Hipoglikemia u chorych z cukrzyca
typu 2 — czy jest problemem?

Hypoglycemia in patients with type 2 diahetes
— is it a problem?

STRESZCZENIE

Pomimo rozwoju diagnostyki i leczenia cukrzycy, ostre powiktania choroby sg gtownym
zagrozeniem dla zdrowia i Zycia pacjentéw. Hipoglikemia jest najczesciej wystepujacym
ostrym powiktaniem. Ryzyko hipoglikemii wzrasta podczas intensywnego obnizania stezenia
glukozy we krwi. Hipoglikemia jest jedng z gtownych barier w optymalizacji kontroli glikemii.
Czynnikami ryzyka skojarzonymi z hipoglikemia u pacjentéw z cukrzyca typu 2 sa zaawan-
sowany wiek, dtugi czas trwania choroby, wysoki poziom hemoglobiny glikowanej (HbA, ),
leczenie insuling i pochodng sulfonylomocznika.

Hipoglikemia zwigksza ryzyko wystapienia choréb uktadu sercowo-naczyniowego, a takze
innych schorzen. W profilaktyce hipoglikemii wazny jest wtasciwy dobor lekow oraz bardzo
staranna edukacja chorych.
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ABSTRACT

Despite of the development in diagnosis and treatment of diabetes mellitus the acute com-
plications of the disease are the main threat for the patients’ health and life.
Hypoglycemia is the most frequent acute complication. The increased risk of hypoglycemia
during intensive blood glucose lowering. Hypoglycemia is one of the major barriers in
optimizing glycemic control.

The risk factor for hypoglycemia in patients with type 2 diabetes is old age, long disease
duration, high baseline glycated hemoglobin (HbA1c), treatment with insulin and sulphony-
lurea. Hypoglycemia increases the risk of cardiovascular disease and other conditions. In
the prevention of hypoglycemia important is the right choice of medicines and very careful
education of the sick.
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WPROWADZENIE

Glukoza odgrywa bardzo wazna role w meta-
bolicznej homeostazie organizmu. Homeosta-
za glukozy jest wypadkowa doptywu glukozy
do krwi oraz jej zuzycia. Do krazenia glukoza
dostarczana jest zdwdch Zrodet, to jest z prze-
wodu pokarmowego oraz z watroby i nerek
(glikogenoliza i glukoneogeneza).

O utrzymaniu réwnowagi miedzy pro-
dukcja glukozy oraz jej zuzyciem decyduja
przede wszystkim dwa hormony trzustkowe
— insulina oraz jej antagonista — glukagon,
w regulacji tej bierze jednak takze udziat wiele
innych czynnikéw.

Poziom glukozy w krazeniu zalezy od jej
absorpcji w jelitach, produkcji w watrobie

inerkach oraz jej zuzycia przez tkanki.

MECGHANIZMY REGULAGJI HOMEOSTAZY
GLUKOZY

Glikoliza jest to proces oksydacji glukozy,
jest glownym szlakiem katabolizmu glukozy,
przebiega we wszystkich komoérkach.
Glukoneogeneza odbywa si¢ glownie w wa-
trobie, a czg¢Sciowo w nerkach. W procesie
tym dochodzi do przeksztalcenia zwiazkow

nieweglowodanowych w glukoze.

B Glikogen

Kolejnym etapem metabolizmu weglowoda-
noéw jest metabolizm glikogenu. Synteza gliko-
genu z substratéw glukoneogenezy okreslana
jest mianem glikogenogenezy. Degradacja
glikogenu — glikogenoliza — ma na celu za-
bezpieczenie prawidtowego stezenia glukozy
we krwi.

N Hormony regulujace komorkowe
wykorzystanie glukozy

Hormony trzustkowe — w$réd hormonéw
trzustkowych najwigksze znaczenie metabo-
liczne ma insulina i jej gtéwny antagonista
— glukagon.

Insulina jest jednym z najwazniejszych
hormonéw anabolicznych w organizmie. Jest

ona syntetyzowana w komoérkach f ,,narzadu

wyspowego” trzustki. Dziala na metabolizm
glukozy zaréwno bezposrednio przez zwigk-
szenie transportu glukozy, stymulacje gliko-
lizy i syntezy glikogenu, jak i poSrednio, przez
blokowanie dowozu substratéw dla resyntezy
glukozy. Kontroli insuliny podlega takze me-
tabolizm glukozy w obrebie komdrek.

Glukagon jest drugim hormonem, bardzo
istotnym dla utrzymania homeostazy glukozy.
Produkowany jest on przez komoérki a wysp
trzustki. Glukagon jest najwazniejszym ka-
tabolicznym hormonem, dziata gtéwnie na
watrobe, stymulujac glikogenolizg i glukone-
ogenez¢ oraz hamujac glikogenogeneze i gli-
kolize, jego dzialania zwigkszaja watrobowy
wyrzut glukozy.

W metabolizmie glukozy odgrywaja role
takze inne hormony trzustkowe, przedstawia-
my je ponizej.

Hormony zotadkowo-jelitowe stanowig
jeden z biegunéw osi jelitowo-trzustkowe;j.
Odgrywaja bardzo wazna role w utrzymaniu
homeostazy glukozy, wptywaja na wydziela-
nie enzym6w trawiennych, reguluja motoryke
przewodu pokarmowego, a takze wykazuja
dziatanie inkretynowe, wplywajac na sekrecje

insuliny i glukagonu.

. Inne mechanizmy regulacji homeostazy
glukozy

Nalezy tu wymieni¢ hormony wplywajace na

sekrecj¢ enzymow trawiennych, a takze hor-

mony regulujace motoryke przewodu pokar-

mowego.

Wazna rolg w homeostazie glukozy odgry-
wa réwniez 0§ podwzgdrzowo-przysadkowo-
-nadnerczowa (HPA, hypothalamo pituitaro
adrenal axis). Utrzymanie homeostazy gluko-
zy jest bardzo wazne z uwagi na powiklania,
do jakich moze doj$¢ w nastepstwie nawet
krotkotrwatego jej zaburzenia. Zaburzenia
homeostazy glukozy moga manifestowac si¢
dwoma typami ostrych stanéw [1-3].

Hiperglikemia moze manifestowac si¢
kwasica ketonowa (ketoacidosis) lub zespotem
hiperglikemiczno-hiperosmolalnym (HHS,
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hyperosmolar hyperglycemic state), inne typy
kwasicy wystepuja rzadzie;j.

Drugi zespo6t ostrych zaburzeh metaboli-
zmu glukozy jest wynikiem spadku poziomu
glukozy we krwi.

Te zaburzenia wigzane sa gléwnie z cu-
krzyca, ale wystepowaé moga rowniez w in-

nych sytuacjach.

HIPOGLIKEMIA

W rozpoznawaniu standéw hipoglikemicznych

proponuje si¢ opieranie na tak zwanej triadzie

Whipple’a. Zalicza sig¢ tu:

— stwierdzenie niskich pozioméw glukozy
we krwi,

— stwierdzenie objawdw towarzyszacych ni-
skiemu poziomowi glukozy we krwi,

— poprawa stanu pacjenta po zastosowaniu
leczenia hipoglikemii.

W diagnostyce wykorzystuje si¢ cato-
dobowy pomiar glikemii i ocen¢ pozioméw
w odniesieniu do przyjmowanych positkow,
aktywnosci fizycznej, spoczynku nocnego
itd. Przy podejrzeniu schorzef endokryn-
nych konieczne jest monitorowanie sekrecji
hormonéw odgrywajacych role w utrzymaniu
homeostazy glukozy.

Hipoglikemia jest zespotem objawow to-
warzyszacych obnizeniu stezefn glukozy we
krwi, uznanych za wartoSci graniczne, uste-
pujacych po podaniu glukozy [4]. Objawy
hipoglikemii moga by¢ bardzo ré6znorodne
iwystepowac w réznych potaczeniachiwrdz-
nym nasileniu, nie zawsze SciSle zaleznym od
bezwzglednych wartoSci glikemii. Rozpo-
znanie hipoglikemii opiera si¢ na obecnosci
objawo6w klinicznych oraz na parametrach
biochemicznych. Uwielu chorych nie ma réw-
nolegtoSci wystepowania objawow z wynikami
oznaczen pozioméw glikemii. Cigzko$¢ hipo-
glikemii zalezy nie tylko od stezenia glukozy
we krwi, ale réwniez od tempa jego obnizania
si¢. Spadek stgzenia glukozy we krwi pociaga
za soba wystepowanie objawéw zwiagzanych
z uruchomieniem reakcji obronnych — faza

alarmowa, w ktorej dochodzi do stymulacji
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uktadu wegetatywnego, a nastepnie urucho-
mione zostaja procesy kontrregulacji. Na-
stepna faza — neuroglikopenia — jest zwia-
zana z glodem komérkowym, ktéry dotyczy
gléwnie oSrodkowego uktadu nerwowego,
korzystajacego prawie wylacznie z glukozy
jako materiatu energetycznego. Przyczyny
hipoglikemii najogdlniej mozna podzieli¢
na trwale i przemijajace. Moga by¢ zwigzane
z defektami uwarunkowanymi genetycznie,
dysfunkcja uktadu hormonalnego badz tez
z niedoborem substratow energetycznych

czy niewydolno$cia uktadéw enzymatycznych.

B Rodzaje hipoglikemii

Stany hipoglikemiczne, bedace wynikiem
hiperinsulinemii, wyrdznia si¢ hipoglikemie
polekowe, hipoglikemie wywotane przez guzy
wywodzace si¢ zkomorek p wysp trzustki. Sta-
ny hipoglikemiczne moga takze wystgpowac
bez hiperinsulinemii i tu wymienic nalezy nie-
dobory hormonéw kontrregulacyjnych, guzy
pozatrzustkowe czy choroby metaboliczne.
Wyréznia si¢ réwniez hipoglikemie reaktyw-
ng idiopatyczna, a takze hipoglikemie u cho-
rych po przebytych operacjach na przewodzie
pokarmowym, hipoglikemi¢ w nietolerancji
leucyny, w galaktozemii itd.

Wymienione wczesniej ostre zaburzenia
homeostazy glukozy wiazane sa gtéwnie z cu-
krzyca, chociaz wystepowaé moga réwniez
w innych stanach chorobowych.

Dawniej w cukrzycy najczestszym ostrym
powiklaniem byta hiperglikemia. W miare
zaostrzania kryteriéw wyréwnania cukrzycy
i dazenia do uzyskiwania ,,prawie normogli-
kemii” na plan pierwszy zaczely wysuwac sie
stany hipoglikemiczne.

Hipoglikemia jest najczestszym ostrym
powiktaniem cukrzycy. Jako hipoglikemig,
zgodnie z najnowszymi zaleceniami Polskiego
Towarzystwa Diabetologicznego, okre§la si¢
obnizenie st¢zenia glukozy we krwi ponizej
70 mg/dl (3,9 mmol/l), niezaleznie od wyste-
powania objawéw klinicznych [5]. Objawy
kliniczne hipoglikemii u czg¢$ci chorych moga
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wystapi¢ dopiero przy nizszych wartoSciach
glikemii, u czgSci za$ przy wyzszych — gdy
dochodzi do szybkiego obnizenia stg¢zenia
glukozy we krwi. U wielu chorych brak jest
rownolegloSci wystepowania objawdw z wy-
nikami oznaczen pozioméw glikemii. Cigz-
kos$¢ hipoglikemii zalezy nie tylko od st¢zenia
glukozy w krwi, ale réwniez od tempa jego
obnizania si¢.

Tak zwana nieSwiadomo§¢ hipoglikemii,
okreslana jako nieodczuwanie patologicznie
niskich (< 70 mg/dl) wartosci glikemii, jest
istotnym powiktaniem czg¢stego wystepowa-
nia epizodéw hipoglikemii. NieSwiadomos§¢é
hipoglikemii moze by¢ takze spowodowana
neuropatig autonomiczng.

W praktyce hipoglikemie dzieli si¢ na lek-
ka, gdy pacjent jest w stanie sam zareagowac,
oraz ciezka, wymagajaca pomocy innej osoby
w celu podania weglowodanow, glukagonu lub
podjecia innych dziatan.

Znaczenie Scistej kontroli glikemii w celu
ograniczenia ryzyka powiklan cukrzycy jest
bezdyskusyjne. Prawidtowa kontrola glikemii
jest czynnikiem zapobiegajacym, a w kazdym
razie wyraznie opdzniajagcym wystapienie
poznych powiklan cukrzycy, zaréwno tych
o charakterze mikroangiopatii, jak i makro-
angiopatii.

Stany hipoglikemiczne wiazane byly gtow-
nie ze stosowaniem insulinoterapii i omawia-
ne w kontekscie cukrzycy typu 1 [6]. Pamigtaé
jednak nalezy, ze wystgpowaé moga rowniez
u chorych z cukrzyca typu 2 [7, 8].

Zwykle jednak, jesli nie sa to stany cigzkie,
prowadzace do utraty przytomnos$ci, moga
uj$¢ uwadze samego chorego, a takze jego
otoczenia. Takie ,nieu§wiadomione” hipo-
glikemie (hypoglycemia unawareness) moga
by¢ spowodowane neuropatia autonomiczna,
ktora u chorych z cukrzyca typu 2 jest dosy¢
czgstaw zwiazku z dlugotrwatym czesto prze-
biegiem nieleczonej lub nieprawidtowo leczo-
nej cukrzycy. Stany takie wystgpowaé moga
zwlaszcza w nocy. Pamietac nalezy, ze cigz-

ka hipoglikemia stanowi zawsze zagrozenie

dla zycia pacjenta, a w kazdym razie stwarza
zagrozenie uszkodzenia waznych dla zycia
narzadoéw, przede wszystkim oSrodkowego
uktadu nerwowego. Lzejsze postaci cukrzy-
cy, chociaz nie przebiegaja tak dramatycznie,
niosa ze soba réwniez zagrozenie uszkodzenia
funkcji osSrodkowego uktadu nerwowego, za-
burzenia rytmu sercaiwiele innych zaburzen.
Tak wigc nie wolno lekcewazy¢ tych pozornie
»lekkich stanoéw hipoglikemicznych”.

Wyrdéznia si¢ dwie zasadnicze postacie hi-
poglikemii, postac biochemiczna i objawowa.
Pierwsza charakteryzuje si¢ niskim stezeniem
glukozy we krwi, przy czym nie zawsze towa-
rzysza jej objawy kliniczne. W drugiej postaci
wystepuja typowe objawy kliniczne, ktérych
stopief nasilenia pozwala wyrdznic hipoglike-
mi¢ tagodna, umiarkowanga i cigzka.

Do objawéw hipoglikemii zalicza sig:
wzmozona potliwos¢, uczucie gltodu, przyspie-
szong czynno$¢ serca, blados¢ powltok, pobu-
dzenie i agresywno$¢, niezborno$¢ ruchdow,
utrate orientacji, aw krancowych przypadkach
drgawki i §piaczke. Jak wspomniano, przyczyna
sjatrogennych” hipoglikemii jest niewlasciwe
zastosowanie lekdw, przy czym w pierwszej ko-
lejnosci wymienic¢ nalezy insuling [9].

Bardzo waznym czynnikiem sprzyjaja-
cym wystepowaniu hipoglikemii jest niedo-
stateczna edukacja chorych. O ile u chorych
z cukrzyca typu 1 konieczno$¢ prowadzenia
intensywnej edukacji nie budzi watpliwosci,
tou chorych z cukrzyca typu 2 ten element le-
czenia jest bardzo czesto zaniedbywany. Edu-
kacja u tych chorych ogranicza si¢ zwykle do
jednorazowego bardzo skréconego szkolenia,
stad tez wiedza wigkszoSci chorych z cukrzyca
typu 2 na temat istoty choroby, jej leczenia
i zagrozen, jakie ze soba niesie, jest bardzo
ograniczona.

Przy wdrozeniu insulinoterapii bardzo
wazny jest dobdér odpowiednich preparatéw
insuliny oraz metody prowadzenia insulino-
terapii. Zwrdcili na to uwage ostatnio autorzy
amerykanscy [10]. Jak wynika z badan auto-

row chifskich korzystne jest zastosowanie
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analogdéw jako insuliny bazowej [11]. Autorzy
angielscy zwrdcili uwage na przydatno$¢ ozna-
czania poziomu peptydu C (rCP, random non-
-fasting C-peptide) jako przydatnego biomar-
kera oceny ryzyka hipoglikemii u pacjentow
z cukrzyca typu 2 leczonych insuling. Autorzy
stwierdzili, ze niski poziom rCP wiaze si¢ ze
zwiekszonym ryzykiem hipoglikemii u tych
pacjentéw [12].

Zagrozenie zwickszonym ryzykiem wyste-
powania stanéw hipoglikemicznych u pacjentéw
powyzej 75. roku zycia z cukrzyca typu 2 leczo-
nych pochodnymi sulfonylomocznika i/lub insu-
ling Heald i wsp. wiazali z wahaniami st¢zenia
glukozy u pacjentéw przewlekle niewyréwna-
nych z wysokim poziomem HbA,  [13].

Zagrozenie wystepowaniem hipoglikemii
jest jedna z gtéwnych barier optymalizacji le-

czenia cukrzycy [14].
LEKI DOUSTNE

B Pochodne sulfonylomocznika

Z lekéw doustnych wymienic¢ nalezy leki
o dziataniu hipoglikemizujacym, naleza do
nich pochodne sulfonylomocznika, ktére
zwigkszaja sekrecje insuliny endogennej,
a takze dostepnos¢ insuliny do tkanek obwo-
dowych [15]. Na zagrozenie wystepowaniem
stanéw hipoglikemicznych po zastosowaniu
pochodnych sulfonylomocznika zwracaja
uwage Yuiwsp., ktorzy na podstawie analizy
kilkunastoletnich obserwacji, stwierdzili, ze
wprowadzenie pochodnych sulfonylomoczni-
ka, jako terapii inicjujacej leczenie w cukrzycy
typu 2 wiaze si¢ z4,5-krotnym wzrostem ryzy-
ka ciezkiej hipoglikemii [16]. Na zwiekszeniu
ryzyka wystgpowania hipoglikemii po zasto-
sowaniu pochodnych sulfonylomocznika jako
leczenia wspomagajacego insulinoterapie

wskazuja takze badania innych autoréw [17].

B WMetformina
Do grupy innych lekéw stosowanych w tera-
pii cukrzycy typu 2 zaliczana jest metformina,

ktora obniza stezenie glukozy we krwi poprzez

Forum Medycyny Rodzinnej 2017, tom 11, nr 6, 237-244

zmniejszanie watrobowej produkeji glukozy
oraz zwigckszanie wrazliwosci tkanek obwodo-
wych na dziatanie insuliny. Metformina jest
obecnie coraz szerzej stosowana jako lecze-
nie wspomagajace insulinoterapi¢ w cukrzycy
typu 1 [18-21].

U pacjent6w z cukrzyca typu 2 metformina
uwazana jest za lek pierwszego rzutu. Zmniejsza
stezenie glukozy we krwi na drodze hamowania
glukoneogenezy oraz glikogenolizy. Dodatko-
wym mechanizmem dzialania metforminy
jest ograniczanie jelitowej absorpcji glukozy.
Zmniejsza ona stezenie glukozy bez zwigksza-
nia st¢zenia insuliny, stad nie zwigksza istotnie

zagrozenia wystepowania hipoglikemii.

. Inne leki hipoglikemizujace

Obecnie w leczeniu cukrzycy jest stosowa-
nych wiele innych grup lekéw, ktére obnizaja
poziom glukozy we krwi, jednak tylko w wa-
runkach, gdy jest on podwyzszony, stad nie
stwarzaja zagrozenia wystepowaniem stanow
hipoglikemicznych.

Do lekéw tych nalezg inhibitory alfa-glu-
kozydazy, ktére poprawiaja zaleznos¢ czaso-
wa_miedzy wzrostem w osoczu insuliny oraz
stezenia glukozy po positku [22]. W zwiazku
z tym §rodki te moga by¢ stosowane w leczeniu
pacjentdw z cukrzyca typu 2w monoterapii lub
w potaczeniu z innymi lekami. Akarboza jest
uwazana za preparat bezpieczny.

Inna grupa lekéw stosowanych w terapii
cukrzycy typu 2, ktére nie stwarzaja zagrozenia
wystepowaniem hipoglikemii sg leki inkre-
tynowe [23, 24]. Inkretyny naleza do grupy
hormonéw jelitowych i sa wytwarzane
w komorkach K albo L przewodu pokarmowe-
go w odpowiedzi na bodzce pokarmowe. Z tej
grupy lekéw w terapii cukrzycy stosowane sg
obecnie analogi glukagonopodobnego peptydu
1 (GLP-1)iagoniscireceptora GLP-1 oraz in-
hibitory dipeptydylopeptydazy 4 (DPP-4) [25].

Kolejna grupa lekéw stosowanych w lecze-
niu cukrzycy typu 2 sa flozyny. Ograniczaja
one proces zwrotnego wchtaniania glukozy

z moczu do krwi, ktory zachodzi w nerkach
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[26]. Zaréwno leki inkretynowe, jak i flozyny
naleza do lekéw bezpiecznych w kontekscie

wystepowania hipoglikemii [27-29].

DYSKUSJA

Rozwazajac wystepowanie stanéw hipoglike-
micznych u chorych z cukrzyca typu 2, trzeba
pamigtac, ze w chwili obecnej podstawowymi
lekami w leczeniu tego typu cukrzycy pozo-
staje insulina i pochodne sulfonylomocznika,
awigc leki mogace powodowac cigzkie stany
hipoglikemiczne. Aby zmniejszy¢ to ryzyko,
konieczna jest bardzo intensywna edukacja
pacjentdw i ich opiekundéw. Niestety ten wa-
runek ciagle jeszcze bardzo rzadko jest do-
petniony. Konieczne jest rOwniez rozwazanie
stosowania mozliwie najnowszych preparatow
tych lekow (analogi insuliny, pochodne sulfo-
nylomocznika drugiej lub trzeciej generacji)
[30]. Stosowanie inkretyn i flozyn jest ograni-
czone ze wzgledow ekonomicznych, leki te nie
sa dotychczas refundowane. Jednak, kiedy to
nie stanowi istotnego ograniczenia dla pacjen-
ta, powinny by¢ szerzej stosowane, pozwalaja
bowiem na bezpieczniejsze, a jednocze$nie
efektywniejsze leczenie cukrzycy [31, 32]. Te
nowoczesne terapie znaczaco zmniejszaja
liczbe niedocukrzen przy jednoczesnym uzy-
skaniu dobrego wyréwnania pacjenta.

Stany hipoglikemiczne stanowia jednak
nadal powazny problem u chorych z cukrzy-
ca typu 2. Stanowia zagrozenie nie tylko dla
osrodkowego uktadu nerwowego, ale takze
dla uktadu sercowo-naczyniowego, co po-
twierdza wielu autoréw [33-35].

Ze wzgledu na swoj czesto mato charak-
terystyczny obraz kliniczny stany te czesto
uchodza uwadze zaréwno chorego, jak i jego
otoczenia. Pamigtaé jednak nalezy, ze dla pa-
cjenta niebezpieczne sa nie tylko cigzkie hipo-
glikemie, ale takze to, co okresla si¢ ,,lekkimi

stanami hipoglikemicznymi”.

PODSUMOWANIE
W zapobieganiu skutkom stanéw hipoglike-

micznych, niezaleznie od ich podioza, bardzo

wazna jest profilaktyka. W edukacji pacjen-
téw z rozpoznang cukrzyca wiele uwagi po-
Swieci¢ nalezy tej profilaktyce. Szczeg6lna
uwage zwrocic nalezy na mozliwos§¢ wystgpo-
wania skapoobjawowych stanéw hipoglikemii.

U chorych z cukrzyca typu 1 takie zagro-
Zenie wystepuje zwlaszcza u pacjentow z bar-
dzo restrykcyjna kontrola glikemii, bowiem
pacjent przyzwyczajony do utrzymywania
stosunkowo niskich pozioméw glukozy we
krwi moze przeoczy¢ granice dzielaca go od
hipoglikemii. Zasady postepowania u pacjen-
tow stosujacych intensywna insulinoterapi¢ sa
Scisle okreslone [5].

U pacjentdw z cukrzyca typu 2 upoSledze-
nie odczuwania standéw hipoglikemicznych
wiaze si¢ zwykle z dlugotrwata, Zle wyrownana
cukrzyca. W stanach tych dochodzi bowiem
do zaburzen neurologicznych, ktére zaburza-
ja odczuwanie hipoglikemii przez pacjenta.
Bezobjawowa hipoglikemia jest szczegdlnie
niebezpieczna, kiedy wystepuje w nocy. Po-
stepowanie terapeutyczne nalezy wdrozy¢ na-
tychmiast po stwierdzeniu obnizenia poziomu
cukru we krwi, a w razie wystapienia objawow
klinicznych, nalezy podja¢ dziatania, nawet
bez oznaczania poziomu glikemii.

Jesli mamy do czynienia z lekkim lub
Srednim stanem hipoglikemicznym, zgodnie
z obowigzujacym schematem pacjent winien
przyja¢ 10-20 g glukozy doustnie w postaci
tabletek, zelu lub stodzonego ptynu. To po-
winno spowodowac wzrost glikemii w ciagu
10-20 minut. Nastepnie pacjent powinien spo-
zy¢ weglowodany ztozone, a kontrolny pomiar
glikemii nalezy wykonac po 60 minutach.

W razie trudnoSci z doustnym podaniem
weglowodandw nalezy podac glukagon (Glu-
caGen HypoKit 1 mg). Leku tego nie nalezy
podawa¢é u chorych leczonych pochodny-
mi sulfonylomocznika.

U 0s6b z zaburzeniami Swiadomosci ko-
nieczne jest podanie dozylne 20-procentowe-
go roztworu glukozy (0,2 g glukozy/kg m.c.),
anastepnie wlew 10-procentowego roztworu.

W sytuacji trudno$ci dostepu do zyt nalezy
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poda¢ domig¢$niowo lub podskdrnie 1 mg

glukagonu. Po odzyskaniu przytomnosci pa-

cjentowi nalezy podaé doustnie weglowodany

ztozone. U chorych leczonych insuling lub po-

chodnymi sulfonylomocznika moga wystapi¢

przedtuzajace si¢ stany hipoglikemii wymaga-

jace przedtuzonego wlewu roztworu glukozy.

W przypadku ciezkiej hipoglikemii rozwazy¢

nalezy hospitalizacj¢ z uwagi na zagrozenie

ciezkimi powiktaniami.
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