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WSTEP

Cukrzyca typu 1 jest chorobg przewlekta, bedaca

Streszczenie

Jednym z gtéwnych celéw leczenia cukrzycy jest bezpieczne osiagniecie dobrego
wyréwnania metabolicznego, bez zwiekszenia ryzyka hipoglikemii. Jednakze mimo po-
stepu, jaki dokonat sie przez wiele lat w leczeniu i monitorowaniu pacjentdow z cukrzyca
typu 1, nie udato sie wyeliminowaé ryzyka hipoglikemii i jest ona nieodtacznie zwigzana
z leczeniem tego typu cukrzycy (oraz leczonej insuling cukrzycy typu 2), pozostajac jej naj-
czestszym ostrym powiktaniem. Do$wiadczenie nieoczekiwanego spadku glikemii moze
doprowadzi¢ do leku przed kolejnymi epizodami, utrudniajac osiagniecie dobrego wy-
réwnania metabolicznego. Nawracajace hipoglikemie nie tylko znaczaco obnizajg jako$é
zycia chorych na cukrzyce, ale sg takze przyczyng zwiekszonej chorobowosci, a nawet
$miertelnosci wérdd tych chorych. Ponizsza praca przedstawia w skrocie obecng wiedze
o hipoglikemii w cukrzycy typu 1.

Summary

One of main targets of diabetes treatment is safe and proper metabolic control, with-
out hypoglycemias. However, in spite of the progress that happened during the years
of diagnosing and monitoring of type 1 diabetes, the risk of hypoglycemia could not be
eliminated and in fact it is still connected with treatment of that type of the disease (and
insulin treated patients with type 2 diabetes) being still the most frequent acute complica-
tion. The experience of unexpected hypoglycemia may lead to fear from next episodes
which in turn may prevent the patient from achieving good glycemic control. Recurrent
hypoglycemia not only significantly decrease patients’ quality of life, but also increase
morbidity and eve mortality. The paper below shows in a short form the current knowledge
regarding this topic.

stywane sg najcze$ciej: wskaznik zapadalnosci (od-
setek oséb, u ktérych wystgpito zachorowanie w cia-

nastepstwem uszkodzenia komoérek beta wysp trzust-
ki. Proces niszczenia komorek trzustkowych jest wy-
nikiem nieprawidtowej reakcji autoimmunologicznej,
warunkowanej predyspozycjg genetyczng oraz nakia-
dajgcymi sie na nig czynnikami srodowiskowymi i pro-
wadzi nieuchronnie do catkowitej utraty Zzrédta insuliny
w organizmie.

Cukrzyca typu 1 stanowi 10-15% wszystkich przy-
padkoéw cukrzycy na $wiecie (1). Pojawia sie najcze-
$ciej w wieku dzieciecym i mtodzienczym, a ryzyko
zachorowania stopniowo maleje w miare uptywu lat.
Do oceny epidemiologicznej cukrzycy typu 1 wykorzy-

gu roku w odniesieniu do 100 tys. os6b w populacii)
oraz wskaznik chorobowosci (odsetek oséb chorych
na chorobe w danej populacji). Miedzynarodowe pro-
gramy prowadzone od poczatku lat 80. i 90. ubiegtego
wieku, takie jak EURODIAB (EUROpe and DIABetes),
DERI (Diabetes Epidemiology Research International
Group), DIAMOND (World Health Organization Project
— Multinational Project for Childhood Diabetes) zajmo-
waly sie rozpowszechnieniem cukrzycy typu 1 w po-
pulacji rozwojowej i wykazaty trend wzrostowy wyste-
powania tej choroby (2). Wedtug Diabetes Atlas 2015
liczba dzieci ponizej 15. r.z. chorujgcych na cukrzyce

95



Lidia Kania

typu 1 na catym Swiecie przekroczyta juz p6t miliona.
Globalny wzrost czestosci wystepowania choroby rocz-
nie szacuje sie na 3%. Zauwazy¢ nalezy jednak znacz-
ne roéznice geograficzne. Obecnie gwattowny wzrost
czestosci wystepowania cukrzycy typu 1 obserwujemy
przede wszystkim w krajach srodkowej i wschodniej
Europy (3). W Polsce w latach 90. ubiegtego wieku
wskaznik zapadalno$ci na ten typ cukrzycy wynosit ok.
15 zachorowan na 100 tys. mieszkancow/rok, a obec-
nie — 20-25 zachorowan/100 tys./rok w zalezno$ci od
regionu, przy czym najwyzsza zapadalno$¢ wystepuje
w pétnocnej Polsce. Aktualnie na cukrzyce typu 1 cho-
ruje w naszym kraju ok. 180 tys. oséb, w tym ok. 20 tys.
dzieci i mtodziezy (4).

HIPOGLIKEMIA

Hipoglikemia jest nieodfgcznie zwigzana z leczeniem
cukrzycy, a szczegdlnie cukrzycy typu 1. Jako najczest-
sze ostre powiktanie cukrzycy stanowi ogromng prze-
szkode w dazeniu do prawidtowego jej wyréwnania.

Wedtug zalecehn Polskiego Towarzystwa Diabeto-
logicznego hipoglikemie definiujemy jako stezenie
glukozy we krwi ponizej 70 mg/dl (3,9 mmol/l), nie-
zaleznie od wystepowania objawéw klinicznych (5).
Amerykanskie Towarzystwo Diabetologiczne (Ameri-
can Diabetes Association Workgroup on Hypoglyce-
mia) w 2005 roku obijeto definicjg hipoglikemii wszyst-
kie epizody nieprawidtowo niskiego stezenia glukozy
w osoczu, ktére moga byé potencjalnie szkodliwe dla
chorego (6). Trudno jednoznacznie okresli¢ pojedyn-
czg progowa wartos$¢ stezenia glukozy w osoczu, kté-
ra definiowataby hipoglikemie u chorych na cukrzyce,
poniewaz prég glikemii wyzwalajacy objawy hipo-
glikemii przesuwa sie w kierunku nizszego stezenia
glukozy w osoczu po przebytym niedawno epizodzie
hipoglikemii (7), natomiast w kierunku wyzszych gli-
kemii u chorych ze Zle kontrolowang cukrzycg i epizo-
dycznymi hipoglikemiami (8). Niemniej jednak steze-
nie glukozy w osoczu 70 mg/dl (3,9 mmol/l) pozostaje
waznym Kkryterium biochemicznym, gdyz, niezaleznie
od wystepowania objawow, jest gérng granica steze-
nia glukozy w osoczu, powodujgcg ostabienie kontr-
regulacyjnej odpowiedzi sympatykoadrenergicznej na
hipoglikemie (9). Zatem biorgc pod uwage, ze epizody
tagodnych, bezobjawowych hipoglikemii prowadzg do
uposledzenia mechanizméw kontrregulacyjnych i po-
gtebiajg nieswiadomos$¢ niedocukrzen, a tym samym
zwiekszajg ryzyko kolejnych hipoglikemii, sg niewat-
pliwie szkodliwe dla chorego zaréwno w perspektywie
krétko-, i jak dtugoterminowe;j.

Amerykanskie Towarzystwo Diabetologiczne wyrdz-
nia (6):

— ciezkg hipoglikemie — epizod wymagajacy pomo-
cy innej osoby w celu podania weglowodanéw,
glukagonu lub podjecia innych dziatan koryguja-
cych hipoglikemie. Informacje na temat stezenia
glukozy w osoczu podczas takiego epizodu moga
by¢ niedostepne, jednakze ustgpienie objawdéw
po powrocie stezenia glukozy do normy uwaza
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sie za wystarczajacy dowdd, ze epizod spowodo-
wany byt niskim stezeniem glukozy w osoczu,

— udokumentowang objawowa hipoglikemie — epi-
zod, podczas ktérego typowym objawom hipogli-
kemii towarzyszy pomiar stezenia glukozy w oso-
czu < 70 mg/dl (< 3,9 mmol/l),

— bezobjawowg hipoglikemie - kiedy zmie-
rzone stezenie glukozy w o0soczu wynosi
< 70 mg/dl (< 3,9 mmol/l), ale nie towarzyszg
temu typowe objawy hipoglikemii,

— prawdopodobng objawowa hipoglikemie — zda-
rzenie, podczas ktérego nie oznaczono stezenia
glukozy podczas objawéw typowych dla hipogli-
kemii, ale prawdopodobnie wynikaty one ze ste-
zenia glukozy w osoczu < 70 mg/dl (< 3,9 mmol/l),

— pseudohipoglikemie — epizod, kiedy chory na cu-
krzyce zgtasza dowolne sposréd typowych obja-
woéw hipoglikemii, ale zmierzone stezenie glukozy
w 0soczu wynosi > 70 mg/dl (> 3,9 mmol/l), cho-
ciaz jest bliskie tej wartosci.

W zaleznosci od nasilenia objawow klinicznych hi-
poglikemie podzieli¢ mozna na: lekka, umiarkowang
i ciezka. Podziat ten uwzglednia takze stopienh niezbed-
nych dziatah — spozycie dodatkowego positku, pomoc
0s6b drugich, interwencje medyczna.

CZESTOSC WYSTEPOWANIA

Jatrogenna hipoglikemia wystepuje nawet trzykrot-
nie czesciej u chorych z cukrzycg typu 1 niz typu 2,
a czestosc¢ jej wystepowania zwieksza sie wraz z cza-
sem trwania choroby (10). Wedtug danych brytyjskich
z 2007 roku, opracowanych przez U.K. Hypoglyca-
emia Study Group, czesto$¢ wystepowania incyden-
tow ciezkiej hipoglikemii u pacjentdéw z cukrzyca typu
1 wynosi 110 przypadkdéw na 100 pacjentow w ciagu
roku u chorujgcych krécej niz 5 lat oraz 320 przypad-
kéw na 100 pacjentéw w ciagu roku wsréd choruja-
cych powyzej 15 lat (10). W badaniu Diabetes Control
and Complications Trial (DCCT) wykazano trzykrotnie
wyzsze ryzyko wystgpienia ciezkiej glikemii w grupie
pacjentéw leczonych intensywnie w poréwnaniu do
grupy pacjentéw leczonych standardowo (11).

OBJAWY A MECHANIZMY KONTRREGULACJI

Objawy kliniczne hipoglikemii zaleza nie tylko od ak-
tualnego stezenia glukozy we krwi, ale réwniez, miedzy
innymi, od: szybkosci spadku glikemii, czasu trwania
i stopnia wyréwnania cukrzycy, wieku pacjenta, wspot-
istniejacych powiktan, wczesniejszych epizoddw hipo-
glikemii czy przyjmowanych lekéw.

U oséb zdrowych postepujacy spadek stezenia
glukozy we krwi prowadzi do licznych reakcji, maja-
cych na celu przywrdcenie wtasciwego stezenia glu-
kozy we krwi (12-14). Zasadniczym mechanizmem
zabezpieczajgcym przed hipoglikemig i pojawiajg-
cym sie juz jako odpowiedz na glikemie w przedzia-
le 80-85 mg/dl (4,4-4,7 mmol/L) jest zahamowanie
uwalniania endogennej insuliny. Efektem jest wzrost
produkcji glukozy i zmniejszenie jej zuzycia przez
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insulinozalezne tkanki, dzieki czemu doptyw gluko-
zy do moézgu zostaje utrzymany na bezpiecznym po-
ziomie. Postepujacy spadek stezenia glukozy we krwi
— 65-70 mg/dl (3,6-3,9 mmol/l) — wyzwala produkcje
hormondéw kontrregulujacych: glukagonu, adrenaliny,
hormonu wzrostu, kortyzolu, ktére powodujg rozktad wa-
trobowego glikogenu oraz stymulujg glukoneogeneze
celem podwyzszenia glikemii. Chorzy na cukrzyce typu 1
otrzymuja egzogenna insuling, ktdrej uwalnianie nie pod-
lega regulacji zwrotnej. Ponadto uwalnianie glukagonu
jest uposledzone, co jest zwigzane z wynikajaca z proce-
su autoimmunologicznego utratg wysp trzustkowych oraz
adrenergicznych zakonczeh nerwowych w obrebie wysp.
Zatem sekrecja adrenaliny i aktywacja ukfadu autono-
micznego stanowig u nich pierwszg linie obrony, co skut-
kuje pojawieniem sie takich objawow, jak: uczucie gtodu,
obfite poty, kotatanie serca, drzenia migsniowe, bladosé
powtok skérnych, niepokéj czy drazliwose. Po wielu la-
tach trwania choroby u wiekszosci pacjentéw dochodzi
do dalszych zaburzen mechanizméw kontrregulacyjnych
w postaci ostabienia odpowiedzi adrenergicznej. Dalszy
spadek glukozy we krwi — 50-55 mg/dI (2,8-3,0 mmol/l)
— powoduje pojawienie sie objawow ze strony osrodko-
wego uktadu nerwowego (objawy neuroglikopeniczne),
takich jak: zaburzenia mowy i widzenia, trudnosci w koja-
rzeniu, zaburzenia czucia i koordynacji ruchowej, drgaw-
ki, pobudzenie czy agresje. Pogtebiajgca sie neurogliko-
penia (< 30 mg/dl — 1,6 mmol/l) doprowadzi¢ moze do
utraty $wiadomosci, $pigczki czy nawet zgonu chorego.
U pacjentdéw chorujgcych na cukrzyce powyzsze progi
glikemiczne wyzwalajace odpowiednie objawy moga
przesuwac sie w kierunku wyzszych lub nizszych war-
tosci glikemii w zaleznosci od aktualnej kontroli glikemii
oraz czestosci wystepowania hipoglikemii.

NASTEPSTWA HIPOGLIKEMII

Hipoglikemia jako najczestsze ostre powiktanie cu-
krzycy ma gteboki wptyw na zycie chorych. Nawraca-
jace hipoglikemie powodujg znaczne obnizenie jakosci
zycia i stanowig powazna bariere na drodze do osig-
gniecia dobrego wyréwnania metabolicznego. Strach
przed wystapieniem hipoglikemii wéréd chorych, kt6-
rzy jej doswiadczaja, bywa wiekszy niz przed péznymi
powiktaniami cukrzycy.
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