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Jedną z podstawowych zasad praktyki
medycznej jest nie szkodzić. Leczenie
pacjentów lekami przeciwcukrzycowy-

mi związane jest jednak ze znaczącym ry-
zykiem uszczerbku na zdrowiu w postaci
hipoglikemii. Gdyby nie to powikłanie, le-
czenie cukrzycy byłoby znacznie prostsze.

Wiele schematów leczenia wymaga za-
stosowania insuliny bezpośrednio (insuli-
na we wstrzyknięciach) lub pośrednio
(zwiększając wydzielanie insuliny z komó-
rek trzustki i wrażliwość na insulinę lub
hamując wątrobowe wytwarzanie gluko-
zy). Kiedy wydzielanie endogennej insuli-
ny jest upośledzone, hipoglikemia zawsze
jest potencjalnym, a w rzeczywistości naj-
częstszym, działaniem niepożądanym le-
czenia cukrzycy.

Istotne jest więc zidentyfikowanie, le-
czenie, a także unikanie umiarkowanych
i ciężkich powikłań hipoglikemicznych te-
rapii przeciwcukrzycowej. Te powikłania
mogą być niebezpieczne dla życia i opor-
ne na wstępne leczenie. Z tego powodu
niezmiernie ważne jest, aby lekarze prze-
pisujący leki przeciwcukrzycowe, takie jak
insulina, umieli zidentyfikować przyczyny
tych działań niepożądanych i zahamować
je, zanim dojdzie do ich progresji.

Mechanizm powstania
hipoglikemii
Hipoglikemia jest pod wieloma względami
piętą Achillesową terapii przeciwcukrzyco-
wej. Autorzy publikacji medycznych słusz-
nie zauważają, że hipoglikemia stanowi
czynnik ograniczający w leczeniu cukrzy-
cy.1-3 Wykazano, że redukcja wartości glike-
mii u chorych na cukrzycę typu 1 lub 2

przyczynia się do zmniejszenia ryzyka roz-
woju powikłań ze strony nerek, nerwów
i siatkówki. Niższe wartości glikemii związa-
ne są także ze zmniejszeniem częstości wy-
stępowania chorób sercowo-naczyniowych
wśród chorych na cukrzycę typu 1. Gdyby
nie hipoglikemia, każdy chory na cukrzycę
mógłby zapewne bez problemu kontrolo-
wać cukrzycę, stosując wyższe dawki doust-
nych leków hipoglikemizujących lub
insuliny.

Sytuacja wygląda jednak inaczej. Lecze-
nie cukrzycy, zwłaszcza intensywne, niesie
ze sobą niebezpieczeństwo nadmiernego
obniżenia stężenia glukozy we krwi i cięż-
kiej hipoglikemii. Terminem ciężka hipo-
glikemia określa się zazwyczaj epizod
hipoglikemii, podczas którego pacjent wy-
maga pomocy osób trzecich.1,2 Bardziej in-
tensywna kontrola glikemii wiąże się ze
zmniejszeniem częstości występowania
powikłań mikronaczyniowych cukrzycy,
ale także w znacznym stopniu zwiększa ry-
zyko hipoglikemii, często ciężkiej.4,5 Ryzy-
ko hipoglikemii jest tym większe, im
niższe są średnie wartości glikemii.1,3-5 Z te-
go powodu chorzy, którzy wykazują się
lepszą współpracą z lekarzem lub są bar-
dziej biegli w stosowaniu swoich leków hi-
poglikemizujących, mogą znajdować się
w grupie największego ryzyka wystąpienia
hipoglikemii.

Omawiając zagadnienie hipoglikemii,
należy po pierwsze starać się zrozumieć fi-
zjologiczną odpowiedź organizmu na ob-
niżone stężenia glukozy. W przypadku
osób bez cukrzycy lub chorych na cukrzy-
cę z zachowanymi tymi mechanizmami
odpowiedź na hipoglikemię zazwyczaj roz-
wija się stopniowo.

Pierwszą barierą tej ochrony przeciwhi-
poglikemicznej jest zmniejszone wydziela-
nie insuliny, zależne przede wszystkim od
stężenia glukozy w otoczeniu komórek β
(mimo iż mogą tu odgrywać rolę także in-
ne czynniki). W warunkach prawidłowych
wysokie wartości glikemii powodują wy-
rzut dużej ilości insuliny z niezmienionej
trzustki. Odwrotnie, wydzielanie insuliny
zmniejsza się i jest niskie wtedy, gdy stę-
żenie glukozy u danej osoby zmniejsza się
do wartości prawidłowych, około 80 mg/dl
we krwi żylnej. Niskie stężenia insuliny
stymulują wzrost wątrobowego i nerko-
wego wytwarzania glukozy, aby przeciw-
działać postępującemu spadkowi jej
stężenia.

Układ neurohormonalny stanowi drugą
barierę chroniącą przed hipoglikemią.
Jeśli stężenie glukozy nadal spada, przy
średnio nasilonej hipoglikemii (oko-
ło 60-70 mg/dl), z komórek β trzustki wy-
dzielany jest glukagon, a z rdzenia nad-
nerczy adrenalina. Glukagon podnosi
stężenie glukozy przez stymulowanie wą-
trobowego wytwarzania glukozy w mecha-
nizmie glikogenolizy i glukoneogenezy.
Adrenalina wydzielana z rdzenia nadner-
czy także stymuluje wątrobowe i nerkowe
wytwarzanie glukozy i przyczynia się
do zmniejszenia spalania glukozy w tkan-
kach obwodowych.

Aktywacja układu współczulnego, nad-
nerczy i innych przekaźników neuroendo-
krynnych może też powodować rozwój
tachykardii, uczucie niepokoju, lęku
i skurcz naczyń. Większość chorych uczy
się rozpoznawać te sygnały jako objawy hi-
poglikemii. W takich sytuacjach obserwuje
się także zwiększone uwalnianie kortyzolu
i hormonu wzrostu. Obydwa hormony po-
średnio mogą prowadzić do zwiększenia
stężenia glukozy w dłuższym czasie, a sku-
tek ich działania jest mniej istotny w sytu-
acji ostrej hipoglikemii.

Jeśli stężenie glukozy nadal spada
do wartości około 50 mg/dl, zazwyczaj do-
chodzi do wystąpienia objawów neurogli-
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kopenii. Wynikają one z niedostatecznego
zaopatrzenia mózgu i innych tkanek
w glukozę i zazwyczaj obejmują takie obja-
wy, jak uczucie gorąca i zaburzenia poznaw-
cze, np. splątanie i senność. Te objawy
mogą rozwinąć się w poważniejsze, takie
jak drgawki i utrata świadomości. Stopień
odpowiedzi organizmu na hipoglikemię
zależy raczej od wielkości hipoglikemii
niż szybkości obniżania się stężenia glu-
kozy.1,2

Jednym z potencjalnych zagrożeń
w przypadku hipoglikemii, zwłaszcza cięż-
kiej, jest ryzyko uszkodzenia ośrodkowego
układu nerwowego. Trwałe uszkodzenie
układu nerwowego w wyniku hipoglikemii
należy na szczęście do rzadkości. W wa-
runkach laboratoryjnych stwierdzono, że
dopiero stężenie glukozy <20 mg/dl, trwa-
jące kilka godzin może prowadzić do trwa-
łego uszkodzenia układu nerwowego.6

Teoretycznie do rozwoju hipoglikemii
może dojść w przebiegu terapii lekami
z każdej ze stosowanych grup i to zarów-
no u chorych na cukrzycę typu 1, jak i 2.
Chorzy na cukrzycę typu 1 są szczególnie
podatni na hipoglikemię z kilku powo-
dów. Stosowanie insuliny egzogennej
do regulacji wartości glikemii uniemożli-
wia działanie podstawowego mechani-
zmu obronnego organizmu przed
hipoglikemią: zmniejszenia wytwarzania
endogennej insuliny. W stanie prawidło-
wym wytwarzanie insuliny (szczególnie
poposiłkowej) jest procesem bardzo ści-
śle kontrolowanym przez ciągłe monito-
rowanie stężenia glukozy przez organizm.
Leczenie hiperglikemii insuliną sprawia,
że nie występuje mechanizm regulujący
i możliwość dostosowania wydzielania in-
suliny z minuty na minutę, jak to przebie-
ga w ludzkim organizmie. Chorzy próbują
precyzyjnie dostosować prędkość przeni-
kania insuliny do krwiobiegu do zmian
stężenia glukozy we krwi, stosując
wstrzyknięcia podskórne, co nawet w wa-
runkach laboratoryjnych jest często trud-
ne do osiągnięcia. Co więcej, chorzy
na cukrzycę typu 1 cierpią na całkowity
brak insuliny endogennej i wydają się
charakteryzować większą insulinowrażli-
wością niż chorzy na cukrzycę typu 2, tak
więc w ich przypadku granica błędu dla
dawkowania insuliny jest znacznie mniej-
sza. Ta sytuacja sprawia, że leczenie insu-
liną jest prawdziwym wyzwaniem.

Ryzyko hipoglikemii u chorych na cu-
krzycę typu 1 jest także potęgowane,
na drodze bliżej nieznanych mechani-
zmów przez upośledzone wydzielanie glu-
kagonu w odpowiedzi na hipoglikemię.
W warunkach prawidłowych wydzielanie
glukagonu wydaje się zależeć od kaskady
interakcji stężenia glukozy w tętnicach za-

opatrujących wyspy trzustkowe, pobudze-
nia nerwowego oraz miejscowego wydzie-
lania insuliny z komórek β. Rzeczywiste
znaczenie tych czynników nie jest jednak
do końca zdefiniowane.

U chorych na cukrzycę typu 1 dodatko-
wo zmniejszone jest wydzielanie adrenaliny,
prawdopodobnie w wyniku wcześniejszych
hipoglikemii. Jak to uprzednio omówio-
no, większość chorych uczy się rozpozna-
wać objawy hipoglikemii dzięki sygnałom
wywołanym przez adrenalinę, a więc upo-
śledzenie wydzielania adrenaliny w odpo-
wiedzi na hipoglikemię może prowadzić
zarówno do upośledzenia powrotu do nor-
my, jak i zaburzenia odczuwania hipoglike-
mii. Zmniejszone wydzielanie adrenaliny
może być jeszcze bardziej zaburzone przez
występującą w tej grupie chorych dysfunk-
cję układu autonomicznego. U chorych
na cukrzycę typu 1 do wyzwolenia wyrzutu
adrenaliny niezbędne są niższe wartości hi-
poglikemii.

Powyższe fakty przedstawiają mecha-
nizm, w jakim dochodzi do uszkodzenia
kolejnej bariery chroniącej przed hipogli-
kemią, co odpowiada za zwiększenie po-
datności na rozwój hipoglikemii u tych
chorych.1,2

Chorzy na cukrzycę typu 2 są w mniej-
szym stopniu zagrożeni rozwojem hipo-
glikemii, przynajmniej na początku
choroby. Wstępnie wydaje się, że wy-
dzielanie glukagonu w odpowiedzi
na hipoglikemię nie jest u nich upośle-
dzone. Wraz z postępem niedoboru in-
suliny także u nich zaczyna dochodzić
do upośledzenia wydzielania glukago-
nu, podobnego do obserwowanego
u chorych na cukrzycę typu 1. U cho-
rych na cukrzycę typu 2, którzy doświad-
czyli wcześniej epizodów hipoglikemii,
wydzielanie adrenaliny w odpowiedzi
na hipoglikemię także jest upośledzone.
Wraz z postępującym niedoborem insuli-
ny w cukrzycy typu 2 zwiększa się podo-
bieństwo jej klinicznej odpowiedzi
na hipoglikemię do reakcji obserwowanej
w cukrzycy typu 1.1,2,7

Nieświadomość hipoglikemii
Jeśli u pacjenta dochodzi do upośledzenia
wydzielania adrenaliny i innych reakcji
w odpowiedzi na hipoglikemię, jego moż-
liwość odczuwania i zdolność do zwalcza-
nia hipoglikemii jest zaburzona. Tak jest
w przypadku wielu chorych na długo trwa-
jącą cukrzycę, szczególnie typu 1. Jak to
już wcześniej opisywano, pierwszymi obja-
wami hipoglikemii są często niepokój, lęk
i drżenie, które są bezpośrednim wyni-
kiem wydzielania adrenaliny. Bez tych ob-
jawów adrenergicznych wielu chorych nie

odbiera sygnałów ostrzegawczych hipogli-
kemii aż do momentu rozwinięcia obja-
wów neuroglikopenii, które mogą być
szczególnie niebezpieczne u osób prowa-
dzących pojazdy mechaniczne lub obsłu-
gujących urządzenia, lub też w innych
niebezpiecznych sytuacjach. Unikanie hi-
poglikemii przez kilka tygodni może po-
prawić zdolność świadomego odczuwania
jej objawów.2

Leczenie hipoglikemii
Kluczowym elementem opieki diabetolo-
gicznej jest nauczenie pacjenta sposobów
rozpoznawania i leczenia hipoglikemii.
Kiedy pacjenci odczuwają omówione po-
wyżej objawy, powinni dokonać pomiaru
glikemii. Jeśli wynik wskazuje na stężenie
<70 mg/dl powinni spożyć 15-20 g węglo-
wodanów. Na przykład szklankę soku jabł-
kowego lub pomarańczowego, trzy lub
cztery dostępne w handlu tabletki glukozy
lub inne formy łatwo dostępnych węglo-
wodanów. Należy zauważyć, że spożywa-
nie białek nie jest skutecznym sposobem
leczenia hipoglikemii, a spożycie słodkiej
przekąski, która dodatkowo jest bogata
w tłuszcze (takiej jak lody lub krem), mo-
że doprowadzić do opóźnienia wchłania-
nia węglowodanów. Preferowanym
sposobem leczenia hipoglikemii jest sto-
sowanie czystej glukozy.

Pacjenci powinni sprawdzić ponownie
stężenie glukozy w surowicy po 15 minu-
tach, aby potwierdzić, czy wartości glike-
mii powróciły do normy. Jeśli stężenie
glukozy nadal jest niskie, powinni spożyć
kolejne 15-20 g węglowodanów. Należy
pamiętać, że wstrzyknięta insulina lub leki
zwiększające wydzielanie insuliny endo-
gennej mogą w dalszym ciągu działać
i sprzyjać nawrotom hipoglikemii po
wstępnej poprawie, a więc chorzy powinni
być tego świadomi.8 Chorzy powinni
przy tym unikać jednak spożywania bar-
dzo dużych ilości węglowodanów, gdyż
może się to stać przyczyną znacznego
stopnia hiperglikemii z odbicia.

W trakcie ciężkiej hipoglikemii chorzy
mogą być splątani, agresywni, senni lub
nieprzytomni, a przez to wymagać opieki
osób trzecich. W takiej sytuacji w celu
podniesienia stężenia glukozy należy za-
stosować awaryjny zestaw do podawania
glukagonu. Takie zestawy są powszechnie
dostępne, a wiele z nich może być poda-
wane przez członków rodziny, przyjaciół
lub opiekunów. Pacjenci pozostający
w grupie istotnego ryzyka ciężkiej hipogli-
kemii powinni posiadać taki zestaw,
a członkowie ich rodzin i opiekunowie być
przeszkoleni w zakresie jego prawidłowe-
go zastosowania.8
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Zapobieganie hipoglikemii
Chorzy, którzy doświadczyli ciężkiej hi-
poglikemii ze względu na nieświadomość
jej objawów, mogą odzyskać nieco zdol-
ność ich odczuwania, jeśli przez kilka ty-
godni będą unikać epizodów
hipoglikemii, a docelowe wartości glike-
mii zostaną ustawione na wyższym pozio-
mie.2 Zapobieganie wahaniom glikemii
mogą także wspomóc ogólnodostępne
urządzenia do ciągłego jej pomiaru.9 Jak
dotąd, nie wykazano definitywnie, aby te
urządzenia obniżały ryzyko wystąpienia
ciężkiej hipoglikemii.

Prawdopodobnie równie istotne jak
leczenie hipoglikemii jest zidentyfikowa-
nie przyczyny jej wystąpienia. Chorzy le-
czeni z powodu hipoglikemii mogą
doświadczyć spadku stężenia glukozy
w wyniku zwiększonej aktywności fizycz-
nej, zmniejszonego apetytu, nieprawidło-
wego dawkowania insuliny lub doustnych
leków hipoglikemizujących, lub z innych
przyczyn. Nawracające epizody hipoglike-
mii mogą być wykładnikiem niewydolno-
ści nadnerczy, szczególnie wśród chorych
z rozpoznaną wcześniej chorobą autoim-
munologiczną, taką jak cukrzyca typu 1.
Należy zebrać dokładny wywiad w celu
dokonania analizy przyczyny i charakteru
hipoglikemii, aby odpowiednio dostoso-

wać terapię lub przeprowadzić dalsze ba-
dania, które mogą ułatwić zapobieganie
występowaniu epizodów hipoglikemii
w przyszłości.

Pacjenci powinni być także przeszkole-
ni w zakresie rozpoznawania sytuacji, któ-
re sprawiają, że znajdują się oni w grupie
zwiększonego ryzyka hipoglikemii, takich
jak intensywne ćwiczenia lub zwiększona
aktywność fizyczna. W tych sytuacjach mo-
gą zmniejszyć intensywność terapii cu-
krzycy lub spożyć dodatkową porcję
węglowodanów, aby zapobiec hipoglike-
mii, zanim ona nastąpi. Pacjenci pozostają-
cy w grupie ryzyka istotnej hipoglikemii
powinni także wiedzieć o konieczności
sprawdzania stężenia glukozy przed pro-
wadzeniem samochodu lub obsługiwa-
niem urządzeń.

Stosowanie nowych, długo działają-
cych analogów insulin może pomóc
w stabilizacji stężenia glukozy, a dzięki te-
mu zmniejszeniu ryzyka hipoglikemii,
szczególnie umiarkowanych.10,11 Przesta-
wienie chorych z konwencjonalnych
schematów leczenia, z użyciem insulin
NPH, na bardziej fizjologiczne, oparte
na stosowaniu insuliny podstawowej (ba-
zowej) i przedposiłkowych wstrzyknięć
analogów insuliny może przyczynić się
do zmniejszenia ryzyka wystąpienia

umiarkowanej hipoglikemii. Należy za-
uważyć, że nie wszystkie badania udo-
wodniły ten związek, a ponadto ryzyko
ciężkiej hipoglikemii w badaniach porów-
nujących nowe analogi insulin i insuliny
konwencjonalne się nie zmieniło.11,12 Ana-
logi insulin są poza tym znacząco droższe
niż insuliny NPH.

Przewaga pomp insulinowych polega
zarówno na dostarczaniu bardzo małych
dawek insuliny, jak i zróżnicowaniu prze-
pływu podstawowego. Dzięki temu po-
zwalają one na dalszą redukcję ryzyka
hipoglikemii w grupie chorych na cu-
krzycę typu 1. Kilka badań sugeruje moż-
liwość redukcji ryzyka hipoglikemii
dzięki zastosowaniu pomp insulino-
wych,11 ale należy zauważyć, iż wymagają
one wiele pracy przy skomplikowanej
obsłudze, a przez to nie wydają się odpo-
wiednie dla każdego chorego. Pompy są
ponadto bardzo kosztowne, ich cena do-
chodzi do kilku tysięcy dolarów za samą
pompę, przy czym co miesiąc pacjent
musi dokupić dodatkowe oprzyrządowa-
nie.11,13

Celem leczenia cukrzycy jest normali-
zacja stężenia glukozy bez nadmiernego
obniżenia glikemii. Teoretycznie każdy
rodzaj leczenia cukrzycy może przyczy-
nić się do rozwinięcia hipoglikemii. Hi-
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kopenii. Wynikają one z niedostatecznego
zaopatrzenia mózgu i innych tkanek
w glukozę i zazwyczaj obejmują takie obja-
wy, jak uczucie gorąca i zaburzenia poznaw-
cze, np. splątanie i senność. Te objawy
mogą rozwinąć się w poważniejsze, takie
jak drgawki i utrata świadomości. Stopień
odpowiedzi organizmu na hipoglikemię
zależy raczej od wielkości hipoglikemii
niż szybkości obniżania się stężenia glu-
kozy.1,2

Jednym z potencjalnych zagrożeń
w przypadku hipoglikemii, zwłaszcza cięż-
kiej, jest ryzyko uszkodzenia ośrodkowego
układu nerwowego. Trwałe uszkodzenie
układu nerwowego w wyniku hipoglikemii
należy na szczęście do rzadkości. W wa-
runkach laboratoryjnych stwierdzono, że
dopiero stężenie glukozy <20 mg/dl, trwa-
jące kilka godzin może prowadzić do trwa-
łego uszkodzenia układu nerwowego.6

Teoretycznie do rozwoju hipoglikemii
może dojść w przebiegu terapii lekami
z każdej ze stosowanych grup i to zarów-
no u chorych na cukrzycę typu 1, jak i 2.
Chorzy na cukrzycę typu 1 są szczególnie
podatni na hipoglikemię z kilku powo-
dów. Stosowanie insuliny egzogennej
do regulacji wartości glikemii uniemożli-
wia działanie podstawowego mechani-
zmu obronnego organizmu przed
hipoglikemią: zmniejszenia wytwarzania
endogennej insuliny. W stanie prawidło-
wym wytwarzanie insuliny (szczególnie
poposiłkowej) jest procesem bardzo ści-
śle kontrolowanym przez ciągłe monito-
rowanie stężenia glukozy przez organizm.
Leczenie hiperglikemii insuliną sprawia,
że nie występuje mechanizm regulujący
i możliwość dostosowania wydzielania in-
suliny z minuty na minutę, jak to przebie-
ga w ludzkim organizmie. Chorzy próbują
precyzyjnie dostosować prędkość przeni-
kania insuliny do krwiobiegu do zmian
stężenia glukozy we krwi, stosując
wstrzyknięcia podskórne, co nawet w wa-
runkach laboratoryjnych jest często trud-
ne do osiągnięcia. Co więcej, chorzy
na cukrzycę typu 1 cierpią na całkowity
brak insuliny endogennej i wydają się
charakteryzować większą insulinowrażli-
wością niż chorzy na cukrzycę typu 2, tak
więc w ich przypadku granica błędu dla
dawkowania insuliny jest znacznie mniej-
sza. Ta sytuacja sprawia, że leczenie insu-
liną jest prawdziwym wyzwaniem.

Ryzyko hipoglikemii u chorych na cu-
krzycę typu 1 jest także potęgowane,
na drodze bliżej nieznanych mechani-
zmów przez upośledzone wydzielanie glu-
kagonu w odpowiedzi na hipoglikemię.
W warunkach prawidłowych wydzielanie
glukagonu wydaje się zależeć od kaskady
interakcji stężenia glukozy w tętnicach za-

opatrujących wyspy trzustkowe, pobudze-
nia nerwowego oraz miejscowego wydzie-
lania insuliny z komórek β. Rzeczywiste
znaczenie tych czynników nie jest jednak
do końca zdefiniowane.

U chorych na cukrzycę typu 1 dodatko-
wo zmniejszone jest wydzielanie adrenaliny,
prawdopodobnie w wyniku wcześniejszych
hipoglikemii. Jak to uprzednio omówio-
no, większość chorych uczy się rozpozna-
wać objawy hipoglikemii dzięki sygnałom
wywołanym przez adrenalinę, a więc upo-
śledzenie wydzielania adrenaliny w odpo-
wiedzi na hipoglikemię może prowadzić
zarówno do upośledzenia powrotu do nor-
my, jak i zaburzenia odczuwania hipoglike-
mii. Zmniejszone wydzielanie adrenaliny
może być jeszcze bardziej zaburzone przez
występującą w tej grupie chorych dysfunk-
cję układu autonomicznego. U chorych
na cukrzycę typu 1 do wyzwolenia wyrzutu
adrenaliny niezbędne są niższe wartości hi-
poglikemii.

Powyższe fakty przedstawiają mecha-
nizm, w jakim dochodzi do uszkodzenia
kolejnej bariery chroniącej przed hipogli-
kemią, co odpowiada za zwiększenie po-
datności na rozwój hipoglikemii u tych
chorych.1,2

Chorzy na cukrzycę typu 2 są w mniej-
szym stopniu zagrożeni rozwojem hipo-
glikemii, przynajmniej na początku
choroby. Wstępnie wydaje się, że wy-
dzielanie glukagonu w odpowiedzi
na hipoglikemię nie jest u nich upośle-
dzone. Wraz z postępem niedoboru in-
suliny także u nich zaczyna dochodzić
do upośledzenia wydzielania glukago-
nu, podobnego do obserwowanego
u chorych na cukrzycę typu 1. U cho-
rych na cukrzycę typu 2, którzy doświad-
czyli wcześniej epizodów hipoglikemii,
wydzielanie adrenaliny w odpowiedzi
na hipoglikemię także jest upośledzone.
Wraz z postępującym niedoborem insuli-
ny w cukrzycy typu 2 zwiększa się podo-
bieństwo jej klinicznej odpowiedzi
na hipoglikemię do reakcji obserwowanej
w cukrzycy typu 1.1,2,7

Nieświadomość hipoglikemii
Jeśli u pacjenta dochodzi do upośledzenia
wydzielania adrenaliny i innych reakcji
w odpowiedzi na hipoglikemię, jego moż-
liwość odczuwania i zdolność do zwalcza-
nia hipoglikemii jest zaburzona. Tak jest
w przypadku wielu chorych na długo trwa-
jącą cukrzycę, szczególnie typu 1. Jak to
już wcześniej opisywano, pierwszymi obja-
wami hipoglikemii są często niepokój, lęk
i drżenie, które są bezpośrednim wyni-
kiem wydzielania adrenaliny. Bez tych ob-
jawów adrenergicznych wielu chorych nie

odbiera sygnałów ostrzegawczych hipogli-
kemii aż do momentu rozwinięcia obja-
wów neuroglikopenii, które mogą być
szczególnie niebezpieczne u osób prowa-
dzących pojazdy mechaniczne lub obsłu-
gujących urządzenia, lub też w innych
niebezpiecznych sytuacjach. Unikanie hi-
poglikemii przez kilka tygodni może po-
prawić zdolność świadomego odczuwania
jej objawów.2

Leczenie hipoglikemii
Kluczowym elementem opieki diabetolo-
gicznej jest nauczenie pacjenta sposobów
rozpoznawania i leczenia hipoglikemii.
Kiedy pacjenci odczuwają omówione po-
wyżej objawy, powinni dokonać pomiaru
glikemii. Jeśli wynik wskazuje na stężenie
<70 mg/dl powinni spożyć 15-20 g węglo-
wodanów. Na przykład szklankę soku jabł-
kowego lub pomarańczowego, trzy lub
cztery dostępne w handlu tabletki glukozy
lub inne formy łatwo dostępnych węglo-
wodanów. Należy zauważyć, że spożywa-
nie białek nie jest skutecznym sposobem
leczenia hipoglikemii, a spożycie słodkiej
przekąski, która dodatkowo jest bogata
w tłuszcze (takiej jak lody lub krem), mo-
że doprowadzić do opóźnienia wchłania-
nia węglowodanów. Preferowanym
sposobem leczenia hipoglikemii jest sto-
sowanie czystej glukozy.

Pacjenci powinni sprawdzić ponownie
stężenie glukozy w surowicy po 15 minu-
tach, aby potwierdzić, czy wartości glike-
mii powróciły do normy. Jeśli stężenie
glukozy nadal jest niskie, powinni spożyć
kolejne 15-20 g węglowodanów. Należy
pamiętać, że wstrzyknięta insulina lub leki
zwiększające wydzielanie insuliny endo-
gennej mogą w dalszym ciągu działać
i sprzyjać nawrotom hipoglikemii po
wstępnej poprawie, a więc chorzy powinni
być tego świadomi.8 Chorzy powinni
przy tym unikać jednak spożywania bar-
dzo dużych ilości węglowodanów, gdyż
może się to stać przyczyną znacznego
stopnia hiperglikemii z odbicia.

W trakcie ciężkiej hipoglikemii chorzy
mogą być splątani, agresywni, senni lub
nieprzytomni, a przez to wymagać opieki
osób trzecich. W takiej sytuacji w celu
podniesienia stężenia glukozy należy za-
stosować awaryjny zestaw do podawania
glukagonu. Takie zestawy są powszechnie
dostępne, a wiele z nich może być poda-
wane przez członków rodziny, przyjaciół
lub opiekunów. Pacjenci pozostający
w grupie istotnego ryzyka ciężkiej hipogli-
kemii powinni posiadać taki zestaw,
a członkowie ich rodzin i opiekunowie być
przeszkoleni w zakresie jego prawidłowe-
go zastosowania.8
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Zapobieganie hipoglikemii
Chorzy, którzy doświadczyli ciężkiej hi-
poglikemii ze względu na nieświadomość
jej objawów, mogą odzyskać nieco zdol-
ność ich odczuwania, jeśli przez kilka ty-
godni będą unikać epizodów
hipoglikemii, a docelowe wartości glike-
mii zostaną ustawione na wyższym pozio-
mie.2 Zapobieganie wahaniom glikemii
mogą także wspomóc ogólnodostępne
urządzenia do ciągłego jej pomiaru.9 Jak
dotąd, nie wykazano definitywnie, aby te
urządzenia obniżały ryzyko wystąpienia
ciężkiej hipoglikemii.

Prawdopodobnie równie istotne jak
leczenie hipoglikemii jest zidentyfikowa-
nie przyczyny jej wystąpienia. Chorzy le-
czeni z powodu hipoglikemii mogą
doświadczyć spadku stężenia glukozy
w wyniku zwiększonej aktywności fizycz-
nej, zmniejszonego apetytu, nieprawidło-
wego dawkowania insuliny lub doustnych
leków hipoglikemizujących, lub z innych
przyczyn. Nawracające epizody hipoglike-
mii mogą być wykładnikiem niewydolno-
ści nadnerczy, szczególnie wśród chorych
z rozpoznaną wcześniej chorobą autoim-
munologiczną, taką jak cukrzyca typu 1.
Należy zebrać dokładny wywiad w celu
dokonania analizy przyczyny i charakteru
hipoglikemii, aby odpowiednio dostoso-

wać terapię lub przeprowadzić dalsze ba-
dania, które mogą ułatwić zapobieganie
występowaniu epizodów hipoglikemii
w przyszłości.

Pacjenci powinni być także przeszkole-
ni w zakresie rozpoznawania sytuacji, któ-
re sprawiają, że znajdują się oni w grupie
zwiększonego ryzyka hipoglikemii, takich
jak intensywne ćwiczenia lub zwiększona
aktywność fizyczna. W tych sytuacjach mo-
gą zmniejszyć intensywność terapii cu-
krzycy lub spożyć dodatkową porcję
węglowodanów, aby zapobiec hipoglike-
mii, zanim ona nastąpi. Pacjenci pozostają-
cy w grupie ryzyka istotnej hipoglikemii
powinni także wiedzieć o konieczności
sprawdzania stężenia glukozy przed pro-
wadzeniem samochodu lub obsługiwa-
niem urządzeń.

Stosowanie nowych, długo działają-
cych analogów insulin może pomóc
w stabilizacji stężenia glukozy, a dzięki te-
mu zmniejszeniu ryzyka hipoglikemii,
szczególnie umiarkowanych.10,11 Przesta-
wienie chorych z konwencjonalnych
schematów leczenia, z użyciem insulin
NPH, na bardziej fizjologiczne, oparte
na stosowaniu insuliny podstawowej (ba-
zowej) i przedposiłkowych wstrzyknięć
analogów insuliny może przyczynić się
do zmniejszenia ryzyka wystąpienia

umiarkowanej hipoglikemii. Należy za-
uważyć, że nie wszystkie badania udo-
wodniły ten związek, a ponadto ryzyko
ciężkiej hipoglikemii w badaniach porów-
nujących nowe analogi insulin i insuliny
konwencjonalne się nie zmieniło.11,12 Ana-
logi insulin są poza tym znacząco droższe
niż insuliny NPH.

Przewaga pomp insulinowych polega
zarówno na dostarczaniu bardzo małych
dawek insuliny, jak i zróżnicowaniu prze-
pływu podstawowego. Dzięki temu po-
zwalają one na dalszą redukcję ryzyka
hipoglikemii w grupie chorych na cu-
krzycę typu 1. Kilka badań sugeruje moż-
liwość redukcji ryzyka hipoglikemii
dzięki zastosowaniu pomp insulino-
wych,11 ale należy zauważyć, iż wymagają
one wiele pracy przy skomplikowanej
obsłudze, a przez to nie wydają się odpo-
wiednie dla każdego chorego. Pompy są
ponadto bardzo kosztowne, ich cena do-
chodzi do kilku tysięcy dolarów za samą
pompę, przy czym co miesiąc pacjent
musi dokupić dodatkowe oprzyrządowa-
nie.11,13

Celem leczenia cukrzycy jest normali-
zacja stężenia glukozy bez nadmiernego
obniżenia glikemii. Teoretycznie każdy
rodzaj leczenia cukrzycy może przyczy-
nić się do rozwinięcia hipoglikemii. Hi-
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poglikemia jest potencjalnie groźnym dla
życia powikłaniem leczenia cukrzycy
i stanowi istotną przyczynę zachorowal-
ności i śmiertelności, zwłaszcza w grupie
chorych leczonych insuliną. Dlatego też
lekarze powinni być świadomi jej wystę-
powania. Ryzyko wystąpienia hipoglike-
mii powinno być brane pod uwagę
przy rozpoczynaniu czy intensyfikacji le-
czenia cukrzycy. Należy uczyć chorych
rozpoznawania objawów hipoglikemii,
sposobów jej leczenia, a także metod za-
pobiegania. Takie środki ostrożności po-
winny umożliwić lekarzom optymalizację
kontroli glikemii oraz minimalizowanie
ryzyka wystąpienia umiarkowanej
do ciężkiej hipoglikemii.

Clinical Diabetes, Vol. 26, No. 4, 2008, p. 170.
Hypoglycemia.
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U S.E., 30-letniej kobiety w drugiej ciąży,
po 1 porodzie, przeprowadzono 3-godzin-
ny test doustnego obciążenia 50 g gluko-
zy. Po godzinie stężenie glukozy wynosiło
150 mg/dl. Był to 27 tydzień ciąży, a pa-
cjentka twierdziła, że podczas pierwszej
ciąży nic takiego nie zaobserwowano, była
też niezmiernie tym zmartwiona. Wyniki
doustnego testu obciążenia glukozą:
• Na czczo: 78 mg/dl
• Po 1 h: 206 mg/dl
• Po 2 h: 173 mg/dl
• Po 3 h: 133 mg/dl

Na podstawie powyższych wartości roz-
poznano cukrzycę ciążową (gestational dia-
betes mellitus, GDM). Mimo że kobieta była
w zaawansowanej ciąży, przybrała na wa-
dze 8,16 kg, a wartości ciśnienia tętniczego
były w normie. Lekarz skierował pacjentkę
do poradni ciąży podwyższonego ryzyka.
Pacjentka była przerażona rozpoznaniem
i fakt, że została skierowana do poradni wy-
sokiego ryzyka, jedynie zwiększył jej obawy.

Podczas zwykłej wizyty nowej pacjentki
konsultująca lekarka poinformowała ją
o ryzyku związanym z chorobą. Wymieniła
makrosomię, przedwczesny poród, zwięk-
szone ryzyko rozwiązania ciąży cięciem
cesarskim, możliwość wystąpienia hipoglike-
mii u noworodka oraz potencjalną koniecz-
ność włączenia insuliny w późniejszych
etapach ciąży. Lekarka dodała, że ryzyko
rozwoju cukrzycy ciążowej w kolejnych
ciążach wzrasta. Pacjentce powiedziano,
że przed porodem, zaczynając od 36 tygo-
dnia, powinna się zgłaszać co tydzień
na badania w celu oceny stanu łożyska
i dziecka. Przeszkolono ją także w zakresie
obsługi glukometru, prowadzenia samo-
kontroli i polecono, aby przesyłała wyniki
glikemii faksem raz w tygodniu. Polecono
jej także, aby ograniczyła spożywanie wę-
glowodanów i skrobi.

S.E. opuściła gabinet we łzach i powie-
działa mężowi, że dziecko jest śmiertelnie
zagrożone, a ona może nigdy więcej nie
móc zajść w ciążę. Powiedziała także, że

będą potrzebowali dodatkowej pomocy
w domu, ponieważ dziecko będzie choro-
wało i może mieć cukrzycę.

R.L, 38-letnia kobieta w 28 tygodniu
trzeciej ciąży, po 2 porodach, przeszła 3-go-
dzinny doustny test obciążenia 50 g gluko-
zy, w którym po godzinie stężenie glukozy
wyniosło 180 mg/dl. Pacjentka nie chciała
wziąć udziału w teście, ale lekarz powie-
dział jej, że to prawdopodobnie fałszywy
alarm i powinna się poddać kolejnemu ba-
daniu, aby wykluczyć wszelkie wątpliwo-
ści. Wyniki doustnego testu obciążenia
glukozą:
• Na czczo: 108 mg/dl
• Po 1 h: 210 mg/dl
• Po 2 h: 183 mg/dl
• Po 3 h: 166 mg/dl

Na podstawie tych wyników rozpozna-
no cukrzycę ciążową.

Kobieta przybrała na wadze 12,7 kg,
miała prawidłowe wartości ciśnienia tętni-
czego. R.L. wiedziała, że jej siostra choro-
wała na tę samą chorobę i „nic jej nie było”,
podobnie jak jej dziecku. Lekarz wytłuma-
czył pacjentce, że powinna badać stężenie
glukozy we krwi kilka razy na dobę. Wyszła
z gabinetu z wyrazem ulgi na twarzy, co
potwierdziło jej nonszalancki stosunek
do rozpoznania. Powiedziała mężowi, że
ma to, co miała jej siostra, ale że nie ma
się czym martwić.

Pytania
1. Jak wygląda typowe badanie przesiewo-

we w kierunku cukrzycy ciążowej
w Stanach Zjednoczonych?

2. Jakie są prawidłowe wartości glikemii
w czasie ciąży?

3. Jak by wyglądała wizyta, gdyby te pa-
cjentki zgłosiły się do ciebie?

Komentarz
American Diabetes Association (ADA)
w celu rozpoznania cukrzycy u kobiet
oczekujących dziecka zaleca przeprowa-

dzenie doustnego testu obciążenia gluko-
zą. Ten test przeprowadza się najczęściej
między 24 a 28 tygodniem ciąży. Zazwyczaj
w teście podaje się 50 lub 100 g glukozy.
Wartości prawidłowe dla kobiet w ciąży
przedstawiono poniżej. Wartości przekra-
czające podane poniżej oznaczają cukrzy-
cę ciążową.

W przypadku testu z 50 g glukozy (ba-
danie przesiewowe w kierunku cukrzycy
ciążowej):
• Po 1 h: <140 mg/dl
W przypadku testu ze 100 g glukozy:
• Na czczo <95 mg/dl
• Po 1 h <180 mg/dl
• Po 2 h <155 mg/dl
• Po 3 h <140 mg/dl

Pierwsza z przedstawionych pacjentek
była przerażona od początku, a skierowa-
nie jej do poradni ciąży podwyższonego
ryzyka zwiększyło jej strach. Istotne jest,
aby delikatnie wytłumaczyć mechanizm
powstawania zaburzeń tolerancji glukozy
i powód skierowania do specjalistycznej
poradni. Dobrym pomysłem jest zaprosze-
nie na wizytę partnera pacjentki, aby także
on mógł zadawać pytania, których zadawa-
nia może się bać kobieta.

Druga pacjentka miała bardziej nie-
prawidłowe wyniki i już w chwili badania
(28 tydzień) więcej przybrała na wadze.
Ponadto miała już 38 lat, co zwiększa ryzy-
ko rozwoju cukrzycy i innych powikłań.
Wydaje się, że dla adekwatnej edukacji do-
tyczącej kontroli glikemii istotne jest
sprawdzenie stopnia zrozumienia rozpo-
znania i znaczenia cukrzycy ciążowej dla
samej pacjentki i jej dziecka.

Edukacja diabetologiczna przeprowa-
dzona przez dyplomowanego instruktora
diabetologicznego może być jedną z me-
tod prowadzącą do sukcesu. Poniżej
przedstawiono kluczowe, proste elementy
rozmowy na temat cukrzycy ciążowej:
• Mimo że nie ma powodu do nieuzasad-

nionego niepokoju, cukrzyca ciążowa
wymaga leczenia dla dobra zarówno
dziecka, jak i matki.

Przypadek kliniczny: porównanie między reakcją
przerażonej a nonszalanckiej pacjentki w obliczu
rozpoznania cukrzycy ciążowej
Lois L. Exelbert, RN, MS, CDE, BC-ADM
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