Homeostaza glukozy

e Poréwnanie ustrojowych stanéw gtodu i sytosci.
o Efekty dziatania insuliny i glukagonu w zakresie metabolizmu weglowodanéw,

biatek i ttuszczéw.
e Poréwnanie cukrzycy typu l i Il.

e Omodwienie zmian patologicznych w cukrzycy oraz jej dlugoterminowych

nastepstw.

HOMEOSTAZA GLUKOZY

W homeostazie glukozy mozna wyréznic¢ trzy okre-
sy: stan syto$ci, stan pomiedzy positkami i stan glo-
dzenia (ryc. 7.1). Ten ostatni dzieli si¢ na wczesny
i pozny w zaleznosci od rodzaju wykorzystywanych
substratow energetycznych (ryc. 7.2).

Homeostaza glukozy jest zjawiskiem dynamicz-
nym i dlatego nie ma $cisle zdefiniowanych granic
pomiedzy poszczegdlnymi okresami.

Stan sytosci

Stan sytosci trwa do 4 godzin od spozycia positku
(ryc. 7.3). W tym czasie przebiegaja nastepujace
procesy (numery odnosza sie do ryciny 7.3):

1. Wzrost poziomu glukozy pobudza wydzielanie
insuliny z komorek B wysp trzustkowych. Duza
dostepnos¢ substratu i wysoki poziom insuliny
prowadza do wzmozenia syntezy glikogenu, tri-
glicerydéw i biatek.

2. Glukoza jest podstawowym substratem energe-
tycznym dla moézgu. Jej wychwyt przez neurony
nie zalezy od insuliny.

3. Wychwyt insuliny przez komérki migsniowe
i ttuszczowe zalezy od insuliny.

Wzrost poziomu glukozy i insuliny pobudza w wa-
trobie enzym, glukokinaze, ktéra w odréznieniu od
heksokinazy nie jest hamowana przez glukozo-6-fos-
foran. Enzym ten umozliwia odpowiedz watroby na
wysoki poziom glukozy pojawiajacy sie po spozyciu
positku. Dzieki glukokinazie nastepuje fosforylacja
glukozy, ktora jest wykorzystywana w watrobie do
syntezy glikogenu, co zapobiega hiperglikemii (zob.
rozdziat 2).
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Heksokinaza obecna w wiekszosci komérek
jest aktywna, gdy poziom glukozy w osoczu krwi
jest niski.

Stan pomiedzy positkami

Jest to okres trwajacy od 4 do 12 godzin od momen-
tu spozycia positku (ryc. 7.4). W tym czasie odbywa
sie (numery odnoszg sie do ryciny 7.4):

1. Rozpad glikogenu zmagazynowanego w watro-
bie. To zabezpiecza odpowiedni poziom glukozy
wykorzystywanej jako substrat energetyczny
przez mozg. Zapasy glikogenu wystarczaja na
12-24 godzin.

2. Rozpad triglicerydéw zmagazynowanych w tkan-
ce ttuszczowej. Uwolnione kwasy ttuszczowe s3
wykorzystywane jako substraty energetyczne
przez miesnie i watrobe.

3. Ponadto miesnie moga wykorzystywac wlasne
zapasy glikogenu.

Wszystkie powyzsze procesy sa efektem wzrostu
wskaznika glukagon/insulina. Nastepuje aktywacja
fosforylazy glikogenowej oraz lipazy zaleznej od hor-
mondéw, co umozliwia rozpad glikogenu i lipolize.

Stan gtodzenia

Etap wczesny

Gdy watroba zuzyje zapasy glikogenu, konieczne
jest znalezienie innych substratéw w celu zapew-
nienia utrzymania odpowiedniego poziomu glukozy
(numery odnosza sie do ryciny 7.5):

1. Glukagon i w pozniejszym okresie kortyzol pro-
wadzg do rozpadu bialek w mie$niach. Zostaja
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Rycina 7.1 Trzy okresy w homeosta-
zie glukozy.

Rycina 7.2 Trzy okresy w homeostazie glukozy (NA - noradrenalina,

TG - triglicerydy)
Okres

Czas trwania

Glowny substrat
energetyczny

Regulacja hormo-
nalna

I. Stan sytosci

0-4 godzin po
positku

Wiekszos¢ tkanek wy-
korzystuje glukoze

T insuliny prowadzi
do: T wychwytu
glukozy przez tkanki
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glikogenu i TG
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4-12 godzin po
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Mézg: glukoza
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Ib. Prze-
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gtodzenie
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Powyzej 16 dni
bez positku
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Mézg: wiecej ciat
ketonowych i mniej
glukozy, aby zachowac
biatko

Migsnie: tylko kwasy
tluszczowe

T glukagonu i NA
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Rycina 7.3 Podsumowanie proceséw metabolicznych zachodzacych w okresie sytosci (numery 1-3 sa objasnione w tekscie).

uwolnione aminokwasy, gtéwnie alanina i gluta-
mina.

2. Rozpad triglicerydow tkanki ttuszczowej uwal-
nia glicerol, ktéry razem z aminokwasami zo-
staje wykorzystany w procesie glukoneogenezy
w watrobie.

3. Wyprodukowana glukoza stuzy do zaopatrzenia
mozgu.

4. Uwolnione z triglicerydéw kwasy thuszczowe
watroba zuzywa do produkgji ciat ketonowych,
ktére mogg by¢ substratami energetycznymi dla
tkanek obwodowych oraz mézgu.

Etap pozny

Jest to etap glodzenia dluzszy niz 16 dni. Cha-
rakteryzuje sie zwolnieniem rozpadu biatek mie-
$ni, gdyz w wyniku adaptacji moézg zuzywa wiecej
cial ketonowych niz glukozy jako substratéw ener-
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getycznych. Miesnie prawie wylacznie korzystaja
z kwaséw ttuszczowych.

Glukoneogeneza

Proces glukoneogenezy jest podstawowym Zrédtem
glukozy po wyczerpaniu zapaséw glikogenu. Glow-

Poréwnanie stanu sytosci i okresu pomie-
dzy positkami jest podstawowym proble-
mem z zakresu metabolizmu, poniewaz
wymaga wiedzy na temat weglowoda-
noéw, biatek i ttuszczéw; znajomosci mechanizmow
regulujacych ich synteze i rozpad oraz stopien wyko-
rzystania tych substancji przez tkanki jako substraty
energetyczne.
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Rycina 7.4 Podsumowanie proceséw metabolicznych zachodzacych miedzy positkami — jest to okres 4-12 godzin po positku. Wysoka
warto$¢ wskaznika glukagon/insulina aktywuje rozpad glikogenu w watrobie w celu odpowiedniego zaopatrzenia mézgu w glukoze.
Zaréwno spadek poziomu insuliny, jak i wzrost poziomu noradrenaliny pobudzaja hydrolize triglicerydéw. Uwolnione kwasy ttuszczo-
we moga by¢ wykorzystane przez miesnie i watrobe. Miesnie moga takze korzystac z wtasnych zapasow glikogenu (numery sg obja-

Snione w tekscie).

ne zadanie glukoneogenezy polega na utrzymaniu
prawidlowego poziomu glukozy i umozliwieniu
wykorzystania glukozy przez moézg i erytrocyty
w okresie pomiedzy positkami. Wzrost wskaznika
glukagon/insulina pobudza glukoneogeneze i hamu-
je glikolize (zob. rozdziat 5). W miesniach kortyzol
wyzwala rozpad biatek, a uwolnione aminokwasy
(gtéwnie alanina i glutamina) sg wykorzystywane
w procesie glukoneogenezy.

Ketogeneza

Synteza cial ketonowych rozpoczyna sie w ciagu kil-
ku pierwszych dni glodzenia i wzmaga sie, gdy mozg
w wyniku adaptacji zuzywa wiecej cial ketonowych
jako substratéw energetycznych niz glukozy. Kie-
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dy wzrasta synteza cial ketonowych, obserwuje sie
zwolnienie glukoneogenezy wykorzystujacej ami-
nokwasy. Konsekwencja tego jest spadek rozpadu
biatek w miesniach.

Po 2-3 tygodniach glodzenia zmniejsza sie zu-
zycie cial ketonowych przez miesnie, ktére prawie
wylacznie wykorzystuja kwasy ttuszczowe. Dzieki
temu ciata ketonowe s3 zaoszczedzane na potrzeby
mozgu.

Procesy glukoneogenezy i ketogenezy wspotdzia-
taja w celu zapewnienia odpowiedniego wykorzysta-
nia substratow energetycznych w czasie glodzenia.
Glukoneogeneza aktywuje ketogeneze, gdyz zuzywa
szczawiooctan. Dzieki temu acetylo-CoA nie jest
catkowicie wykorzystywany w cyklu TCA i moze
bra¢ udzial takze w syntezie cial ketonowych.
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Rycina 7.5 Podsumowanie proceséw metabolicznych zachodzacych we wczesnym etapie gtodzenia. Noradrenalina i kortyzol aktywu-
ja rozpad biatek miesni, zostaja uwolnione aminokwasy, gtéwnie alanina i glutamina. Ponadto noradrenalina pobudza hydrolize trigli-
ceryddw i zostaje uwolniony glicerol. Alanina i glutamina oraz glicerol zostajg wykorzystane przez watrobe w procesie glukoneoge-
nezy. Powstata glukoza jest zuzywana gtéwnie przez mézg. Kwasy ttuszczowe pochodzace z rozpadu triglicerydéw stuza do produkgji
ciat ketonowych w watrobie. Ciata ketonowe sg wykorzystywane przez moézg i inne tkanki (numery sa oméwione w tekscie).

Hormonalna kontrola
homeostazy glukozy

Insulina, hormon anaboliczny, wzmaga wychwyt
i synteze glikogenu, triglicerydow i bialek. Nato-
miast glukagon, noradrenalina, adrenalina i korty-
zol s3 hormonami katabolicznymi. Efekty dzialania
glukagonu zostaly podsumowane na rycinie 7.6.
Katecholaminy, noradrenalina i adrenalina, maja
podobny zakres dzialania jak glukagon (hormony
stresu, walki). Pod ich wplywem nastepuje:

e Wzrost rozpadu glikogenu (wylacznie w mies-
niach).

e Wazrost lipolizy w tkance tluszczowe;j.

e Wazrost rozpadu biatek.
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Homeostaza glukozy w czasie
wysitku fizycznego

Wysitek krétkoterminowy

W czasie wysitku krotkoterminowego (bieg sprin-
terski) dominuje metabolizm beztlenowy.

Miegs$nie musza wykazac sie szybkim, inten-
sywnym wysitkiem i dlatego jest czas tylko na
beztlenows glikolize jako gléwny proces ener-
getyczny. Skutkiem tego jest gromadzenie sie
mleczanéw.

Watroba zuzywa mleczany do syntezy pirogro-
nianow, ktére w procesie glukoneogenezy zostaja
wykorzystane do produkciji glukozy.
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Rycina 7.6 Podsumowanie dziatania insuliny i glukagonu

(NA - noradrenalina, PPP - cykl pentozowy)

Szlak przemian

Insulina: anabolizm

Glukagon: katabolizm

Metabolizm weglowodanéw

Glikogen

Wzrasta synteza glikoge-

nu w watrobie i miesniach

Wzrasta rozpad glikogenu
tylko w watrobie (NA

i adrenalina pobudzaja
rozpad w miesniach)
Spada synteza glikogenu

Glikoliza/glukoneogeneza

Wzrasta glikoliza
Spada glukoneogeneza

Wzrasta glukoneogeneza
Spada glikoliza

Wychwyt glukozy

Wzrasta wychwyt glukozy
przez tkanki obwodowe,
ale nie przez watrobe

Brak dziatania

Cykl pentozowy

Narasta PPP produkujacy
NADPH dla lipogenezy

Metabolizm lipidow

Lipoliza i B-oksydacja Spada Wzrasta
Synteza ciat ketonowych Spada Wzrasta
Lipogeneza Wzrasta Spada

Metabolizm biatek

Wychwyt aminokwaséw
przez tkanki

Wzrasta wychwyt przez
wiekszos¢ tkanek

Wzrasta wychwyt przez
watrobe w celu wykorzy-
stania w procesie gluko-
neogenezy

Synteza biatka Wzrasta w wiekszosci Spada
tkanek
Rozpad biatka Spada Wzrasta

e Glukoza jest wychwytywana przez mieénie,
ktore zuzywaja ja jako substrat energetyczny
w dalszych procesach.

Opisane reakcje nosza nazwe cyklu Coriego (ryc.
7.7). (Poréwnaj go z cyklem glukoza-alanina przed-
stawionym na rycinie 5.33).

Wysitek dtugoterminowy

W czasie wysitku dltugoterminowego dominujg tle-
nowe procesy metaboliczne.

Organizm nie jest w stanie zmagazynowac tak
duzych ilosci glikogenu, aby pokry¢ zapotrzebowa-
nie energetyczne w czasie dtugiego wysitku fizycz-
nego. Poczatkowo wspolczynnik oddechowy RQ
(stosunek ilosci zuzytego O do ilosci wytworzo-
nego CO;) wynosi 1, co wskazuje, ze podstawowy-
mi substratami energetycznymi sg weglowodany. Po
okolo godzinie trwania wysitku jego warto$¢ spada
do 0,77, gdyz w procesach metabolicznych wykorzy-
stywane s3 wtedy przede wszystkim tluszcze.
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Rodzaj i ilos¢ zuzytych substratéw zalezg od
intensywno$ci i czasu trwania wysitku. Reakcje
metaboliczne w czasie wysitku fizycznego s cze-
$ciowo podobne do proceséw zachodzacych w cza-
sie glodzenia. Gdy zapasy glikogenu sie wyczerpia,
wzrost wydzielania glukagonu i katecholamin po-
budza lipolize. Uwalnianie kwaséw tluszczowych
przez miesnie zapewnia utrzymanie odpowiedniego
poziomu glukozy. Powyzsze hormony razem z kor-
tyzolem pobudzaja glukoneogeneze i rozpad biatek
w mie$niach. Zmiany te odpowiadaja procesom za-
chodzacym miedzy positkami, z tym ze poziom ciat
ketonowych w osoczu krwi utrzymuje sie na niskim
poziomie. Nie wiadomo, czy przyczyna niskiego po-
ziomu cial ketonowych to brak ich syntezy czy tez
natychmiastowe wykorzystanie.

Mechanizm dziatania insuliny

Insulina jest hormonem anabolicznym odpowie-
dzialnym za produkcje i magazynowanie weglo-
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Rycina 7.7 Cykl Coriego rozdziela procesy metaboliczne pomie-
dzy watrobe i migénie. Mleczany powstajace w miesniach w cza-
sie dlugotrwatego wysitku fizycznego zostajg wykorzystane przez
watrobe w procesie glukoneogenezy. W ten sposéb odnawia sie
substrat energetyczny (glukoza) dla miesni oraz nie dochodzi do
rozwoju kwasicy mleczanowej.

wodanéw, lipidéw i biatek oraz hamowanie ich
rozpadu i uwalniania do krwiobiegu. Mechanizm
dzialania insuliny w dalszym ciagu nie jest w pelni
wyjasniony.

Przylaczenie insuliny do receptora blonowego
wyzwala autofosforylacje licznych kinaz tyrozyno-
wych zwigzanych z tym receptorem. Dzieki temu
mozliwe jest wigzanie i fosforylacja cytoplazma-
tycznych biatek, takich jak IRS-1 (insulin receptor
substrate-1) i biatka Cbl. Nastepnie powyzsze ufos-
forylowane czasteczki poprzez swoje domeny SH2
(Src-homology-2) wchodza w reakcje z innymi czga-
steczkami, co aktywuje szereg szlakéw biochemicz-
nych (w tym szlak aktywacji kinazy PI3 i TCI10),
ktoére kontroluja metabolizm weglowodanéw, biatek
i lipidéw oraz procesy wzrostu i réznicowania ko-
morek (ryc. 7.8).

CUKRZYCA

Klasyfikacja

Cukrzyca jest wywolana niedoborem lub spadkiem
efektywnosci dzialania insuliny. To prowadzi do
wzrostu poziomu glukozy w osoczu krwi, czyli
do hiperglikemii.
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Rycina 7.8 Po pofaczeniu insuliny z receptorem btonowym
nastepuje jego autofosforylacja. To umozliwia fosforylacje biatek
Cbl, ktore tworzg kompleks z biatkiem CAP. Kompleks ten wcho-
dzi w reakcje z biatkiem Crk, ktére jest konstytutywnie zwigzane
z C3G (biatko wymiany GTP/GDP). C3G aktywuje TC10 (niskocza-
steczkowe biatko wigzace GTP), co umozliwia zmiane potozenia
GLUT-4 w obrebie btony komérkowej. Autofosforylacja receptora
insulinowego wyzwala takze fosforylacje IRS-1 przytaczajacego
p85, ktory nastepnie wiaze p110, a ten z kolei aktywuje kinaze
fosfatydyloinozytolu-3 (kinaza PI-3). Enzym ten pobudza kinaze
B (PKB) i Akt, ktére wptywaja na dalsze etapy metabolizmu glu-
kozy, biatek i lipidow oraz na ekspresje genéw. Akt wptywa takze
na zmiane potozenia GLUT-4 w obrebie btony komérkowej, co
zwieksza wychwyt glukozy.

Wyréznia sie dwa typy cukrzycy:

e Typ I: cukrzyca insulinozalezna (IDDM, insulin-
-dependent diabetes mellitus) powstaje w wyni-
ku spadku wydzielania insuliny przez trzustke.

e Typ II: cukrzyca insulinoniezalezna (NIDDM,
non-insulin dependent diabetes mellitus) polega
na spadku reakcji tkanek na dziatanie insuliny.
Poczatkowo poziom insuliny w osoczu krwi jest
wysoki, ale w miare postepu choroby jej wydzie-
lanie sie obniza.

Cukrzyca typu |
Cukrzyca typu I wystepuje najczesciej w okresie
dziecifistwa lub dojrzewania (cukrzyca mlodzien-
cza) z czestoscig 1:3000. Stanowi 10-20% wszyst-
kich przypadkéw cukrzycy.

Polega na catkowitym braku insuliny, w zwiazku
z czym chorzy muszg przez cale zycie otrzymywac
preparaty z insuling. Patogeneza opiera sie na trzech
teoriach:

e W wyniku proceséw autoimmunologicznych
nastepuje zniszczenie komorek B wysp Langer-
hansa wydzielajacych insuline.
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Homeostaza glukozy

o Czynniki genetyczne. Dowodem na genetyczne
uwarunkowanie cukrzycy jest: wystepowanie
u obojga blizniat jednojajowych (zgodnos¢ w
50%); rodzinne wystepowanie cukrzycy u 10%
pacjentéw; ponadto 90% pacjentéw z typem I
posiada antygeny HLA DR3 i DR4.

e Wirusy (Coxsackie B i wirus zapalenia slinianek
przyusznych). Prawdopodobnie czynniki wi-
rusowe aktywujg procesy autoimmunologiczne
prowadzace do cukrzycy.

Przypuszcza sie, ze w patogenezie cukrzycy biorg
udzial wszystkie wyzej wymienione czynniki.

Poczatek choroby jest naglty. W ciggu kilku dni
lub tygodni pojawiajg sie charakterystyczne objawy:
poliuria, polidypsja i spadek wagi.

Cukrzyca typu Il

Ten typ cukrzycy pojawia sie najczesciej po 35 roku

zycia i dotyczy 80-90% pacjentéw z cukrzyca.
Przyczynami cukrzycy typu II sa:

e Zmniejszone wydzielanie insuliny, niewystar-
czajace do utrzymania odpowiedniego poziomu
glukozy w osoczu krwi.

o Spadek wrazliwosci tkanek na dziatanie insuliny.

W patogenezie niezwykle istotng role odgrywaja
czynniki genetyczne, czego dowodem jest zgod-
nos¢ u 100% bliznigt jednojajowych oraz to, ze u
30% chorych wystepuje cukrzyca typu II u krew-
nych pierwszego stopnia. Ten typ cukrzycy nie ma
zwigzku z procesami autoimmunologicznymi czy
wirusami.

Rozwoj choroby jest powolny, podstepny. U po-
nad 80% pacjentow stwierdza sie otylos¢. Kwasica
ketonowa rozwija sie tylko w warunkach stresu.

Inne rodzaje cukrzycy
Inne typy cukrzycy rozwijaja sie wtornie do istnie-
jacej przyczyny:

o Cukrzyca moze pojawic sie u kobiet ciezarnych.

e W wyniku uszkodzenia trzustki przez stan za-
palny lub zlogi zelaza (hemochromatoza, zob.
rozdziat 8) moze dojs¢ do rozwoju cukrzycy.
Ponadto cukrzyca moze pojawic sie w wyniku
wzrostu poziomu hormonéw katabolicznych, np.
w przebiegu akromegalii wywolanej nadmier-

W czasie badania pacjenta nalezy zawsze
zapytac o cukrzyce. Skutki podwyzszone-
go wskaznika glukagon/insulina - bardzo
wazne i pomocne informacje.
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nym wydzielaniem hormonu wzrostu, w zespole
Cushinga spowodowanym podwyzszonym po-
ziomem glikokortykoidéw, w trakcie leczenia
steroidami.

Inne typy cukrzycy s3 oméwione w podrecznikach
endokrynologicznych.

Metaboliczne skutki cukrzycy

Cukrzyca typu |
W prawidlowych warunkach insulina umozliwia
wychwyt glukozy przez tkanki obwodowe. Przy
braku insuliny zmniejsza sie dostepnos¢ glukozy
dla tych tkanek, co skutkuje podwyzszonym pozio-
mem glukozy w osoczu krwi (hiperglikemia). Przy
niskim stezeniu insuliny dominujg metaboliczne
efekty dzialania glukagonu i innych hormonéw ka-
tabolicznych (zob. ryc. 7.6), dlatego obserwuje sie
rozpad weglowodanow, bialek i lipidow (ryc. 7.9).
Procesy te nasilaja hiperglikemie, prowadzac do
kwasicy ketonowej, hipertriglicerydemii i odwod-
nienia (diureza osmotyczna). Kwasica ketonowa jest
zagrozeniem dla zycia. Glukoza zawarta w pozywie-
niu jest niedostepna dla komérek i dlatego moga
ja otrzyma¢ tylko z zapaséw wewnatrzustrojowych
lub w wyniku glukoneogenezy z wykorzystaniem
substratéw pozaweglowodanowych.

Hiperglikemia jest spowodowana:

e Spadkiem wychwytu glukozy przez tkanki.

e Rozpadem glikogenu i glukoneogenezg, ktére
zachodza w watrobie pod wplywem stymulacji
przez glukagon.

Kwasica ketonowa jest wywolana:

e Rozpadem triglicerydow w tkance tluszczowe;j,
co prowadzi do uwolnienia kwaséw ttuszczo-
wych.

e Wzrostem syntezy cial ketonowych w watrobie.

Uwalnianie kwasoéw ttuszczowych jest duzo wiek-
sze niz w stanie glodzenia. Produkcja cial ketono-
wych przewyzsza ich zuzycie, czego konsekwencja
jest ketonemia (zob. rozdzial 4).

Hipertriglicerydemia polega na wzroscie pozio-
mu triacylogliceroli w osoczu krwi. (Uwaga. W je-
zyku medycznym zamiast terminu triacyloglicerole
zazwyczaj uzywa sie terminu triglicerydy). Przyczy-
ny hipertriglicerydemii to:

o W watrobie z czesci uwolnionych kwasow thusz-
czowych powstaja czasteczki lipoprotein VLDL
(very-low-density lipoprotein).

e Przy braku insuliny spada aktywnos¢ lipazy lipo-
proteinowej, w zwigzku z czym wzrasta poziom
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VLDL i chylomikronéw w osoczu krwi (zob.

ryc. 7.9)

Cukrzyca typu Il

Zmiany metaboliczne obecne w cukrzycy typu II s3
podobne do tych wystepujacych w typie I, jakkol-
wiek rozwijaja sie powoli, gdyz insulina jest obecna.
W cukrzycy typu II:

e Ilos¢ insuliny wydzielanej przez trzustke moze
by¢ niewystarczajaca, aby utrzymac prawidtowy
poziom glukozy.

e Wrazliwos¢ tkanek na dziatanie insuliny obniza
sie.

W cukrzycy typu Il oporno$é na dziatanie insuliny

moze by¢ spowodowana szeregiem czynnikéw, np.

zaburzeniami w zakresie receptoréw insulinowych
lub defektem nosnikow glukozy. Opornos¢ na dzia-
lanie insuliny skutkuje niekontrolowang produkcja
glukozy w watrobie i spadkiem jej wychwytu przez
tkanki obwodowe, czego konsekwencja jest hiper-
glikemia. Cukrzyca typu II wystepuje u oséb star-
szych i najczesciej otytych.

Otylos¢ jest zwigzana ze wzrostem liczby i wiel-
kosci adipocytéw, ktore produkujg cytokiny (adipo-

Cukrzyca 7

Niektdérzy poréwnuja cukrzyce ze stanem
gtodzenia, ale pomiedzy nimi s3 nie-
zwykle istotne réznice, ktére u chorych

z cukrzyca prowadza do powaznych kon-
sekwengji (ryc. 7.10).

Podczas ciazy wrazliwos¢ na insuline
zmniejsza sie, co umozliwia dostarczenie
wymaganej ilosci glukozy do rozwijajace-
go sie ptodu. Jednak u 3-5% ciezarnych
dochodzi do rozwoju nietolerancji na glukoze. Stan
ten nosi nazwe cukrzycy cigzowej (GDM - gestational
diabetes mellitus) charakteryzujacej sie spadkiem
wrazliwosci na insuline i zaburzeniem regulacji roz-
ktadu cukru przez zwiekszone wydzielanie insuliny.
Ostatecznie GDM znika po porodzie, chociaz u ok.
30-50% kobiet z cukrzyca cigzowa w pozniejszym
zyciu moze rozwinac sie cukrzyca typu ll. Szczegélnie
zwiekszonym ryzykiem tej postaci cukrzycy obarczo-
ne s kobiety otyte.

[  wskaznika insulina:glukagon ]
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Rycina 7.9 Efekty spadku wskaznika insulina/glukagon w przebiegu cukrzycy.
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