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Zawartos¢ glukozy, glikozylowanej hemoglobiny i fruktozami-
ny we krwi osob z niedokrwiennym udarem mozgu, nie ob-
cigzonych cukrzycq we wczesnym okresie choroby

Glucose, Glycosylated Haemoglobin and Fructosamine Concentrations in Blood of
Non-diabetic Patients During Recent Ischaemic Brain Infarction

Makroangiopatia towarzyszaca cukrzycy II typu obejmuje rowniez tetnice szyjne
i mozgowe, a powiklania naczyniowo-moézgowe uznawane sa za jedna z gléwnych
przyczyn zgonoéw w cukrzycy. Co piaty chory na cukrzyce umiera w nastgpstwie udaru
niedokrwiennego na tle niedroznosci tgtnic mozgowych lub zatoru z tetnic szyjnych (14).
Nie ustalono jednoznacznie, czy poza zwigkszeniem zachorowalnosci na udar mézgu
(u.m.) wspolistnienie cukrzycy regulacyjnej wywiera rowniez niekorzystny wplyw na
przebieg kliniczny udaru i rokowanie (3, 12). Zjawisko reaktywnego przecukrzenia krwi
w czasie u.m. wystepuje rowniez u nie chorujacych na cukrzyce, a wsrod hospitalizowa-
nych z powodu u.m. znaczacy odsetek stanowia chorzy na cukrzyce¢ regulacyjng,
klinicznie bezobjawowa (1). Glukoza wykazuje zdolnos¢ do nieenzymatycznej reakcji
glikozylacji in vivo z wolnymi grupami aminowymi bialek, m.in. zawartych w surowicy
krwi, co pozwala wnioskowa¢ o sredniej retrospektywnej glikemii w okresie ich
poftrwania. Stezenie glikozylowanej hemoglobiny (HBA1) okresla poziom glikemii
w okresie 2—3 miesiecy, a glikozylowanej albuminy (fruktozaminy; FA) — w okresie
2—3 tygodni poprzedzajacych badanie.

Celem niniejszej pracy byla ocena relacji pomi¢dzy glikemia w po-
czatkowym okresie niedokrwiennego u.m. u oséb nie chorujacych na
cukrzyce, zachowaniem si¢ glikemii w okresie odleglym i bezposrednio
poprzedzajacym wystapienie u.m. a stanem klinicznym oraz rokowaniem
wczesnym, W €lagu miesiaca.
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U chorych z normoglikemia (< 105 mg%) w poczatkowym okresie
u.m. stgzenia HBAI przekraczaly wartos¢ prawidlowa (8,3%). Nato-
miast u chorych z hiperglikemia (>105 mg%) st¢zenia HBA1 byly
istotnie wigksze (9,0%). Podobne relacje stezen HBA1 (8,2, 9,6%)
wykazano u chorych z prawidlowym oraz zwigkszonym stezeniem FA.

Tab. 1. Srednia zawartosé glukozy, glikozylowanej hemoglobiny i fruktozaminy we krwi
0s6b kontrolnych oraz chorych z niedokrwiennym udarem mézgu
Mean content of glucose, glycosylated haemoglobin and fructosamine in control patients’
blood and in blood of patients with ischaemic brain infarction

G Liczba | Zawartos¢ glukozy Zawartose Zawartos¢ FA
rpa badanych (x+SD) HBAI (x+SD)
g - (x+SD) -
mg % % pmol/l
Kontrola 22 91.3 (£14.1) 6.7 (£0.8) |235.5(+111.0)

Zawal — ogdlem 37 108.2 (+24.3*) 8.7 (£2.6%) | 214.6 (£ 144.0)

Zawal lekki 23 101.5 (+14.9%) 9.1 (£2.2%) | 255.7 (+151.7)
Zawat cigzki 14 119.1 (£324*#) |79 (£3.2) |214.6 (£144.1)
Zawat z 24 102.7 (£22.5) 8.8 (£2.9%) |236.3 (£149.7)
przezyciem 13 118.3 (£249%#) |83 (+2.2%)|247.2 (+151.2)
Zawat letalny

Glikemia <105 19 — 8.3 (+1.8) |2034 (+136.4)
Glikemia > 105 18 — 9.0 (+3.3%) | 278.9 (+154.0)
HBAIl <8 17 | 111.6 (+£324) — 210.0 (+116.8)
HBAIl >8 20 | 1052 (+14.5) — 273.4 (+166.1)
FA <285 25 103.6 (+20.8) 8.2 (£2.6) —

FA >285 12 117.8 (+28.8) 9.6 (£2.5% —

* Roznica statystycznie istotna w stosunku do grupy kontrolnej (p <0,05).
# Roznica statystycznie istotna w stosunku do grupy zawatu lekkiego (p<0,05).
Roéznica statystycznie istotna migdzy grupa zawalow z przezyciem i letalnych (p <0,05).

U chorych z prawidlowa wartoscia HBA1 (< 8%) stwierdzono zwiek-
szenie stezen glukozy we krwi w ostrym okresie u.m. (111,6 mg%).
U chorych z podwyzszonym stezeniem HBA1 (> 8%) glikemia nieznacznie
wykraczala poza zakres wartosci prawidlowych (105,2 mg%) oraz grupy
kontrolne;.
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krotkotrwala hiperglikemia nie zwigksza zawartosci frakcji albumin
glikozylowanych (1). Natomiast glikozylacja hemoglobiny wystepuje
nawet podczas umiarkowanego, krotkotrwalego zwigkszenia stezen
glukozy we krwi, np. po doustnym obciazeniu glukoza w tescie tolerancji
(1). Wykazano istnienie dodatniej korelacji pomigdzy stezeniem HBAI
a srednia glikemia na czczo, dobowym profilem glikemii, Srednia
trzymiesigczna glikemia oraz klinicznymi wyktadnikami cukrzycy (1, 11).

Zwieckszenie stezen HBA1 w przedziale wartosci, od 8 do 10%, przy
rownoczesnie prawidlowych wynikach oznaczen FA we krwi u obser-
wowanych chorych z u.m. przemawia za wystgpowaniem u nich umiar-
kowanych, okresowych przecukrzen krwi w ciagu trzech miesigcy
poprzedzajacych zachorowanie na u.m., sugerujac mozliwos¢ wspolist-
nienia cukrzycy regulacyjne;j.

Oszacowania co do rozpowszechnienia nie rozpoznawanej cukrzycy
regulacyjnej u 0sob po raz pierwszy doznajacych u.m. wykazuja znaczne
roznice: od 5 do 42% (12, 15). Decyduja o nich m.in. niejednolite kryteria
rozpoznania cukrzycy, rézna metodyka oceny retrospektywnej glikemii,
dobor chorych i czynniki demograficzne, warunkujace zachorowania na
udar i cukrzyce.

W badaniach wlasnych u 54% chorych wykazano hiperglikemie
w okresie trzech miesiecy przed zachorowaniem na u.m. Z badan
wylaczono jednak chorych z krwotokiem médzgu, ktdry rzadziej towarzy-
szy cukrzycy (10), oraz mlodszych chorych (ponizej 55 lat), z mniejszym
ryzykiem cukrzycy regulacyjnej (14). Nie uwzgledniono rowniez chorych
na u.m., u ktorych cukrzyce wykluczono we wczesniejszych badaniach.
Davisiwsp. (3) wykazali, ze $redni czas dzielacy rozpoznanie cukrzycy
regulacyjnej od wystapienia niedokrwiennego u.m. jest krétki; dlatego tez
pierwszorazowe rozpoznanie cukrzycy jest czgsto ustalane w zwigzku
z hospitalizacja z powodu moézgowych powiklan naczyniowych. Obser-
wacja ta sklania do podejmowania rozszerzonych badan laboratoryj-
nych, stuzacych wykrywaniu cukrzycy (m.in. oznaczania produktow
glikozylacji we krwi), zwlaszcza u tych chorych z u.m., u ktérych nie
stwierdza si¢ innych czynnikow ryzyka dla chorob naczyniowych uktadu
nerwowego.

Z badan epidemiologicznych wynika, ze zachorowalnos¢ na udar
moézgu wsrod diabetykow jest dwu-, czterokrotnie wigksza niz u nie
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Ustalenie znaczenia hiperglikemii dla wstgpnej manifestacji oraz
ewolucji zawalu mozgu wymaga dalszych badan uwzgledniajacych ocene
biezacej oraz retrospektywnej glikemii.

WNIOSKI

1. U chorych z niedokrwiennym u.m., nie obciazonych cukrzyca
regulacyjna, wykazano zwiekszone stezenia HBA1, co moze swiadczy¢
o wystepowaniu hiperglikemii w okresie 2—3 miesiecy poprzedzajacych
zachorowanie.

2. Prawidlowe stgzenia FA we krwi nie przemawialy za wystgpowa-
niem przecukrzenia krwi w okresie 2—3 tygodni bezposrednio poprze-
dzajacych wystapienie u.m.

3. Zwigkszone stezenia HBA1 w zakresie wartosci 8—10% nie
determinowaly zachowania si¢ glikemii w poczatkowym okresie u.m.
u 0sob nie obciazonych cukrzyca regulacyjna.

4. Stan kliniczny we wstgpnym u.m. u chorych nie obciazonych
cukrzyca oraz dalszy przebieg choroby wykazywaly dodatnia korelacje
z warto$ciami glikemii w poczatkowym okresie udaru.

5. Oznaczenia st¢zen HBA1 wydaja si¢ uzyteczne w wykrywaniu
cukrzycy regulacyjnej w poczatkowym okresie jej trwania u pacjentow
zu.m., u ktorych nie stwierdza si¢ uchwytnych czynnikéw ryzyka choréb
naczyniowych.
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