuje: modyfikacje stylu zycia (normalizacje masy
ciata wsrdd pacjentow z otytoscig i nadwaga, zmiane
sposobu zywienia oraz regularng aktywnos¢ fizyczng) oraz
farmakoterapie (preparatami zawierajgcymi metformine)
w sytuacji, kiedy wyzej wymienione dziatania nie
przynoszg oczekiwanych rezultatéw terapeutycznych [16].
Sposobem zywienia rekomendowanym dla pacjentéw z
insulinoopornoscia jest dieta o niskim indeksie
glikemicznym (tadunek glikemiczny <10). Zalecane jest
ograniczenie weglowodandw do poziomu 45% dziennego
zapotrzebowania na energie [16]. Produkty
wysokobtonnikowe (petnoziarniste produkty zbozowe,
surowe warzywa) powinny by¢ wprowadzane do diety
stopniowo z uwagi na ryzyko ztej tolerancji (nadmierne
gazy, wzdecia). Ze wzgledu na zmniejszone odczuwanie
pragnienia, nalezy takze zwrdci¢ uwage na spozywanie
odpowiedniej ilosci ptynéw. Podaz biatka powinna
wynosi¢ 1-1,5 grama na kilogram masy ciata [16, 17].
Wykazano, iz zwiekszone spozycie biatka nie tylko
wspomaga redukcje tkanki ttuszczowej, ale takie
zapewnia utrzymanie masy miesniowej [18]. Natomiast
szczegblng uwage nalezy zwrdci¢ na obnizajaca sie z
wiekiem wydolnosé nerek. Przed wprowadzeniem diety o
wyzszej zawartosci biatka, warto wykonaé¢ badania
oceniajgce funkcje nerek. W przypadku nefropatii dzienna
podaz biatka nie powinna wynosi¢ wiecej niz 20%
dziennego zapotrzebowania energetycznego [16, 19].
Ttuszcze w diecie pacjenta z insulinoopornoscig
(z uwzglednieniem zwtaszcza nienasyconych kwasow
ttuszczowych) moga stanowi¢ nawet 35-50% wartosc¢
energetycznej diety, w zaleznosci od poziomu restrykcji
weglowodanowej [16].

Nalezy jednak pamietaé, iz u pacjentéw
geriatrycznych czesciej obserwujemy stany chorobowe
uktadu pokarmowego, choroby watroby, kamice
pecherzyka zétciowego czy inne choroby drég zétciowych.
W zwigzku z tym podaz ttuszczow nalezy dostosowac do
choréb wspdétwystepujgcych. Waznym sktadnikiem diety
tej grupy pacjentéw, jest takze magnez, selen, jod, cyn,
chrom oraz witaminy z grupy B, ktdre korzystnie wptywajg
na insulinowrazliwosé¢ [16]. Wskazane wydaje sie takze
zwiekszenie  podazy  witamin o  wfasciwosciach
antyoksydacyjnych [20, 21] oraz regularna suplementacja
witaminy D [72]. Podczas farmakoterapii nalezy
kontrolowa¢ takie podaz witaminy B12 oraz kwasu
foliowego, poniewaz stosowanie metforminy moze
wptywaé¢ na zmniejszong absorpcje tych witamin
i zaburza¢ tym samym metabolizm homocysteiny [16].

Istotng czes$¢ modyfikacji stylu zycia petni takze
regularna  aktywnosci  fizyczna, ktéra  zwieksza
insulinowrazliwos¢, a takze wspomaga utrzymanie
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prawidtowej masy ciata, w tym takze masy miesniowe;j.
Osobom z insulinoopornosciag, w tym osobom starszym
bez przeciwskazan zdrowotnych, rekomenduje sie
godzine aktywnosci aerobowej o umiarkowanej
intensywnosci tj. spacerowanie, ptywanie czy tez jazda na
rowerze, kazdego dnia. U pacjentéw charakteryzujgcych
sie siedzgcym trybem zycia aktywnos¢ nalezy wprowadzaé
stopniowo, rozpoczynajgc od krétszych treningéw, w celu
wyrobienia nawyku codziennej aktywnosci, docelowa
dazagc do minimum 150 minut aktywnosci tygodniowo
[16].

u wszystkich pacjentow geriatrycznych
(szczegodlnie z insulinoopornoscig) przed rozpoczeciem
dietoterapii wskazane wydaje sie by¢ wykonanie analizy
sktadu ciata (przesiewowo w kierunku sarkopenii/otytos¢
sarkopenicznej, czesto wspotwystepujacej
z insulinoopornoscia) oraz ocenienie ryzyka
wystepowania niedozywienia z wykorzystaniem np. skali
Mini Nutritional Assessment.

Podsumowanie

Insulinoopornos¢  stanowi  istotny  problem
zdrowotny XXI wieku, a zmiany towarzyszace starzeniu sie
organizmu sprzyjaja jej rozwojowi. Postepowanie
terapeutyczne dla pacjentéw geriatrycznych powinno byé
dostosowywane indywidualnie i poza standardowymi
zasadami postepowania w insulinoopornosci, winno
uwzglednia¢ narastajgce z wiekiem ostabienie wydolnosci
organizmu, a takze wielochorobowos¢ i polipragmazje
charakteryzujgce te grupe pacjentow.
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