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OPIS PRZYPADKU
Szescdziesigcioletni mezezyzna z nieobcigzonym wywiadem
chorobowym zglosit si¢ do naszej przychodni przyszpitalnej,
skarzac si¢ na utrzymujace si¢ od dwoch dni nagle oslabie-
nie sily mig¢$niowej konczyn dolnych, nietrzymanie moczu
1 trudno$ci w méwieniu. W wywiadzie pacjenta nie bylo
urazu, utraty przytomnosci, b6lu glowy, wymiotéw, drgawek
ani poprzedzajacej wystgpienie dolegliwosci goraczki.
Podczas badania przedmiotowego pacjent byl przytomny,
jego ci$nienie krwi wynosilo 170/96 mm Hg, a t¢tno bylo
miarowe — 84/min. W badaniem palpacyjnym kre¢gostupa
nie stwierdzono zadnych nieprawidlowosci ani tkliwosci.
Mezczyzna przejawial natomiast cechy abulii, transkorowej
afazji ruchowej i zglaszal nietrzymanie moczu. Czolowe ob-
jawy deliberacyjne — odruch ryjkowy, chwytny i glabelarny
— byly wyraznie zaznaczone. Funkcje nerwéw czaszkowych
byly obustronnie prawidlowe. Stwierdzono zaburzenia czu-
cia na obu konczynach dolnych. Badanie czynnosci rucho-
wych wykazalo cechy paraparezy spastycznej z obustronnie
obecnym objawem Babinskiego, Chaddocka i Hoffmanna.
Wykonane rutynowe badania laboratoryjne wykazaly pra-
widlowa morfologie krwi i parametry watrobowe oraz ner-
kowe. Stwierdzono natomiast nieprawidtowa glikemi¢ na
czczo 1 po positku, wynoszaca odpowiednio 246 1 350 mg/dl.
W celu wyja$nienia, czy hiperglikemia byta objawem niezdia-
gnozowanej wezesniej cukrzycy typu 2, czy tez byla wynikiem
reakgji stresowej, zbadaliSmy warto$¢ hemoglobiny glikowa-
nej (HbA ), ktéra wynosita 9,6%. Na podstawie wynikow
tych badan rozpoznaliSmy u pacjenta cukrzyce typu 2.
Badanie dna oczu wykazalo obustronna, nieproliferacyjna
retinopati¢ cukrzycowa, badanie ogélne moczu — biatkomocz
wilosci 1 g/24 h, za§ badanie predkosci przewodzenia w ner-
wach — cechy obustronnej neuropatii czuciowo-ruchowe;j.
Profil lipidowy pacjenta: triglicerydy 224 mg/dl, cholesterol
calkowity 160 mg/dl, cholesterol HDL 29 mg/dl, cholesterol
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VLDL 32 mgy/dl, cholesterol LDL 116 mg/dl.

Ze wzgledu na stwierdzenie objawéw klinicznych suge-
rujacych uszkodzenie plata czolowego moézgu zlecilismy wy-
konanie badania mézgu metodg rezonansu magnetycznego
(MR). Badanie to wykazato obustronne, nieostro odgrani-
czone, klinowate zmiany w zakresie unaczynienia tetnicy
przedniej mozgu, hiperintensywne w obrazach T2-zaleznych
(ryc. 1). Obrazy zalezne od dyfuzji potwierdzily, ze zmiany
te stanowig obszary ostrego niedokrwienia tkanki mézgu
(ryc. 2). Badanie metodg angiografii rezonansu magnetycz-
nego (MRA) wykazalo zwezenie segmentu Al prawej tetnicy
przedniej mézgu (anterior cerebral artery, ACA) i zamknig-
cie lewej tetnicy przedniej mézgu w miejscu polaczenia seg-
mentu A2-A3 (ryc. 3). Na podstawie wynikéw tych badan
u pacjenta rozpoznano udar mozgu w zakresie unaczynienia
obu tetnic przednich.

Dwuwymiarowe przezklatkowe badanie echokardiogra-
ficzne nie wykazalo sercowego pochodzenia materiatu zato-
rowego. Nie stwierdzono u pacjenta zaburzen rytmu serca
ani w badaniu elektrokardiograficznym, ani metodg moni-
torowania holterowskiego. Ocena tetnic szyjnych za pomoca,
ultrasonografii doplerowskiej znakowanej kolorem wykazata
znaczne, rozlane pogrubienie warstwy intima-media $ciany
tetnic szyjnych, bez odcinkowego zwezenia $wiatla tetnicy
czy obecnosci blaszek miazdzycowych. Na podstawie tych wy-
nikéw uznaliSmy, ze do zamkniecia tetnicy przedniej mozgu
u pacjenta doszlo w mechanizmie miejscowej zakrzepicy
Swiatla tetnicy.

Poniewaz pacjent zglosit si¢ do nas po 2 dniach od wy-
stgpienia objaw6w, nie zastosowali$my leczenia tromboli-
tycznego. WlaczyliSmy leczenie kwasem acetylosalicylowym
w dawce 75 mg/24 h. Wedlug wytycznych National Chole-
sterol Education Program Adult Treatment Panel III pa-
cjent nalezy do grupy duzego ryzyka rozwoju miazdzycy,'
dlatego tez dotaczyliSmy do leczenia atorwastatyne w dawce
20 mg/24 h.

W ramach leczenia hiperglikemii zalecili$my odpowied-
nig diete i stosowanie metforminy w dawce 1 g/24 h przed
snem oraz wprowadziliSmy insulinoterapi¢ w schemacie: in-
sulina podstawowa/okotopositkowa z uzyciem insuliny glar-
giny w dawce 16 j. przed snem oraz insuliny lispro w dawce
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RYCINA 1. Obraz T2-zalezny mézgu ukazujacy hiperintensywne
zmiany w obrebie dzioba, kolana i pnia ciata modzelowatego,
zakretu obreczy, przednich czesci zakretéw czofowych goérnych,
przedklinka i ptacikéw przysrodkowych.
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RYCINA 2. Obraz zalezny od dyfuzji ukazujacy swieze zmiany
niedokrwienne.

8j. przed kazdym positkiem. Zapewnilo to utrzymanie war-
tosci glikemii na czczo 1 glikemii popositkowej odpowiednio
w granicach <140 mg/dl i <180 mg/dl.

Ze wzgledu na stwierdzong u pacjenta nefropatie i nadcis-
nienie t¢tnicze wlaczyliSmy do terapii olmesartan w dawce
40 mg/24 h. ZacheciliSmy go réwniez do poddania si¢ aktyw-
nej fizjoterapii i rehabilitacji funkcji poznawczych.
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RYCINA 3. Badanie MRA ukazujace zwezenie segmentu Al
prawej tetnicy przedniej mézgu i zamknigcie $wiatta lewej tetnicy
przedniej w miejscu potaczenia jej segmentéw A2 i A3.

Po tygodniu pacjent zostal wypisany ze szpitala z zale-
ceniem dalszego przyjmowania wcze$niej wspomnianych
lek6ow. Zalecilismy mu monitorowanie st¢zenia glukozy we
krwi i ci$nienia tetniczego. Po 6 miesiacach od zachoro-
wania mezcezyzna wrocit do zdrowia. Stwierdzono u niego
poprawe sily mieSniowej konczyn dolnych i ustagpienie nie-
trzymania moczu. Nadal bral udzial w programie rehabi-
litacyjnym.

PYTANIA

1. W jaki sposob cukrzyca predysponuje do wystapienia
udaru niedokrwiennego mézgu?

2. Jak czesto dochodzi do wystapienia udaru w zakresie una-
czynienia obu tetnic przednich moézgu, jakie sg jego ob-
jawy kliniczne 1 mechanizmy powstawania?

3. Jakie sa przyczyny i znaczenie hiperglikemii u hospitalizo-
wanych chorych?

4. Jakie jest wlasciwe postgpowanie w przypadku hiperglike-
mii u hospitalizowanych chorych nieb¢dacych w ci¢zkim
stanie?

3. Jakie metody diagnostyczne moga byc stosowane przez
lekarzy pierwszego kontaktu w ramach profilaktyki pier-
wotnej wystgpienia udaru niedokrwiennego mézgu u cho-
rych na cukrzyce?

KOMENTARZ

Ciukrzyca jest waznym czynnikiem ryzyka wystapienia udaru
mozgu 1 wigze si¢ ze zwickszong Smiertelnoscia z powodu
udaru. Etiologia udaru u chorych na cukrzyce moze by¢
zwigzana z chorobg malych naczyn, wynikajaca z martwicy
wloknikowatej 1 powodujaca powstawanie malych zawa-
téw podkorowych, nazywanych udarami lakuranymi, badz
z chorobg duzych naczyn wewnatrzczaszkowych, powodujaca,
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miazdzycowe zamkniecie Swiatta naczynia i/lub jego zakrze-
pice.” U naszego pacjenta za wystapienie udaru odpowiadat
najprawdopodobniej ten drugi proces.

Podczas gdy istnieje bezpoSrednia i stala zalezno$¢
miedzy hiperglikemia a wyst¢powaniem powiklan mikro-
naczyniowych, hiperglikemia nie jest az tak znaczacym
czynnikiem determinujgcym rozwdj choroby duzych naczyn
u chorych na cukrzyc¢. W poréwnaniu z osobami niecho-
rujagcymi na cukrzyce obserwuje si¢ jednak u nich rozle-
gle 1 szybciej post¢pujace zmiany prowadzace do choroby
duzych naczyn. Sugerowane mechanizmy zwigzane z tym
procesem obejmujg insulinoopornos¢, ktora prowadzi do
zmniejszenia produkgji tlenku azotu (NO) przez §rédblonek
1 rozwoju charakterystycznego profilu lipidowego (duze ste-
zenie cholesterolu VLDL, mate stezenie cholesterolu HDL
1 obecnos¢ nieprawidfowych czgstek LDL, tzw. matle geste
LDL). Oba te mechanizmy sprzyjaja, rozwojowi miazdzycy
i choroby duzych naczyf.”

W odniesieniu do patogenezy choroby naczyniowej zwig-
zanej z cukrzyca wysunieto cztery nastepujace hipotezy:

* wzrost aktywnosci szlaku poliolowego. U chorych na
cukrzyce obserwuje si¢ zwickszong aktywnos¢ proce-
sow przemiany glukozy na drodze szlaku poliolowego,
prowadzacego do wewnatrzkomérkowej akumulacji
sorbitolu, ktéry z kolei, w przebiegu réznych mechani-
zmow, powoduje uszkodzenie komoérek

* nasilenie powstawania koncowych produktow zaawan-
sowanej glikacji (advanced glycation end product,
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AGE). Hiperglikkemia wewngatrzkomérkowa stymu-
luje nieenzymatyczne reakcje glukozy z biatkami, co
prowadzi do powstawania AGE. Te zmodyfikowane
biatka wewnatrz- 1 zewngtrzkomoérkowe majg zabu-
rzong funkcje 1 powoduja uszkodzenie komorki

* aktywacja izoform kinazy biatkowej C (protein kinase

C, PKC). Hiperglikemia powoduje wzrost st¢zenia
wewnatrzkomérkowego diacyloglicerolu (DAG). Zwiek-
szona synteza de novo DAG aktywuje kinaze biatkowa C,
ktora wywiera szkodliwy wplyw, powodujgc ograniczenie
powstawania NO, rozwdj zmian prowadzacych do za-
mkniecia §wiatla naczyn i ekspresje genéw prozapalnych

* wzrost aktywnosci szlaku heksozoaminowego. Hi-

perglikemia aktywuje proces przemiany glukozy na
drodze szlaku heksozoaminowego, prowadzac do po-
wstawania fruktozo-6-fosforanu, ktéry jest substratem
w reakcji O-glikozylacji. Proces ten powoduje zmiane
funkcji wielu bialek, takich jak syntaza tlenku azotu
1 powoduje zaburzenie ekspresji genéw.

Nalezy podkreslic, ze przedstawione rézne mechanizmy
odzwierciedlajg w rzeczywistosci jeden proces indukowany
przez hiperglikemi¢: nadprodukcje nadtlenkéw lub reaktyw-
nych form tlenu (reactive oxigen species, ROS) przez tan-
cuch transportu elektronéw mitochondriach.” ROS moga
aktywowad wszystkie cztery wyzej opisane szlaki.

Do udaru mézgu w obszarze unaczynienia ACA dochodzi
rzadko 1 wedtug wynikéw réznych badan przypadki te stano-
wia 0,6-3% wszystkich udaréw niedokrwiennych.’ Udar obej-



mujacy obszar unaczynienia obu tetnic przednich mézgu
wystepuje bardzo rzadko 1 jest opisywany jedynie w pojedyn-
czych opisach przypadkéw.”” Objawy kliniczne takiego udaru
obejmuja parapareze, obnizenie aktywnosci lub abulie, afazje
(calkowitg lub ruchowq transkorowa), obJawy deliberacyjne,
nletrzymame moczu i zaburzenia czucia w obre¢bie konczyn
dolnych.” U naszego pacjenta stwierdzano parapareze, nie-
trzymanie moczu, abuli¢ 1 transkorowg afazje ruchowa.

Proponowane mechanizmy powstania udaru w zakresie
unaczynienia obu ACA obejmuja: 1) skurcz naczyniowy po
przebytym krwotoku podpajeczynéwkowym, 2) zator lub za-
krzepice w obrebie odcinka Al tetnicy przedniej u pacjentéw
z hipoplazja tego odcinka tetnicy przeciwleglej, 3) zamkniecie
Swiatta obu tetnic przednich mozgu na skutek zmian miaz-
dzycowo-zakrzepowych i 4) jednoczesne miejscowe zamknie-
cie odcinka Al jednej z tetnic przednich mézgu 1 powstanie
zatoru tetniczo-tetniczego z przemieszezeniem sie materiatu
zatorowego przez t¢tnice taczaca przednia z przeciwlegla tet-
nica przednia.” U naszego pacjenta nie stwierdzono zrédta
zatoru ani w sercu, ani w obrebie tetnic szyjnych wewnetrz-
nych. UznaliSmy zatem, ze przyczyna udaru mézgu u tego
chorego bylo zamkniecie odcinka Al lewej tetnicy przedniej
mozgu spowodowane miejscowymi zmianami miazdzycowo-
-zakrzepowymi i zator tetniczo-tetniczy przemieszczajacy sie
przez tetnice 1@czqcal przednig z prawg, tetnicg przednig do
miejsca polaczenia jej odcinkow A2 1 A3.

U hospitalizowanych chorych hiperglikemia definiowana
jest jako stezenie glukozy >140 mg/dl w przygodnym po-
miarze."” Ma ona znaczenie jako niekorzystny czynnik pro-
gnostyczny zaréwno u pacjentéw ci¢zko chorych, jak 1 tych
w lepszym stanie, niezaleznie od choroby wyjsciowej. Wyniki
badan obserwacyjnych wykazaly, ze hiperglikemia wyste-
puje u 32-38% pacjentdw szpitali publicznych. Sposrdod nich
okoto 33% chorych bedacych w lepszym stanie zdrowia 1 80%
ciezko chorych nie miato w wywiadzie weze$niej rozpoznanej
cukrzycy."

W przeciwienstwie do wezesniej zdiagnozowanej badz
niezdiagnozowanej cukrzycy hiperglikemia moze by¢ wyni-
kiem stresu lub zmiany diety w trakcie hospitalizacji badz
tez moze mie¢ charakter jatrogenny, jak w przypadku lecze-
nia kortykosteroidami, oktreotydem doiylnego stosowania
plynow zaw1erajqcych dekstrozq i Zleenla pozajelitowego.
W réznicowaniu istniejacej weze$niej cukrzycy i innych przy-
czyn hiperglikemii przydatna jest ocena wartoSci HbA, .

U naszego pacjenta ustaliliémy rozpoznanie cukrzycy na
podstawie stwierdzenia zwigkszonej wartosci HbA 1 obu-
stronnej nieproliferacyjnej retinopatii cukrzycowej. Wykona-
liSmy u niego tez badania w kierunku nefropatii i neuropatii
cukrzycowej, ktore potwierdzily istnienie wszystkich trzech
mikronaczyniowych powiktan tej choroby.

Wyniki badan obejmujacych rézne populacje wykazaly
obecnos¢ tych powiktan u 5-35% o0séb ze Swiezo rozpoznang,
cukrzyca." Podobnie wyniki badania U.K. Prospective Dia-
betes Study wykazaly obecnos¢ p0w1klan mlkronaczynlo-
wych u potowy badanych ze §wiezo rozpoznana cukrzyca."”
W zwigzku z tym American Diabetes Association (ADA)
zaleca wykonywanie badan skriningowych oceniajacych po-
wikfania mikronaczyniowe u wszystkich chorych na cukrzyce
typu 2 w chwili rozpoznama choroby 1 okresowe powtarzanie
ich w pézniejszym czasie.”
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Endocrine Society opracowalo wytyczne dotyczace poste-
powania w przypadku hiperglikemii u chorych hospitalizowa-
nych na oddziatach innych niz oddzialy intensywniej opieki
medycznej.! Wytyczne te zalecaja, aby niezaleznie od roz-
poznanej wezeSniej cukrzycy u wszystkich pacjentéw przyj-
mowanych do szpitala wykonywac przy przyjqciu badanie
stgzenia glukozy we krwi i wartoSci HbA , jezeli nie byto ono
wykonywane w ciggu ostatnich 2-3 mlesu;(:y Za prawidlowa,
glikemie u pacjentéw niebedacych w ciezkim stanie, w tym
glikemie¢ popositkowa, uznaje si¢ wartos¢ <140 mg/dl, za$
w przygodnym pomiarze <180 mg/dl. Wartosci te osiaga sie,
stosujgc insulinoterapie z uzyciem insuliny podstawowej lub
insuliny o poSrednim czasie dziatania, podawanych podskor-
nie raz lub dwa razy dziennie w polaczeniu z insuling szybko
lub krétko dziatajaca, podawang przed positkami.

Pracownicy podstawowej opieki zdrowotnej odgrywaja
wazng role w wykrywaniu i leczeniu cukrzycy. ADA opubli-
kowato kryteria dotyczace badan skriningowych w kierunku
cukrzycy typu 2 u 0séb bezobjawowych.” Nawet przy braku
czynnikéw ryzyka rozwoju cukrzycy testy te powinny by¢ wy-
konywane u wszystkich pacjentéw powyzej 43 roku zycia.

U przedstawionego w tym artykule mezczyzny nigdy nie
wykonywano badan skriningowych w kierunku cukrzycy
podczas wizyt u lekarza podstawowej opieki zdrowotnej.
Wezesniejsze wykrycie i leczenie tej choroby oraz wspolist-
niejgcego nadci$nienia te¢tniczego, dyslipidemii i albumi-
nurii mogloby zapobiec wystapieniu u niego udaru moézgu.
Co wiecej, w zwigzku z rozpoznaniem u niego cukrzycy jego
krewni pierwszego stopnia, u ktérych stwierdza sie nadwage
(BMI >25 kg/m’), réwniez powinni zostaé¢ poddani testom
skriningowym w kierunku cukrzycy.

Oproécz wykonywania badan skriningowych pracownicy
podstawowej opieki zdrowotnej moga réwniez odegrac
wazng rol¢ w prewencji powiklan cukrzycy, czesto 1 wielo-
krotnie udzielajac pacjentom rad dotyczacych powiktan na-
czyniowych 1ich objawdw ostrzegawczych, w celu zachecenia
ich do stosowania profilaktyki pierwotnej i wtornej.

WSKAZOWKI KLINICZNE

* Etiologa udaru niedokrwiennego mézgu u chorych na
cukrzyce moze by¢ zwigzana z chorobg matych naczyn,
wynikajacg z martwicy wloknikowatej, powodujaca
powstawanie malych zawatéw podkorowych zwanych
udarami lakunarnymi, badz tez z chorobg duzych na-
czyn wewnatrzczaszkowych, powodujaca zamkniecie
1/lub zakrzepicg tetnicy na skutek zmian miazdzyco-
wych.

* Udar mézgu w obszarze unaczynienia tetnicy przed-
niej mézgu jest zjawiskiem rzadkim i dotyczy 0,6-3%
wszystkich chorych z udarem niedokrwiennym. Ob-
jawy kliniczne udaru mézgu w rejonie unaczynienia
obu ACA obejmujg parapereze, spadek aktywnosci
lub abulig, catkowitg lub transkorows afazje ruchowau
objawowy dehberacyjne nietrzymanie moczu i zabu-
rzenia czucia w obrebie konczyn dolnych.

* Wsréd proponowanych mechanizméw wystgpienia
udaru mézgu w rejonie unaczynienia obu ACA wymie-
nia si¢ skurcz naczyniowy po przebytym krwawieniu
podpajeczynéwkowym, zator lub zakrzepice w obrebie
odcinka Al tetnicy przedniej przy wspolistniejacej hi-
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poplazji odcinka Al tetnicy przeciwleglej, zamkniecie
Swiatla obu tetnic przednich mézgu na skutek zmian
miazdzycowo-zakrzepowych oraz miejscowe zamknig-
cie odcinka Al tetnicy przedniej mézgu przy jedno-
czesnym powstaniu zatoru t¢tniczo-tetniczego 1 jego
przemieszczeniu przez tetnice faczacq przednig z prze-
ciwlegla tetnicg przednia.

* Hiperglikemia u hospitalizowanych chorych moze
by¢ objawem niezdiagnozowanej cukrzycy, wynikiem
stresu, zmiany diety lub by¢ jatrogenna. Stanowi ona
niekorzystny czynnik prognostyczny zaréwno u pacjen-
tow ciezko chorych, jak i tych w lepszym stanie klinicz-
nym, niezaleznie od ich choroby podstawowej.

* Pracownicy podstawowej opicki zdrowotnej moga
odegra¢ wazna role w odpowiednio szybkim rozpo-
znawaniu cukrzycy dzieki stosowaniu zalecen ADA
dotyczacych wykonywania badan skriningowych i wdra-
zaniu u chorych z rozpoznang cukrzyca odpowiednich
Srodkéw zapobiegajacych rozwojowi powiktan.

Copyright 2013 American Diabetes Association. From Clinical Diabetes, Vol. 31,
No. 3, 2013, p. 127. Paraparesis as a presenting manifestation of type 2 diabetes.
Reprinted with permission from The American Diabetes Association.
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