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WSTEP

Streszczenie

Zaburzenia metabolizmu weglowodanéw do$¢ czesto towarzyszag réznym endokryno-
patiom i moga przybiera¢ rézne formy: od umiarkowanego stopnia nietolerancji glukozy
do jawnej cukrzycy z objawowa hiperglikemia. Powiktania mikronaczyniowe sg rzadkie
u pacjentéw z cukrzyca towarzszacg endokrynopatiom. Hiperglikemia w przebiegu za-
burzen endokrynologicznych jest najczesciej wynikiem dziatania nadmiaru hormondéw
wywierajacych efekt antagonistyczny w stosunku do insuliny, zmniejszajacych jej sekre-
cje lub wywotujacych oba te zjawiska jednoczesnie. Uposledzenie tolerancji glukozy jest
zwykle umiarkowane i ustepuje po skutecznym leczeniu choroby podstawowej. Petna
normalizacja glikemii zalezy od wielu czynnikéw, m.in. od: wieku chorego, czasu trwania
i stopnia nasilenia zaburzen hormonalnych, predyspozyciji genetycznej. W artykule omé-
wiono zaburzenia gospodarki weglowodanowej wystepujace w przebiegu: akromegalii,
zespotu Cushinga, glukagonoma, somatostatynoma, guza chromochtonnego, pierwotnej
nadczynno$ci przytarczyc, nadczynno$ci tarczycy, pierwotnego hiperaldosteronizmu.

Summary

Significant number of endocrine disorders are associated with varying degrees of glu-
cose intolerance. The glucose imbalance occurring secondary to endocrine disorders
may vary from moderate degree of glucose intolerance to overt diabetes with symptomatic
hyperglycaemia. Microvascular complications are uncommon in patients with endocrine-
associated diabetes. Hyperglycemia in endocrinological disorders occurs most often as
a result of an excess of hormones exerting an insulin antagonistic actions, reduce the
insulin secretion or cause both phenomena at the same time. Impaired glucose tolerance
is usually moderate and disappears after successful treatment of the underlying disease.
Full normalization of glucose metabolism depends on many parameters like the patient’s
age, duration and severity of hormonal imbalance, genetic predisposition. The article dis-
cusses the disorder of carbohydrate metabolism that occur in the course of acromegaly,
Cushing’s syndrome, glucagonoma, somatostatinoma, pheochromocytoma, primary hy-
perparathyroidism, hyperthyroidism, primary aldosteronism.

endokrynologicznych powstaja najczesciej w wyniku

Zgodnie z klasyfikacja etiologiczng Swiatowej Orga-
nizacji Zdrowia (WHQ) wyréznia sie cztery podstawo-
we typy cukrzycy: cukrzyce typu 1, cukrzyce typu 2,
cukrzyce cigzowag oraz inne specyficzne typy cukrzycy,
w stosunku do ktérych uzywa sie czesto terminu ,cu-
krzyca wtérna”, aby podkresli¢ znang etiologie. Do in-
nych specyficznych typdw cukrzycy zaliczamy miedzy
innymi cukrzyce w przebiegu endokrynopatii. Zabu-
rzenia gospodarki weglowodanowej w chorobach

dziatania nadmiaru hormonéw wywierajgcych efekt
antagonistyczny w stosunku do insuliny (np. hormon
wzrostu, glukokortykoidy, glukagon), zmniejszajacych
jej sekrecje (np. somatostatyna) lub wywotujgcych
oba te zjawiska jednoczesnie (np. katecholaminy) (1).
Najbardziej charakterystyczng cecha wtérnych zabu-
rzeh gospodarki weglowodanowej jest ich odwracal-
nos¢. Objawy cukrzycy zwykle ustepuja catkowicie
lub ulegaja znacznemu zmniejszeniu po wyleczeniu
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zaburzenh endokrynologicznych (2-4). Petna normaliza-
cja glikemii zalezy od wielu czynnikéw, m.in. od: wieku
chorego, czasu trwania i stopnia nasilenia zaburzen
hormonalnych, predyspozyciji genetycznej (5). Nale-
zy tez zauwazy¢, ze u chorych z cukrzyca wtérng do
zaburzeh endokrynologicznych zaréwno powiktania
mikronaczyniowe, jak i kwasica ketonowa sg bardzo
rzadkie (6). Wptyw hormondéw na wydzielanie insuliny
i metabolizm weglowodandw przedstawiono w tabeli 1.

Tab. 1. Wptyw hormondw na wydzielanie insuliny i metabolizm
weglowodanéw (5, 7-9)

Sekrecja throbm{va Wychwyt
Hormon R X produkcja
insulin glukozy
glukozy
Hormon wzrostu i 1 !
Kortyzol i i i
Tyroksyna ? 1 1
Aldosteron ! ) !
Parathormon ? 1 !
Katecholaminy ! 1 !
Glukagon 1 1 0
Somatostatyna ! ? ?

AKROMEGALIA

Akromegalia jest chorobg spowodowana nadmier-
nym wydzielaniem hormonu wzrostu (GH) oraz in-
sulinopodobnego czynnika wzrostu typu 1 (IGF-1).
U ponad 95% pacjentdéw za nadprodukcje GH odpo-
wiada gruczolak przysadki mdézgowej wywodzacy sie
z komorek somatotropowych (10). Hormon wzrostu
wywiera dziatanie przeciwstawne do insuliny na meta-
bolizm glukozy i lipidow. Hipersekrecja GH prowadzi
do zmniejszenia wptywu insuliny na hamowanie wa-
trobowej produkcji glukozy (11) oraz do zmniejszenia
utylizacji glukozy poprzez hamowanie produkcji gli-
kogenu w miesniach szkieletowych (12). Dodatkowo
hormon wzrostu nasila lipolize w tkance ttuszczowej
oraz zwieksza uwalnianie i oksydacje kwasow ttusz-
czowych, przez co poteguje insulinoopornosé. Sekre-
cja insuliny w akromegalii jest zwiekszona (13). Cze-
stos¢ cukrzycy u osdb z akromegalig wynosi 19-56%,
natomiast uposledzong tolerancje glukozy obserwu-
je sie u 16-46% pacjentdéw (14). Czynnikami ryzyka
wptywajgcymi na rozwoj zaburzen gospodarki weglo-
wodanowej sg: wiek, duze stezenie GH, czas trwania
choroby (15), a takze dodatni wywiad rodzinny w kie-
runku nadcisnienia tetniczego i cukrzycy (16). Nalezy
jednak zauwazy¢, ze niektorzy autorzy nie stwierdzali
réznicy w stezeniach GH, IGF-1 czy tez w czasie trwa-
nia choroby pomiedzy osobami z zaburzeniami go-
spodarki weglowodanowej oraz z prawidtowg glike-
mig (17-19).

Czynnikiem sprzyjajgcym rozwojowi cukrzycy
w przebiegu akromegalii moga by¢ réwniez leki. Ana-
logi somatostatyny (SSA) wptywajg na metabolizm glu-
kozy zarbwno poprzez zmniejszanie sekrecji insuliny,
jak i obnizanie stezenia GH i IGF-1 (20, 21).
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U pacjentow z cukrzyca w przebiegu akrome-
galii rzadko wystepujg powiktania mikronaczynio-
we (22, 23), czestym problemem sg natomiast (szcze-
golnie przy wspdtistniejgcym nadcisnieniu tetniczym)
powiktania makroangiopatyczne.

Leczenie zaburzen gospodarki weglowodanowej
u pacjentdw z akromegalia powinno by¢ ukierunkowa-
ne na leczenie choroby podstawowej. Wyniki badan
wskazuja, ze u pacjentéw z akromegalig i cukrzyca po
leczeniu operacyjnym gruczolaka przysadki mdzgowe;j
catkowite wyleczenie cukrzycy obserwuje sie u okoto
70%, natomiast u 30% utrzymuje sie nieprawidtowa to-
lerancja glukozy (15). U pacjentéw z cukrzyca, ktora
rozwineta sie w trakcie leczenia analogami somatosta-
tyny, dobra opcja terapeutyczna sg leki zwiekszajace
wydzielanie insuliny lub insulina egzogenna (szczegol-
nie dtugo dziatajace analogi insuliny) (22). W leczeniu
akromegalii u chorych opornych na SSA stosuje sie
antagoniste receptora hormonu wzrostu — pegwiso-
mant. Lek ten poprawia insulinowrazliwos¢ i tolerancje
glukozy (24) i wydaje sie by¢ szczegdlnie odpowiedni
dla pacjentow odpornych na SSA ze wspotistniejaca
cukrzycg (25).

ZESPOL CUSHINGA

Zespét Cushinga spowodowany jest nadprodukcja
kortyzolu w warstwie pasmowatej kory nadnerczy lub
stosowaniem egzogennych kortykosterydéw. Nad-
mierne wytwarzanie kortyzolu moze by¢ pierwotne (guz
kory nadnercza, obustronny rozrost kory nadnercza)
lub wtérne — zalezne od ACTH (nadmierna sekrecja
ACTH przez gruczolaka przysadki lub ekotopowe wy-
dzielanie przez guzy znajdujace sie poza centralnym
uktadem nerwowym). Glikortykosteroidy podobnie jak
hormon wzrostu dziatajg antagonistycznie do insuliny.
Nasilajg watrobowa produkcje glukozy poprzez zwiek-
szenie aktywnosci enzymoéw szlaku glukoneogenezy.
Ponadto zwiekszaja wrazliwo$¢ watroby na dziatanie
hormonéw glukoneogenezy (glukagonu i epinefryny)
oraz podaz substratéw (aminokwasoéw i glicerolu) po-
wstajacych w wyniku proteolizy w migsniach i lipolizy
w tkance tluszczowej. Nasilaja réwniez synteze i gro-
madzenie glikogenu w watrobie (5, 26). Glikortykoste-
roidy uposledzajg utylizacje glukozy przez tkanki ob-
wodowe poprzez zmniejszenie ekspresji transporteréw
glukozy i ograniczenie ich wewnatrzkomérkowej trans-
lokacji. Do rozwoju insulinoopornos$ci prowadzi tez na-
silenie lipolizy i uwalnianie wolnych kwaséw tluszczo-
wych. Na skutek zmniejszonej wrazliwosci na insuline
dochodzi do kompensacyjnej hiperinsulinemii (1).

Czestos$¢ uposledzonej tolerancji glukozy w zespole
Cushinga ocenia sie na 60-70%, cukrzyca wystepuije
u ok. 20-50% pacjentéw (27, 28). Zaburzenia gospodar-
ki weglowodanowej w hiperkortyzolemii przypominajg
swym obrazem klinicznym cukrzyce typu 2 i bardzo
rzadko prowadzg do kwasicy ketonowej (5). Przewle-
kta hiperkortyzolemia powoduje otyto$¢ centralna,
prowadzi do nadcis$nienia tetniczego, dyslipidemii oraz
zwieksza gotowos$¢ prozakrzepowa. Cechy zespotu
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metabolicznego widoczne sa praktycznie u kazdego
chorego z zespotem Cushinga (22).

W leczeniu zaburzeh gospodarki weglowodanowe;j
w przebiegu hiperkortyzolemii najistotniejsze jest le-
czenie choroby podstawowej (np. usuniecie operacyj-
ne mikrogruczolaka przysadki, guza nadnercza, guza
neuroendokrynnego produkujgcego ACTH lub CRH).
U pacjentéw leczonych inhibitorami steroidogenezy
nadnerczowej poprawa kontroli glikemii jest widoczna
bardzo szybko (w okresie kilku dni lub tygodni) (29).

W objawowym leczeniu hiperglikemii zaleca sie
przede wszystkim insulinoterapie, cho¢ w czesci przy-
padkéw wystarczajg leki zwiekszajgce insulinowraz-
liwos¢ oraz pochodne sulfonylomocznika (29, 30).
U pacjentéw leczonych jednoczesnie przyczyno-
wo (np. przygotowywanych do operacji inhibitorami
steroidogenezy nadnerczowej czy po radioterapii przy-
sadki mézgowej) konieczna jest $cista kontrola glikemii,
poniewaz obnizenie stezenia kortyzolu zwieksza ryzyko
hipoglikemii i pocigga za sobg konieczno$¢ zmniejsze-
nia dawki lekéw hipoglikemizujacych.

Wptyw glikokortykosteroidow (GCS) stosowanych
systemowo na glikemie jest widoczny juz po kilku go-
dzinach od podania (31) i zalezny od: dawki, wieku
pacjenta i rodzaju stosowanego steroidu (prednizon
ma silniejsze dziatanie diabetogenne niz hydrokorty-
zon, a stabsze niz deksametazon) (32). Wykazano, ze
nawet pojedyncza dawka prednizolonu (75 mg) powo-
duje uposledzenie funkcji komorek beta (33). Tak wiec
pacjenci leczeni GCS wymagajg monitorowania glike-
mii. Kanadyjskie Towarzystwo Diabetologiczne zale-
ca kontrole glikemii po 48 godzinach od rozpoczecia
leczenia niezaleznie od tego, czy pacjent choruje na
cukrzyce (34).

W leczeniu cukrzycy wywotanej kortykoterapig sto-
sowane sa te same leki hipoglikemizujace co w cukrzy-
cy typu 2. Jezeli glikemia nie przekracza 300 mg/dl,
w terapii mozna zastosowac takie leki, jak: metformina,
inhibitory dipeptydylopeptydazy 4 (DPP-4), pochodne
sulfonylomocznika (SM), agonistow GLP-1 (34). Doko-
nujac wyboru pochodnej SM, wazne jest, aby wzig¢
pod uwage zaréwno czestos$ci dawkowania GC, jak
i czas jego dziatania. Pochodne SM o krétszym okre-
sie pottrwania (np. gliklazyd) sg bardziej odpowiednie
dla pacjentéw stosujacych prednizon raz dziennie. Po-
chodne o dtuzszym okresie pottrwania (np. gliklazyd
MR lub glimepiryd) moga by¢ bardziej odpowiednie dla
0s6b leczonych deksametazonem lub krécej dziataja-
cym GCS podawanym czesciej niz raz na dobe (35).

Jezeli stezenia glukozy przekraczajg 300 mg/dl, za-
zwyczaj potrzebna jest juz insulinoterapia (przy braku
przeciwwskazan tacznie z insuling nalezy stosowac
metformine). U osdb leczonych prednizonem w jednej
porannej dawce, stezenie glukozy na czczo moze byé
prawidtowe, natomiast wyzsze bedg glikemie w ciggu
dnia. W tej grupie chorych racjonalnym rozwigzaniem
moze by¢ zastosowanie insuliny o posrednim czasie
dziatania (NPH) lub mieszanki insulinowej w godzinach
porannych. Pacjenci przyjmujacy krocej dziatajgce GC

wiecej niz raz dziennie lub deksametazon majg za-
zwyczaj zaréwno hiperglikemie na czczo, jak i w ciggu
dnia. W tym przypadku, nalezy rozwazy¢ podawanie
insuliny dwa razy dziennie lub dtugo dziatajgce ana-
logi insuliny; moze by¢ réwniez konieczne podawanie
szybko dziatajgcej insuliny okotopositkowo. Gdy dawki
GC sg zmniejszane, wazne jest, aby pamieta¢ o mody-
fikacji dawki lekdw hipoglikemizujacych w celu zapo-
biegania hipoglikemii (30, 35).

GLUKAGONOMA

Cukrzyca nalezy rowniez do gtéwnych objawow kli-
nicznych guzéw neuroendokrynnych wywodzacych
sie z komérek o wysp Langerhansa produkujgcych
glukagon. Najbardziej charakterystycznym objawem
glukagonoma jest wedrujacy rumien martwiczy (nekro-
lityczny), typowa jego lokalizacja sa okolice pachwin,
posladkéw oraz twarz. U 60-100% pacjentéw obser-
wowana jest utrata masy ciata. Upos$ledzenie toleranciji
weglowodandw lub cukrzyca (ktéra ma jednak zwykle
przebieg tagodny i nie prowadzi do kwasicy ketonowej)
dotyczy 35-80% pacjentéw, w zaleznosci od stopnia
zaawansowania choroby (36, 37). Glukagon jest naj-
silniejszym z hormondw dziatajgcych antagonistycznie
do insuliny. Powoduje rozpad glikogenu w watrobie,
nasila glukoneogeneze i wyrzut glukozy z watroby,
dziata tez lipolitycznie. Patogeneza cukrzycy w prze-
biegu glukagonoma nie jest jednak w petni poznana,
gdyz stezenia glukagonu nie korelujg ze stezeniami
glukozy we krwi (38). Pomimo tagodnego charakteru
zaburzen tolerancji glukozy u wiekszo$ci pacjentéw
dla wyréwnania metabolicznego konieczne jest stoso-
wanie insuliny (5, 39).

SOMATOSTATYNOMA

Somatostatynoma to bardzo agresywny guz neu-
roendokrynny zlokalizowany najczesciej w trzust-
ce (ok. 60% przypadkéw), dwunastnicy, brodawce
Vatera i jelicie cienkim (40). Klasycznymi objawami so-
matostatynoma sa: cukrzyca, biegunka (ttuszczowa)
i kamica pecherzyka zétciowego. Zaburzenia gospo-
darki weglowodanowej wystepuja u wiekszosci cho-
rych z trzustkowg lokalizacjg tego nowotworu i u okoto
1/3 0séb z guzem zlokalizowanym w jelitach (41). Dzia-
fanie diabetogenne somatostatyny zwigzane jest z sil-
nym hamowaniem wydzielania insuliny. Jednak jedno-
czesne hamowanie wydzielania glukagonu powoduije,
ze cukrzyca ma w wiekszosci przypadkéw przebieg
fagodny i nie jest konieczne podawanie insuliny (5).

GUZ CHROMOCHLONNY

Guzy chromochtonne (tac. pheochromocytoma) naj-
czesciej wywodzg sie z rdzenia nadnercza (80-90%),
rzadziej z tkanek pozanadnerczowych (zwoje i sploty
przedkregowe jamy brzuszne;j i klatki piersiowej) (22).
W 10% przypadkow guzy chromochtonne sg uwarun-
kowane genetycznie (zespoty mnogiej gruczolakowa-
tosci wewnatrzwydzielniczej typu 2A i 2B, zesp6t von
Hippla-Lindaua, zesp6t Sturge’a-Webera) (42). Objawy
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kliniczne pheochromocytoma (nadci$nienie tetnicze na-
padowe lub utrwalone, tachykardia, hipotonia ortosta-
tyczna, blado$¢ powtok skornych, nadmierna potliwosé,
bole gtowy) zwigzane sg z nadmiernym wydzielaniem
adrenaliny i noradrenaliny, rzadziej dopaminy (43, 44).
Wedtug réznych autoréw zaburzenia gospodarki we-
glowodanowej obserwuje sie u ok. 50% (25-75%) cho-
rych z guzem chromochtonnym, cukrzyca wystepuje
z czestoscig 15-48% (4, 43, 44). Do powstawania hi-
perglikemii w wiekszym stopniu przyczynia sie adre-
nalina niz noradrenalina (5). Katecholaminy zwiekszaja
stezenie glukozy we krwi poprzez dziatanie antagoni-
styczne w stosunku do insuliny, jak rowniez poprzez
hamowanie insuliny. Adrenalina (poprzez stymulacje
receptoréw [32) nasila wydzielanie glukagonu z ko-
mérek a wysp trzustkowych oraz nasila watrobowg
glukoneogeneze i glikogenolize. W tkance ttuszczo-
wej katecholaminy (za po$rednictwem receptoréw (31,
2, B3) nasilaja lipolize i uwalnianie wolnych kwaséw
tluszczowych (WKT) oraz glicerolu — substratow do
glukoneogenezy. Za posrednictwem katecholamin
dochodzi do nasilenia glikolizy i produkcji mleczanéw
w migsniach. Zwiekszenie stezenia WKT hamuje trans-
port glukozy do komérek i nasila insulinooporno$¢ na
poziomie postreceptorowym. Obraz kliniczny hipergli-
kemii w guzie chromochtonnym przypomina cukrzyce
typu 2. Dotychczas opisano jedynie pojedyncze przy-
padki kwasicy (45, 46). Zaburzenia gospodarki weglo-
wodanowej w guzie chromochtonnym sa fagodne, nie
wymagajg podawania insuliny i ustepuja po leczeniu
operacyjnym guza.

PIERWOTNA NADCZYNNOSC PRZYTARCZYC

Pierwotna nadczynno$¢ przytarczyc (PNP) jest wy-
nikiem nadmiernego wydzielania parathormonu i pro-
wadzi do hiperkalcemii. W 80% przypadkdéw przyczynag
PNP jest gruczolak przytarczyc, w 15% przerost przy-
tarczyc, bardzo rzadko rak przytarczyc (5). Cukrzyca
w PNP dotyczy okoto 8% chorych, 40% ma nieprawi-
dtowg tolerancje glukozy (47). Za zaburzenia gospo-
darki weglowodanowej odpowiadajg najpewniej nie-
prawidtowe stezenia wapnia (hiperkalcemia). Uwaza
sie, ze zwiekszone stezenie wolnego wapnia wewnatrz-
komérkowego (poprzez zaburzenie insulinozaleznego
transportu glukozy) zwieksza zapotrzebowanie na in-
suling, tym samym nasilajgc insulinooporonos$¢ (47).
Leczenie operacyjne we wczesnej fazie choroby naj-
czesciej przywraca prawidiowy metabolizm glukozy.
U pacjentéw z dtuzej trwajacg hiperkalcemiag paratyro-
idektomia powoduje stabilizacje lub poprawe kontroli
metabolicznej (47).

NADCZYNNOSC TARCZYCY

Nadczynno$¢ tarczycy jest zaburzeniem, w ktérym
tarczyca produkuje za duzo hormondéw w stosunku
do potrzeb organizmu. Do najczestszych przyczyn
nadczynnos$ci tarczycy w Polsce zaliczamy wole guz-
kowe oraz chorobe Gravesa-Basedowa. Podwyzszo-
ne stezenie hormondw tarczycy sprzyja zaburzeniom
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gospodarki weglowodanowej. U okoto 50% pacjentow
z tyreotoksykozg obserwuje sie zaburzenia toleranciji
glukozy, a u 2-3% jawng cukrzyce (5). Wysokie steze-
nia hormondw tarczycy wptywajg na gospodarke weglo-
wodanowg wielokierunkowo: pobudzajac perystaltyke
przewodu pokarmowego (przyspieszone opréznienie
zotadka i zwiekszone wchfanianie glukozy z przewodu
pokarmowego), nasilajg glukoneogeneze i glikogeno-
lize. Ponadto hormony tarczycy nasilajg przeptyw krwi
przez watrobe oraz produkcje transportera glukozy
typu 2 (GLUT2). U pacjentdow z jawng nadczynnoscig
tarczycy, bez cukrzycy, obserwuje sie prawidtowe lub
zwiekszone stezenia insuliny, peptydu C i proinsuliny na
czczo, co sugeruje umiarkowang insulinoopornos¢ wy-
nikajaca prawdopodobnie z wptywu tyreotoksykozy na
lipolize i zwigkszenie stezenia wolnych kwasow ttuszczo-
wych (48). W miesniach natomiast obserwuije sie zwiek-
szony wychwyt glukozy (tyroksyna zwieksza ekspresje
GLUT4) (49). Oceniajac chorego z nadczynnoscig tar-
czycy pod katem zaburzen gospodarki weglowoda-
nowej, nalezy zwroci¢ uwage na glikemie popokarmo-
wa. Leczenie zalezy od stopnia nasilenia hiperglikemii.
U okoto 50% chorych z nadczynnoscia tarczycy i cukrzy-
ca konieczne jest zastosowanie insuliny (5).

PIERWOTNY HIPERALDOSTERONIZM

Hiperaldosteronizm pierwotny cechuje sie nadmier-
nym wydzielaniem aldosteronu, ktére jest wzglednie
niezalezne od ukfadu renina-angiotensyna i nie podle-
ga hamowaniu po obcigzeniu sodem (50). Najczesciej
jest spowodowany przez obustronny przerost kory
nadnerczy (> 50% przypadkow), rzadziej przez gruczo-
laka nadnercza wydzielajgcego aldosteron (30-50%),
sporadycznie jest uwarunkowany genetycznie (hiper-
aldosteronizm rodzinny typu 1 odpowiadajgcy na gli-
kortykosteroidy lub typu 2 niezalezny od ACTH) lub
wynika z nadmiernego wydzielania aldosteronu przez
raka kory nadnercza. Nadmierne stezenie aldoste-
ronu powoduje nadci$nienie tetnicze, hipokaliemie
i u ok. 50% pacjentéw zaburzenia tolerancji glukozy
lub cukrzyce. Hipokalemia powoduje zaburzenia wy-
dzielania insuliny oraz uposledza obwodowa utylizacje
glukozy (51). Leczenie antagonistami aldosteronu lub
chirurgiczne usuniecie zrddta nadprodukcji hormonu
szybko i trwale przywraca prawidtowa wrazliwo$¢ na
insuline (52).

PODSUMOWANIE

Zaburzenia metabolizmu weglowodanéw dos$é
czesto towarzysza endokrynopatiom, w ktérych
dochodzi do wzrostu stezenia hormondéw kontrre-
gulujacych w stosunku do insuliny lub uposledza-
jacych wydzielanie insuliny z komoérek B trzustki.
Uposledzenie tolerancji glukozy jest zwykle umiar-
kowane i ustepuje po skutecznym leczeniu choro-
by podstawowej. Leczenie cukrzycy w przebiegu
endokrynopatii jest zalezne od nasilenia hipergli-
kemii i nie odbiega od powszechnie przyjetych
standardéw.
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