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STRESZCZENIE

Scista kontrola glikemii zmniejsza ryzyko przewlekiych
powiktan naczyniowych cukrzycy, zaréwno u chorych na
cukrzyce typu 1, jak i 0s6b z cukrzyca typu 2, jednak istot-
nie zwieksza ryzyko hipoglikemii. W artykule oméwiono
rzadko opisywane ostre powiktania ciezkiej hipoglikemii,
takie jak obrzek ptuc, zespot kardiomiopatii stresowej
(zespot takotsubo) oraz zaburzenia rytmu serca, ze szcze-
g6Inym uwzglednieniem bradykardii i komorowych zabu-
rzen rytmu zwigzanych prawdopodobnie z wydtuzeniem
odstepu QT. Wszystkie wymienione powiktania moga
zagrazac zyciu i prowadzi¢ do nagtego zgonu, nawet
u pacjentow zupetnie mtodych. W niektoérych sytuacjach
moga by¢ przeoczone lub btednie zinterpretowane.

Stowa kluczowe: obrzek ptuc, kardiomiopatia
stresowa, zaburzenia rytmu serca, bradykardia,
wydtuzenie odstepu QT, hipoglikemia

ABSTRACT

Tight blood glucose control reduces long-term compli-
cations in both type 1 and type 2 diabetes, however in-
creases the risk of hypoglycaemia. The article describes
rare acute complications of severe hypoglycaemia
— acute pulmonary oedema, stress cardiomyopathy
(takotsubo cardiomyopathy) and cardiac arrhythmias
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including bradycardia or ventricular arrhythmias re-
lated probably to QT prolongation. All mentioned acute
complications can be life-threatening and lead to sud-
den death even in young subjects. In some situations
they may be misdiagnosed or overlooked.

Key words: pulmonary oedema,
stress cardiomyopathy, cardiac arrhythmias,
QT prolongation, hypoglycaemia

Wstep

Hipoglikemia jest niezwykle czestym powiktaniem
leczenia cukrzycy. Oprocz typowych objawdw i powiktan
moze prowadzic¢ takze do zaburzen rzadko branych pod
uwage. Nalezg do nich obrzek ptuc, zespot kardiomiopatii
stresowej oraz zaburzenia rytmu serca, ze szczeg6lnym
uwzglednieniem bradykardii i arytmii komorowych zwia-
zanych prawdopodobnie z wydfuzeniem odstepu QT.

Obrzek ptuc

W latach 30. i 50. ubiegtego wieku obrzek ptuc
opisywano jako ciezkie i niebezpieczne powikfanie
leczenia wstrzasami insulinowymi, ktére stosowano
u oséb ze schizofrenig [1, 2]. W jednej z obserwacji
pochodzacej z tego okresu obrzek ptuc w przebiegu
wspomnianej terapii wystgpit u 3 z 26 pacjentow, to
jest u 11,5% chorych [1]. Analiza zgonéw pacjentow
leczonych wstrzasami insulinowymi wykazata, ze
obrzek ptuc byt druga, po nieodwracalnej $pigczce,
przyczyng smierci pacjentéw. Powiktanie odnotowano
w przypadku 7 sposréd 44 zgondw, czyli u 15,9%, przy
czym wiekszos¢ stanowity osoby mtode [2].

Obecnie obrzek ptuc jest zupetnie zapomnianym
powiktaniem ciezkiej hipoglikemii i wydaje sie, ze
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u 0s6b chorych na cukrzyce nie jest brany pod uwage
jako skutek leczenia hipoglikemizujgcego. W dostep-
nym pismiennictwie mozna znalez¢ pojedyncze opisy
przypadkéw obrzeku ptuc w przebiegu hipoglikemii
polekowej. Jedne z pierwszych opisow dotyczyty 40-let-
niego chorego leczonego insuling oraz 42-letniego
chorego leczonego insuling i po naduzyciu alkoholu
[3, 4]. Kolejne obejmowaty chorych z cukrzyca typu 1
— miodg 19-letnig kobiete z zaburzeniami swiado-
mosci w przebiegu ciezkiej hipoglikemii po insulinie
i wysitku, 16-letnig dziewczyne ze $pigczka hipogli-
kemiczng, ktéra prawdopodobnie podata sobie duzg
dawke insuliny w celach samobojczych, oraz mtodego
23-letniego pacjenta z utratg przytomnosci po insulinie
[5-7]. U wszystkich os6b w trakcie obserwacji szpital-
nej mimo wyroéwnania glikemii pojawity sie kliniczne
i radiologiczne cechy obrzeku ptuc. Poniewaz byty to
osoby mtode, bez obciazen kardiologicznych, autorzy
publikacji sugerowali neurogenne tto obrzeku ptuc,
przypisywane nadmiarowi katecholamin uwalnia-
nych w trakcie hipoglikemii. W zadnym z opisanych
przypadkéw nie wykonano badan obrazowych serca.
Gwattowny wyrzut katecholamin indukowany hipo-
glikemig miatby prowadzi¢ do zwezenia naczyn ptuc-
nych, agregacji ptytek krwi, tworzenia mikrozatoréw,
a w konsekwencji do gwattownego wzrostu cisnienia
w krazeniu ptucnym i obrzeku ptuc [8]. Przyjmuje sie,
ze hiperinsulinemia i hipoglikemia moga uczestniczy¢
w powstawaniu przesiekéw bezposrednio, powodujac
zwiekszenie przepuszczalnosci scian naczyniowych
[9, 10].

Neurogenne tto obrzeku ptuc sugerowano takze
u 49-letniego pacjenta z nieustalonym wywiadem cho-
robowym, po naduzyciu alkoholu i urazie gtowy, bez
istotnych swiezych zmian w badaniu tomografii kompu-
terowej moézgowia [11]. Poczgtkowo podejrzewano, ze
jest to typowy obrzek neurogenny zwigzany z urazem
gtowy. W chwili wystagpienia obrzeku ptuc obserwowa-
no jednak jatrogenng hipoglikemie — 19 mg/dl. Byfa
ona spowodowana krotkodziatajaca insuling podang
podskoérnie z powodu wczesniejszej hiperglikemii
388 mg/dl o niejasnej etiologii. W EKG obserwowano
pojawienie sie ujemnych zatamkéw T w odprowadze-
niach przedsercowych, ktére utrzymywaty sie przez kil-
ka kolejnych dni. W badaniu ultrasonograficznym serca
wykazano zmniejszong frakcje wyrzutowa — 55%, bez
zmian strukturalnych w obrebie serca.

Nieco inne $wiatfo na potencjalng przyczyne obrze-
ku ptuc w przebiegu hipoglikemii rzuca opis przypadku
z 2013 roku [12]. Ciezka hipoglikemia — 18 mg/dl
— i utrata przytomnosci wystapity u 78-letniego
mezczyzny z cukrzycg typu 2, po zazyciu niezidentyfi-
kowanych lekéw hipoglikemizujgcych. Mimo wyprowa-

dzenia chorego z hipoglikemii doszto do obrzeku ptuc
oraz zmian w EKG pod postacig uniesienia odcinka ST
w odprowadzeniach V2-V3, ktére sugerowaty zawat
serca z uniesieniem odcinka ST (STEMI, ST-elevation
myocardial infarction). Wykonana w trybie pilnym
koronarografia nie wykazata przewezen w tetnicach
wiencowych. Badanie ultrasonograficzne oraz wen-
trykulografia wykazaty zmiany charakterystyczne dla
kardiomiopatii stresowe;j.

Kardiomiopatia stresowa (zespot
zlamanego serca, zespo6t takotsubo)

Hipoglikemia moze prowadzi¢ do dysfunkcji mies-
nia lewej komory obejmujacej gtéwnie okolice koniuszka
serca, podobnie jak to sie zdarza w przypadku kardio-
miopatii stresowej spowodowanej duzym stresem mimo
nieobecnosci zmian miazdzycowych w tetnicach wien-
cowych. Dysfunkcji miesnia w okolicy koniuszka serca
towarzyszy zwykle hiperkineza scian podstawy serca. Ze
wzgledu na obraz lewej komory w wentrykulografii ze-
spo6t zaburzen okreslany jest jako zespdt balotujgcego
koniuszka lub zespot takotsubo (nazwa japonskiego
naczynia putapki z przewezonym swiattem stuzgcego
do tapania o$miornic), opisany po raz pierwszy przez
Satoh i wsp. [13]. Klinicznie moze manifestowad sie
omdleniem, wstrzagsem kardiogennym, obrzekiem
ptuc, bélem zamostkowym, kotataniem serca. W EKG
mozna zaobserwowac uniesienie odcinka ST, odwré-
cenie zatamka T, pojawienie sie nieprawidtowego za-
tamka Q, a wiec zmiany sugerujace ostry zawat serca.
Zmianom moze towarzyszy¢ krétkotrwaty i niewielki
wzrost stezenia troponin oraz izoenzymu sercowe-
go CK (CK-MB). Koronarografia nie wykazuje zmian
w tetnicach wiencowych, poprawa kliniczna nastepuje
szybko. Przyjmuje sie, ze przyczyna opisywanych zmian
moze by¢ nadmiar katecholamin, ktéry prowadzi do
,ogtuszenia” miesnia sercowego lub skurczu naczyn
wiencowych. Opisywany zesp6t zaburzen wystepuje
gtéwnie u kobiet w wieku pomenopauzalnym i ujawnia
sie pod wptywem duzego stresu.

W dostepnej literaturze mozna znalez¢ opisy kilku
przypadkow zespotu takotsubo wywotanego hipoglike-
mig. Jeden z nich dotyczyt 69-letniej kobiety bez cukrzy-
cy, przyjetej do szpitala z powodu utraty przytomnosci
w przebiegu hipoglikemii o niejasnej przyczynie (32 mg/dl
przy przyjeciu), u ktorej obserwowano tachykardie,
rytm cwatowy i zastéj nad ptucami [14]. W badaniu
ultrasonograficznym serca frakcja wyrzutowa wyno-
sita 16%, w wentrykulografii uwidoczniono obraz
balotujgcego koniuszka typowy dla zespotu takotsubo,
w koronarografii nie wykazano przewezenia tetnic
wiencowych. Istotng poprawe zaobserwowano po kilku
dniach (wzrost frakcji wyrzutowej do 45%). Kardiomio-
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patie takotsubo w przebiegu hipoglikemii opisano takze
u 17-letniej kobiety z jadfowstretem psychicznym [15].
U chorej obserwowano utrate przytomnosci spowo-
dowang hipoglikemig (20 mg/dl). Po wyprowadzeniu
z hipoglikemii chora nie zgtaszata zadnych dolegliwosci.
Po uptywie 1 dnia, mimo braku dolegliwosci, w EKG za-
obserwowano tachykardie, ujemne zatamki T w odpro-
wadzeniach I, lll, aVF, V3-V6, wzrost kinazy kreatynowej
(CK) i CK-MB, w badaniu USG obraz serca typowy dla
zespotu balotujgcego koniuszka, z frakcjg wyrzutowa
56%. W badaniu scyntygraficznym serca stwierdzono
uposledzony wychwyt w okolicy koniuszka serca. Obraz
USG serca znormalizowat sie po 10 dniach, natomiast
zmiany EKG utrzymywaly sie jeszcze przez 4 miesigce.
U kolejnych dwoch mtodych kobiet z jadtowstretem
psychicznym (25 i 32 lata), opisanych w tej samej pracy,
po epizodach hipoglikemii obserwowano w EKG zmia-
ny zatamka T i odcinka ST sugerujace niedokrwienie
miesnia sercowego, z rébwnoczesnym nieznacznym
wzrostem CK-MB. W badaniu USG i scyntygraficznym nie
stwierdzano odchylen, jednak zostaty one wykonane po
dos¢ dtugim czasie od epizodu hipoglikemii (w jednym
przypadku po 4 i 9 dniach, w drugim — po miesigcu).
Autorzy doniesienia sugerujg mozliwos¢ nietypowego
zespotu kardiomiopatii takotsubo lub nieuwidocznienie
zmian charakterystycznych dla tego zespotu ze wzgledu
na zbyt pézne wykonanie badan [15].

Zaledwie w jednym przypadku obecnosc zespotu ta-
kotsubo opisano w przebiegu hipoglikemii u osoby cho-
rej na cukrzyce [12]. Doniesienie dotyczy wspominanego
wczesniej 78-letniego mezczyzny z cukrzycy typu 2,
z obrzekiem ptuc, zmianami STEMI w EKG i bez zmian
w naczyniach wiencowych. Obraz lewej komory w USG
i wentrikulografia byty charakterystyczne dla zespotu
balotujgcego koniuszka. W badaniu ultrasonograficz-
nym wykonanym po kilku dniach wykazano poprawe
obrazu lewej komory, frakcja wyrzutowa wynosita
77%. W opisanym przypadku dysfunkcja lewej komory
charakterystyczna dla zespotu takotsubo doprowadzita
do obrzeku ptuc.

Nie mozna wykluczy¢, ze obrzek ptuc spowodo-
wany hipoglikemig moze powstawac w takim witasnie
mechanizmie. Mozna takze przypuszczad, ze niektére
przypadki bezbdélowego zawatu serca obserwowane
w przebiegu hipoglikemii, rozpoznawane na podstawie
zmian EKG i wzrostu enzymoéw sercowych, ale bez po-
twierdzenia koronarograficznego, moga by¢ zespotem
takutsubo [16].

Zaburzenia rytmu serca

Postep technologii polegajacy na réwnolegtym
stosowaniu ciggtego monitorowania glikemii (CGM,
continuous glucose monitoring) i ciagtego zapisu EKG
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metoda holterowska pozwolit na zidentyfikowanie
bardzo wielu zaburzen rytmu serca zwigzanych z hi-
poglikemia, takze wéwczas, gdy chorzy nie odczuwajg
zadnych objawoéw hipoglikemii [17-20].

W niedawno opublikowanej pracy dotyczacej mto-
dych chorych z cukrzycg typu 1 zapis CGM ujawnit, ze
hipoglikemie obejmowaty okoto 6,6% czasu rejestracji,
przy czym sredni czas trwania hipoglikemii w nocy
wynosit okofo 60 min, zas w ciggu dnia okofo 44 min
[17]. Hipoglikemie odnotowywano jako objawowe
jedynie w 24% przypadkéw w nocy i w 51% w dzien.
Jesli chodzi o zaburzenia rytmu serca, najczestszym bytfa
bradykardia, ktorej ryzyko wzrastato w czasie hipoglike-
mii nocnej ponad 6-krotnie, podczas gdy w dziert zmian
takich nie obserwowano. Inne zmiany w EKG obejmo-
waty wydtuzenie odstepu QT i sptaszczenie zatamka T.
Wydtuzenie QT i bradykardie w przebiegu hipoglikemii
stwierdzali takze inni autorzy [18]. W czasie nocnych
hipoglikemii u chorych z cukrzyca typu 1 w wieku
20-50 lat obserwowano istotne wydtuzenie odstepu
QT, bradykardie ponizej 40/min i komorowe zaburze-
nia rytmu. Nalezy podkresli¢, ze hipoglikemie nocne
w tej grupie chorych byty czeste, stanowity okoto 26%
wszystkich zapiséw, zas glikemia w wiekszosci przy-
padkéw byta mniejsza niz 40 mg/dl (2,2 mmol/l) [18].
Poniewaz wiadomo, iz wydtuzenie odstepu QT moze
indukowad komorowe zaburzenia rytmu (torsades de
pointes), autorzy doniesienia sugerowali bezposredni
zwigzek obserwowanych zaburzen rytmu serca z zespo-
tem nagtej Smierci t6zkowej (,,dead in bed” syndrome).

Przyjmuje sie, ze zaburzenia rytmu serca zwigzane
z hipoglikemia sa wynikiem znacznego wyrzutu ka-
techolamin, ktére wptywaja na procesy repolaryzacji
bezposrednio oraz posrednio, poprzez obnizenie ste-
zenia jonow potasowych w ptynie zewngtrzkomérko-
wym [19]. Wydaje sig, ze u chorych z cukrzyca typu 1
obecnos¢ neuropatii autonomicznej nie ma zwigzku
z wydtuzeniem odstepu QT w przebiegu hipoglikemii.
Zjawisko to wystepuje bowiem zaréwno u oséb z neu-
ropatig autonomiczna, jak i u 0s6b bez neuropatii [19].
Wydtuzenie odstepu QT indukowane hipoglikemig moz-
na wywota¢ takze u oséb bez cukrzycy [20]. Obserwo-
wanemu zjawisku towarzyszyt ponad 10-krotny wzrost
stezenia katecholamin oraz przejsciowa hipokaliemia.

Zaburzenia obejmujace wydtuzenie odstepu QT
i komorowe zaburzenia rytmu w przebiegu hipoglikemii
opisywane sg takze u chorych na cukrzyce typu 2 [21,
22]. Problem dotyczy nie tylko chorych leczonych in-
suling, ale takze pochodnymi sulfonylomocznika [22,
23]. Zaburzenia rytmu w przebiegu hipoglikemii wydaja
sie szczegodlnie niebezpieczne dla oséb obcigzonych
ryzykiem sercowo-naczyniowym, u ktorych wzrost
stezenia katecholamin moze potegowaé zapotrzebo-
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wanie na tlen i niedokrwienie. Komorowe zaburzenia
rytmu w przebiegu hipoglikemii u chorych z cukrzyca
typu 2 i chorobg ukfadu sercowo-naczyniowego moga
wystepowad ponad 30 razy czesciej niz u chorych bez
hipoglikemii [22]. Niezwykle istotny jest przy tym fakt,
ze w cytowanym badaniu jedynie 39% chorych za-
uwazato objawy hipoglikemii w dzien, a jeszcze mniej,
bo 11%, odnotowywato epizod hipoglikemii nocnej.
W innym badaniu wykazano, ze u chorych z cukrzy-
cg typu 2 i obecnym schorzeniem uktadu sercowo-
-naczyniowego hipoglikemia nocna zwieksza ryzyko
bradykardii ponad 8-krotnie, ryzyko pobudzen komo-
rowych 3-krotnie, zaburzen nadkomorowych prawie
4-krotnie [24]. W ciggu dnia hipoglikemia zwiekszata
ryzyko pobudzen komorowych o okotfo 1/3, natomiast
nie obserwowano bradykardii ani zwiekszonej czestosci
pobudzen nadkomorowych. Szczegdlny wptyw hipogli-
kemii nocnej ttumaczony jest zwiekszonym napieciem
uktadu przywspotczulnego i mniejsza niz w dzien
aktywacja uktadu wspodiczulnego [25].

Podsumowanie

Powiktania hipoglikemii opisane powyzej u wielu
chorych na cukrzyce moga zagrazac zyciu i prowadzi¢
do nagtych zgonéw, nawet u osé6b mtodych. Rzadko
jednak brane sg pod uwage i moga by¢ mylone z innymi
schorzeniami.
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