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STRESZCZENIE

Hipoglikemia reaktywna cechuje sie zbyt niskim stezeniem glukozy we krwi u 0s6b niechorujacych na cukrzyce. Manifestuje sie zespotem objawdw adrenergicznych i neuroglikopenicznych
w okresie popositkowym, a ich ustapienie nastepuje po spozyciu weglowodanéw. Etiologia hipoglikemii reaktywnej nie jest w petni poznana. Moze ona wystepowac u pacjentéw po
operacjach przewodu pokarmowego na skutek zbyt szybkiego oprézniania zotadka. Obserwuije sie rdwniez spadki glikemii popopsitkowej u 0s6b ze stanem przedcukrzycowym, w ktdrym
dochodzi do zaburzenia sekregji insuliny. Niedocukrzenia mozna zaobserwowac rowniez u pacjentdw z insulinoopornoscia i hiperinsulinizmem.

Celem niniejszego opracowania byto podsumowanie dotychczasowej wiedzy dotyczacej hipoglikemii reaktywnej — etiologii, modelu diagnostycznego i leczenia.

SEOWA KLUCZOWE: hipoglikemia reaktywna, insulinoopornos¢, hiperinsulinizm, fadunek glikemiczny

ABSTRACT

Reactive hypoglycemia is characterized by low blood glucose level in non-diabetic patients. It manifests as a syndrome of adrenergic and neuroglycopenic symptoms in the
postprandial period, and their resolution occurs after consuming carbohydrates. The etiology of reactive hypoglycemia is not fully understood. It may occur in patients after
gastrointestinal surgery due to too fast gastric emptying. Decreases in postprandial glucose are also observed in people with a pre-diabetes condition in which insulin secretion

is disturbed. Hypoglycaemia can also be seen in patients with insulin resistance and hyperinsulinism.
The aim of this study was to summarize existing knowledge about reactive hypoglycemia — etiology, diagnostic model and treatment.
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WSTEP
Nieprawidtowy styl zycia, w tym brak regularnosci spo-
zywania positkow, niezbilansowana dieta bazujgca na
produktach bogatych w weglowodany tatwo przyswajalne
oraz brak aktywnosci fizycznej s3 gléwnymi czynnikami
przyczyniajacymi sie¢ do wystepowania zaburzen gospo-
darki weglowodanowej, ktére moga przybiera¢ rowniez
oblicze hipoglikemii. Hipoglikemia reaktywna to obnize-
nie stezenia glukozy we krwi, ktéremu towarzyszg objawy
niedocukrzenia, pojawiajace si¢ u 0s6b niechorujacych
na cukrzyce w ciggu 3—5 godzin po spozyciu positku [1]
Objawy niedocukrzenia wystepuja przede wszystkim po
spozyciu pokarméw bogatych w weglowodany tatwo przy-
swajalne [2-3]. Hipoglikemia reaktywna przez nieswoistos¢
i mnogo$¢ objawdw;, a takze brak wystandaryzowanego mo-
delu diagnostycznego, moze zosta¢ nierozpoznana lub by¢
btednie rozpoznana u pacjenta niespelniajacego okreslonych
kryteriéw. Niezbednym elementem w diagnostyce powinien
by¢ wywiad chorobowo-zywieniowy, ktéry umozliwi zwe-
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ryfikowanie stylu Zycia pacjenta, a takze czgstotliwosci wy-
stepowania objawdw i ich potencjalnych przyczyn. Wydaje
sie, ze kluczowym elementem w procesie leczenia powinno
by¢ wdrozenie modyfikacji modelu zywienia - zaréwno pod
wzgledem kompozycji positkow, jak i ich regularnosci [4].

PRZEGLAD I DYSKUSJA
HIPOGLIKEMIA U OSOB BEZ CUKRZYCY

Nie ustalono jednoznacznie progu glikemii, ktéry definiuje
hipoglikemie u 0séb bez cukrzycy - wartosci podawane
w pi$miennictwie wynosza od 40 do 70 mg/dl.

Jednym z rodzajéw hipoglikemii u oséb bez cukrzycy
jest hipoglikemia reaktywna, ktdra zostala po raz pierwszy
opisana przez Seale Harrisa w roku 1924, jako nastepstwo
insulinoopornosci i hiperinsulinizmu [5]. Do chwili obec-
nej nie poznano jednak w pelni etiologii tego zaburzenia.
Do rozpoznania hipoglikemii reaktywnej, konieczne jest
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spelnienie wszystkich kryteriow triady Wipplea: spadek
stezenia glukozy w surowicy krwi, wystgpienie objawow
$wiadczacych o niedocukrzeniu [1, 6], ustapienie symp-
tomoéw zwigzanych ze zbyt niskim stezeniem glukozy po
spozyciu positku.

Objawy hipoglikemii mozna podzieli¢ na te o podlozu
neurowegetatywnym (adrenergicznym) i neuroglikope-
nicznym. Do objawéw adrenergicznych, pojawiajacych
sie we wczesnej fazie niedocukrzenia, zalicza sie: niepokdj,
drzenie rak, wzmozong potliwos¢, kolatanie serca, blados¢
powlok, nerwowos¢, wzrost cisnienia tetniczego [7]. Ich
manifestacja powigzana jest ze wzrostem wydzielania
katecholamin, ktéry nastepuje w odpowiedzi na spadek
stezenia glukozy w surowicy krwi ponizej 70 mg/dl [8].
Objawy neuroglikopeniczne zwigzane sg z niedoborem
glukozy w osrodkowym ukladzie nerwowym i pojawiaja
sie przy glikemii <50 mg/dl. Zaliczamy do nich: zaburze-
nia orientacji, zaburzenia mowy, uposledzenie ostrosci
widzenia, splatanie, pogorszenie koncentracji i pamieci,
utrate przytomnosci [9].

Pacjenci z hipoglikemia reaktywna zglaszaja rowniez
objawy bardzo niespecyficzne, ktére nie do konca musza
miec¢ zwigzek z niskim stezeniem glukozy we krwi, jak:
przewlekle zmeczenie, zaburzenia koncentracji, nadpotli-
wos¢, ostabienie, zaburzenia widzenia, bdle glowy, nerwo-
wos¢, stany lekowe, a nawet zaburzenia depresyjne [2, 16].

Nalezy podkresli¢, ze epizody niedocukrzenia w prze-
biegu hipoglikemii reaktywnej nie pojawiaja si¢ na czczo
i podczas aktywnosci fizycznej. Trzeba jednak bra¢ pod
uwage fakt, Ze u 0séb zdrowych podczas wzmozonej
aktywnosdci fizycznej glikemia moze obnizac si¢ nawet do
30-50 mg/dl. Na wystepowanie niedocukrzenia moga miec¢
wplyw: rodzaj, intensywnos¢ i dlugo$¢ trwania treningu,
sktad positku spozytego przed podjeciem aktywnosci
fizycznej, jak i stopien nawodnienia [11]. W wypadku na-
wracajacych spadkow glikemii z towarzyszacymi objawami
hipoglikemii podczas aktywnosci fizycznej konieczne jest
poszerzenie diagnostyki w kierunku innych schorzen
towarzyszacych.

Podziatu hipoglikemii reaktywnej mozna dokona¢
wzgledem momentu jej wystepowania, jak réwniez czyn-
nika wywolujacego niedocukrzenie. Wezesna hipoglikemia
reaktywna obserwowana jest w przeciggu dwoch godzin po
spozytym positku i jest efektem zbyt szybkiego oprézniania
zoladka [12]. Objawy popositkowe wystepujace od trzech
do pieciu godzin to hipoglikemia pézna, ktéra moze by¢
efektem insulinoopornosci, hiperisnulinizmu czy tez stanu
przedcukrzycowego (nieprawidtowej glikemii na czczo lub
nieprawidlowej tolerancji glukozy) [5].

Kolejnym rodzajem hipoglikemii u oséb bez cukrzycy
jest hipoglikemia obserwowana u chorych po zabiegach
w obrebie przewodu pokarmowego i z problemami gastro-
logicznymi. U pacjentéw po gastrektomii, wagotomii, py-
loroplastyce, resekcji przetyku lub zotadka, a takze u os6b
z wrzodami zoladka i zaburzong perystaltyka przewodu
pokarmowego objawy hipoglikemii pojawiajg sie zazwy-
czaj w ciagu 30 do 120 minut po spozytym positku (hipo-
glikemia popositkowa — alimentary hypoglycemia) [13].

Patogeneza obejmuje zbyt szybkie oprdznianie zotadka
skutkujace dynamicznym procesem wchianiania glukozy
w przewodzie pokarmowym, czego konsekwencja jest
hiperglikemia i nadmierna stymulacja komorek { trzustki
do sekrecji insuliny [15], a nast¢pnie szybka dystrybucja
glukozy do tkanek insulinowrazliwyc [16]. Dodatkowym
czynnikiem, ktéry moze przyczyniac sie do wystepowania
niedocukrzenia po positku jest hormon inkretynowy —
glukagonopodobny peptyd 1 (GLP-1 — Glucagon-like Pep-
tide-1) [17]. Zaobserwowano jego nadmierng aktywnos¢
po positkowa u 0séb z wyzej wymienionymi schorzeniami
[21]. Hipoglikemia popositkowa obserwowana jest row-
niez u oséb z glukozurig nerkowa [14], ktéra moze by¢
wynikiem uszkodzenia kanalikow nerkowych, zaburzen
hormonalnych lub dzialania niektérych lekow.

Schorzenie to moze réwniez wystepowaé we wczesnej
tazie cukrzycy typu 2 (prediabetes reactive hypoglycemia)
[18]. Osoby z nieprawidlowa glikemig na czczo i/lub nie-
prawidiowq tolerancja glukozy charakteryzuja si¢ zanikiem
pierwszej i opdznieniem drugiej fazy wydzielania insuliny.
Prowadzi to do wystgpienia hiperglikemii popositkowej
i kompensacyjnej hiperinsulinemii. Wydtuzenie drugiej
fazy wydzielania insuliny prowadzi¢ moze do wystepo-
wania poznej hipoglikemii pokarmowej (3 do 5 godzin
po spozyciu positku).

Wydaje sig, ze najczestszym rodzajem hipoglikemii jest
idopatyczna hipoglikemia reaktywna (IRH - idiopatic reac-
tive hypogycemia). U tej grupy pacjentéw nie zanotowano
w przesztosci operacji przewodu pokarmowego, zaburzen
wchlaniania czy tez nieprawidtowej tolerancji glukozy [19].
Spadek glikemii popositkowej moze wynika¢ z nieprawi-
dfowej sekrecji glukagonu [6], nadmiernej aktywno$ci
GLP-1 [30], nadmiernej wrazliwo$ci komoérek organizmu
na insuling badz nieprawidtowej neuroendokrynnej se-
krecji insuliny. Zaobserwowano réwniez zaleznos¢ migdzy
nadmierng kolonizacjg Helicobacter pylori w zotadku,
a wystepowaniem hipoglikemii reaktywnej [20]. U tej
grupy pacjentéw w warunkach domowych najczesciej nie
obserwuje sie spadkéw stezenia glukozy w surowicy krwi
ponizej 50 mg/dl (2,8 mmol/l) [21], jednak podczas testu
obcigzenia 75 g glukozy tak niskie warto$ci moga by¢ od-
notowane w odpowiedzi na wystepujacy hiperinsulinizm.

PATOGENEZA HIPOGLIKEMII REAKTYWNEJ

Przyczyny wystepowania hipoglikemii reaktywnej nie sa
w pelni poznane i wymagaja dalszych badan. Wydaje sie,
ze gtéwnym czynnikiem wplywajacym na spadek glikemii
w okresie poposilkowym jest nadmierna sekrecja insuliny
(14]. Hiperinsulinizm moze by¢ wynikiem insulinoopor-
nosci, jak rowniez efektem nadmiernego wydzielania
glukagonopodobnego peptydu typu 1 [22]. W warunkach
fizjologicznych w przebiegu niedocukrzenia dochodzi do
zmiany potencjaléw kanaléw sodowych i wapniowych
wysp trzustkowych, co powoduje wzrost produkeji gluka-
gonu, a co za tym idzie wzrost stezenia glukozy w surowicy
przez zwigkszenie jej watrobowej produkcji [23]. U pa-
cjentow, u ktdrych wystepuje wysokie stezenie insuliny nie
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wystepuje powyzszy mechanizm kontrregulacyjny. Trzeba
jednak zauwazy¢, ze nie u wszystkich oséb z hipoglike-
mig reaktywna obserwuje si¢ wysokie stezenie insuliny
w osoczu. Dzialanie hamujgce na wydzielanie glukagonu
moze mie¢ réwniez wzrost stezenia GLP-1. GLP-1 jest
hormonem wydzielanym przez komoérki L blony sluzowej
dystalnej czesci jelita cienkiego i okreznicy, komoérki a wysp
trzustkowych oraz w osrodkowym ukladzie nerwowym
w odpowiedzi na wzrost stezenia glukozy w ptynie pozako-
morkowym [24]. Jego sekrecja nastepuje w kilka minut od
spozycia pokarmu i powoduje wzrost wydzielania insuliny
[25] oraz hamowanie sekrecji glukagonu i glukoneogenezy
watrobowej. Posilki bogate w weglowodany prowadza do
znacznego zwigkszenia stezenia GLP-1 w osoczu [26], co
moze ttumaczy¢ wystapienie hiperinsulinizmu popositko-
wego. Dodatkowo, obserwuje si¢ wptyw GLP-1 na wzrost
insulinowrazliwosci tkanek. Wydaje sie, ze zwigkszona
insulinowrazliwo$¢ tkankowa jest istotnym czynnikiem
warunkujacym wystepowanie hipoglikemii reaktywnej.
Zwiekszona wrazliwo$¢ komorek na insuling i tym samym
zbyt szybka dystrybucja glukozy do tkanek moze powo-
dowac spadek stezenia glukozy po positkach. W jednym
z badan zwigkszong wrazliwos¢ tkankowa na insuline
zaobserwowano u ponad 60% badanych z hipoglikemia
reaktywna [27].

Dobrze poznanym mechanizmem wplywajacym na
wystepowanie hipoglikemii reaktywnej bez hiperinsu-
linizmu jest glukozuria nerkowa, obserwowana nawet
u 15% pacjentéw podczas testu obcigzenia glukoza [14].
Glukozuria definiowana jest jako zaburzenie wchianiania
glukozy w cewkach nerkowych, ktére prowadzi do obecno-
$ci glukozy w moczu u 0séb bez cukrzycy. W warunkach
fizjologicznych nerki przyczyniaja si¢ do homeostazy
glukozy, wytwarzajac glukoze poprzez glukoneogeneze
i zapobiegajac utracie glukozy w moczu. Glukoza, ktéra
filtrowana jest przez klgbuszki nerkowe jest reabsorbo-
wana w kanalikach proksymalnych nerki. Kotransporter
glukozowo-sodowy 2 (SGLT-2) i transporter glukozy 2
(GLUT?2) odpowiadaja za ponad 90% wychwytu glukozy
przez nerki, aich nadekspresja prowadzi do zwigkszonego
wychwytu glukozy [28]. Proces ten moze by¢ wynikiem
uszkodzenia kanalikéw nerkowych, zaburzen hormonal-
nych lub dziatania niektérych lekéw [29].

Objawy hipoglikemii reaktywnej moga by¢ réwniez
wynikiem zaburzen natury psychologicznej [30]. Podczas
pieciogodzinnego testu OGTT u pacjentéw z objawami
hipoglikemii reaktywnej przeprowadzono test MMPI
(Minnesota Multiphasic Personality Inventory), ktory jest
jednym z najczesciej stosowanych psychologicznych testow
osobowosci. Stwierdzono, ze u 0s6b z objawami hipogli-
kemii reaktywnej, zaburzenia adrenergiczne i charakte-
rystyczne zaburzenia osobowosci wystepuja z podobna
czestotliwoscia [31]. W jednym z badan wykazano, ze
pacjenci z objawami hipoglikemii reaktywnej, pomimo
prawidlowej tolerancji glukozy, wykazuja zwigkszona
wrazliwo$¢ B-adrenergiczng i zwigkszony stres emocjo-
nalny. Z kolei analiza kwestionariusza Symptom Checklist
(SCL-90R), ktory stosowany jest do pomiaréw objawow
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psychopatologicznych, wykazata, ze grupa badana z ob-
jawami hipoglikemii reaktywnej miata znacznie wyzszy
poziom leku, somatyzacji, depresji i zaburzen obsesyjno-
-kompulsywnych niz grupa kontrolna [32].

CZYNNIKI RYZYKA ROZWOJU HIPOGLIKEMII
REAKTYWNEJ
Pacjenci z objawami hipoglikemii reaktywnej, najczesciej
s3 osobami mtodymi (w wieku 20-40 lat), z prawidtowa
masg ciata lub nadwaga. W wywiadach czesto podajg zna-
czaca redukeje masy ciata w przesziosci [33] osiagnieta na
dietach niskoenergetycznych lub niskoweglowodanowych.
Obserwuje si¢ u nich wspdétwystepowanie czynnikow,
takich jak: chroniczny stres, przepracowanie oraz kompo-
nenty natury psychologicznej (nadmierna emocjonalnosc¢,
zaburzenia osobowosdci i stany lekowe) [21]. Analizujac
model Zywienia pacjentéw zglaszajacych objawy nie-
docukrzenia, mozna zaobserwowa¢ brak regularnosci
w spozywaniu positkéw (przerwy powyzej 5-6 godzin),
pomijanie $niadan i spozywanie zbyt duzych objetoscio-
wo porcji w porze wieczornej. Posilki charakteryzuja sie
nieprawidlowa kompozycja, przede wszystkim zbyt duzym
udziatem weglowodanoéw fatwoprzyswajalnych.
Symptomy niedocukrzenia moga réwniez wystepowac
po spozyciu alkoholu i stodkich napojéw oraz przekasek
bogatych w weglowodany. Moga je indukowa¢ takze:
podwyzszona aktywnos¢ ukladu sympatycznego, niepra-
widlowa warto$¢ ci$nienia tetniczego oraz indywidualna
wrazliwo$¢ organizmu na obnizenie glikemii i nastepujacej
kontregulacji w wydzielaniu glukagonu i insuliny [24].

DIAGNOSTYKA

Niezbednym elementem diagnostyki hipoglikemii powi-
nien by¢ wywiad chorobowy i zywieniowy obejmujace
stosowang farmakoterapie oraz styl Zycia, w tym model
zywienia oraz stosowanie uzywek . Nalezy takze zebrac¢
informacje o czegsto$ci, stopniu nasilenia dolegliwosci
i czasu wystepowania objawéw po positku [10].

Jak juz wspomniano, kryteria diagnostyczne hipoglike-
mii reaktywnej nie s3 w pelni ustalone jednak do jej rozpo-
znania konieczne jest spelnienie wszystkich elementow tzw.
triady Whipplea na ktorg skladajq sie: wystapienie objawow
typowych dla hipoglikemii, potwierdzenie niskiego steze-
nia glukozy we krwi oraz ustgpienie objawdw po spozyciu
weglowodanow [1]. Diagnostyka hipoglikemii reaktywnej
budzi duze kontrowersje, brak jest bowiem obiektywnych
testow laboratoryjnych potwierdzajacych rozpoznanie.
Czesto wykorzystywany jest dwu- lub pieciogodzinny test
obcigzenia 75 g glukozy z oceng glikemii i insulinemii. Test
ten daje jednak wielokrotnie falszywe wyniki ze wzgledu na
osobnicza zmienno$¢ odczuwania objawéw przy prawidto-
wym stezeniu glukozy we krwi [34]. Objawy hipoglikemii
moga wystepowac przy prawidtowym stezeniu glukozy we
krwi, jak réwniez moga by¢ w pelni nieodczuwalne, mimo
niskiej warto$ci glikemii [26]. Nalezy podkresli¢, ze obec-
nos¢ jedynie objawéw niedocukrzenia bez potwierdzenia
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spadku glikemii w badaniach biochemicznych, jak réwniez
niskie stezenie glukozy bez wspdlistniejacych symptomow
nie upowazniaja do postawienia diagnozy.

Glukoza dostarczona w niefizjologicznie duzej ilosci
ulega szybkiemu procesowi wchlaniania w przewodzie
pokarmowym. Prowadzi to do aktywacji mechanizméw
kontregulujacych majacych na celu szybka normalizacje
glikemii. Zbyt szybkie obnizenie wartosci glikemii moze
prowadzi¢ do objaw6w hipoglikemii, ktére nie zawsze beda
mialy swoje potwierdzenie w wynikach laboratoryjnych.
Hipoteza ta znajduje swoje potwierdzenie w licznych
badaniach [35]. Lev Ran i Anderson [36] przeprowadzili
dwugodzinny OGTT u 650 pacjentéw, u ktérych nie wy-
stepowaly objawy niedocukrzenia zaréwno w warunkach
domowych, jak i podczas wykonywania badania. W tej
grupie pacjentéw u 10% stezenie glukozy w surowicy krwi
obnizylo sie do 47 mg/dl (2,6 mmol/l) lub mniej, a u 2,5%
badanych zanotowano warto$¢ glikemii <39 mg/dl (2,15
mmol/l). Fariss [37] na podstawie dwugodzinnego OGTT
stwierdzil spadek glikemii ponizej 49 mg/dl (2,7 mmol/l)
u 7,4% badanych. Z kolei Hofeldt [5], zanotowal wartosci
glikemii ponizej 50 mg/dl (2,8 mmol/l) u 48% pacjentéw;
wartosci nizsze niz 35 mg/dl (1,9 mmol/l) byty obserwowa-
ne sporadycznie. OGTT moze by¢ jednak przydatny jako
uzupelnienie diagnostyki. Umozliwia oceng ewentualnych
zaburzen gospodarki weglowodanowej, w tym okreslenia
stopnia nietolerancji glukozy badz wystepowania hipe-
rinsulinizmu.

Bardziej fizjologiczne niz OGTT wydaje si¢ zastosowanie
positku testowego. Posilek testowy powinien w swoim skta-
dzie zawierac okoto 60% weglowodanoéw, 20% biatka i 30%
tluszczow, odzwierciedlajac tym samym typowa kompo-
zycje dan. Glukoza dostarczana z positkiem zawierajagcym
biatko i ttuszcze nie indykuje tak duzego przyrostu insu-
liny jak po podaniu 75 g glukozy [38]. Poréwnanie zmian
stezenia glukozy u pacjentéw, u ktérych zastosowano test
OGTT i posilek testowy stwierdzono, ze spadki glikemii,
sa wigksze po wykonaniu OGTT — ponizej 50 ml/dl (2,8
mmol/l) niz po spozyciu positku testowego [39] [39].
Jednak zaréwno w tym badaniu, jak i dwdch kolejnych
obserwowano wystepowanie objawéw hipoglikemii nieza-
leznie od wartosci stezenia glukozy w surowicy krwi [40].
Dotychczasowe wyniki badan wskazujg, Ze zaréwno test
OGGT, jak i zastosowanie positku testowego nie jest wy-
starczajgco dokladnym narzedziem diagnostycznym [41].

Rozpoznanie hipoglikemii reaktywnej wymaga réwniez
wykluczenia wplywu lekéw oraz innych stanéw choro-
bowych mogacych stanowi¢ przyczyne wystepowania
objawéw hipoglikemii [42]. W diagnostyce réznicowej
hipoglikemii zawsze nalezy uwzgledni¢ mozliwo$¢ wy-
stepowania guza neuroendokrynnego wydzielajacego
insuline - insulinoma. Jesli wyniki badan biochemicznych
nie s3 jednoznaczne lub pacjent, mimo stosowania si¢
do zalecen zZywieniowych, ma nawracajace spadki steze-
nia glukozy we krwi, nalezy rozwazy¢ przeprowadzenie
72-godzinnego testu gtodowego [43]. Nie ma wskazan
do przeprowadzania tego testu u osob, u ktérych objawy
niedocukrzenia wystepuja wylacznie po positku i bez

udokumentowanej hipoglikemii w badaniach labora-
toryjnych. Schorzenia, takie jak: nadczynnos¢ tarczycy,
niedoczynno$¢ kory nadnerczy czy tez alkoholizm
moga powodowa¢ hipoglikemie na czczo, jak réwniez
po positkach [9] zatem w toku diagnostyki nalezy prze-
prowadzi¢ badania, ktére pozwolg na ich wykluczenie.
W diagnostyce réznicowej nalezy réwniez uwzglednic
zaburzenia psychiczne, ktére moga dawac podobne objawy
[30, 32]. Przykladem moga by¢ zaburzenia lekowe (GAD
— Generalized anxiety disorder), w przebiegu ktorych pa-
cjenci doswiadczajg niespecyficznych objawdw, takich jak
kotatanie serca, napiecie mie$ni, ucisk w klatce piersiowej,
drazliwos¢, trudnosci z koncentracjg [44].

LECZENIE | POSTEPOWANIE DIETETYCZNE
Wydaje sig, ze to prawidlowe nawyki Zywieniowe stanowig
kluczowa role w zapobieganiu incydentom niedocukrzenia,
jak réwniez w niwelowaniu samych objawéw. Aktualnie nie
ma doktadnych wytycznych dotyczacych modelu zywienia,
ktory mogtby by¢ zlotym standardem w leczeniu hipogli-
kemii reaktywnej. Wydaje sig, ze zalecenia Zywieniowe dla
0s6b z objawami hipoglikemii reaktywnej powinny pokry-
wac sie z modelem dietoterapii dla pacjentéw z chorobami
metabolicznymi, w tym zaburzeniami gospodarki weglo-
wodanowej [45]. Zastosowanie diety o niskim indeksie
ifadunku glikemicznym moze korzystnie wplyna¢ zaréwno
na stezenie glukozy jak i insuliny w okresie po positkowym
[4, 46]. Szybkos¢ wchianiania weglowodanéw po positku
ma znaczacy wplyw na popositkowa odpowiedz hormo-
nalng i metaboliczng. Positki o wysokim indeksie i tadunku
glikemicznym wplywaja na szybki wzrost stezenia glukozy
i insuliny we krwi, a to w konsekwencji moze prowadzi¢
do wystepowania objaw6w hipoglikemii reaktywnej [3]. Po
positku z niskim fadunkiem glikemicznym nie obserwuje
sie zaburzen w wydzielaniu insuliny, co uwarunkowane
jest powolnym procesem wchlaniania skfadnikéw od-
zywczych. Positki powinny by¢ zbilansowane, zawiera¢
produkty dostarczajace weglowodany zlozone [47], bogate
w blonnik [48], dobrej jakosci biatko oraz zdrowe tluszcze
[49]. Skiad ten wptywa korzystnie na tempo oprézniania
zoladka i prawidlowy pasaz tresci pokarmowej w jelitach,
dzieki czemu proces uwalniania glukozy do krwioobiegu
i sekrecja insuliny przebiegaja prawidtowo. Dodatkowo,
biatko jest Zrédlem aminokwaséw, w tym tych ktérych
organizm nie moze sam syntezowac (egzogennych). Ami-
nokwasy sa budulcem dla neuroprzekaznikéw. Synteza
serotoniny wymaga tryptofanu, a dopaminy tyrozyny. Brak
tyrozyny i tryptofanu prowadzi do niedoboréw odpowied-
nich neuroprzekaznikéw i jest zwigzany z zaburzeniami
neurowegetatywnymi [50].Ponadto, odpowiednia podaz
biatka zapewnia dluzsze uczucie sytosci po positku, co
korzystnie wplywa na proces redukgji i utrzymania pra-
widlowej masy ciala [51].

U wigkszosci pacjentéw niezbedna jest edukacja zywienio-
wa i zmiany dotyczace czestotliwosci spozywania positkow
oraz ich skladu jakosciowego i ilosciowego. Positki powinny
by¢ spozywane regularnie, w odstepach okoto 3-godzinnych.
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Wiekszo$¢ pacjentow oprocz gléwnych positkéw powinna
spozywac dodatkowo 2-3 zdrowe przekaski. Kolejnym aspek-
tem, na ktory warto zwrdci¢ uwage w rozmowie z pacjentem
jest wielko$¢ spozywanych porcji. Zbyt duza objetos¢ positku,
szczegolnie bogatego w weglowodany, moze powodowac zbyt
szybka resorpcje glukozy w przewodzie pokarmowym. Nalezy
wyeliminowac spozycie sokow, napojow, nektaréw; ktore sg zro-
dlem cukréw tatwoprzyswajalnych. Nadmierna podaz alkoholu
iwyrobow tytoniowych réwniez powinna zostac ograniczona.

U pacjentéw, ktérzy niechetnie wdrazajg zmiany zywie-
niowe lub nie dostrzegaja zmian samopoczucia, pomimo
modyfikacji stylu Zycia, mozna rozwazy¢ stosowanie farma-
koterapii. Sugerowanym lekiem jest akarboza, ktéra powo-
duje zmniejszone wchlaniania weglowodanéw w przewodzie
pokarmowym poprzez hamowanie a-glukozydazy w jelicie
cienkim. Akarboze nalezy przyjmowac przed gléwnymi
positkami lub tylko przed tymi potrawami, ktdre najczesciej
powoduja objawy niedocukrzenia [52]. Innym proponowa-
nym lekiem jest metformina, powszechnie stosowana u pa-
cjentéw z insulinoopornoscia i hiperinsulinemia [53] czesto
wspottowarzyszacymi hipoglikemii reaktywnej. Mechanizm
dziafania tego leku polega miedzy innymi na zwiekszeniu
wrazliwosci tkanek na insuling, zmniejszeniu wytwarzania
glukozy w watrobie oraz zmniejszaniu wchlaniania glukozy
z przewodu pokarmowego [54-55].

Wdrozenie modyfikacji stylu zycia wydaje si¢ kluczowym
elementem ktéry ma na celu ograniczenie incydentéw hi-
poglikemii reaktywnej. Zmiany te majg przede wszystkim
wplyna¢ na zmniejszenie sekrecji insuliny po positkach,
ale takze umozliwi¢ odpowiednia kontrole masy ciata
i poprawe isnulinowrazliwosci tkanek [56].

PODSUMOWANIE

Nieprawidlowy styl zycia, w tym Zle zbilansowana dieta,
w glownej mierze przyczynia sie¢ do wzrostu liczebnosci
pacjentéw z insulinoopornoscia, hiperinsulinizmem
i hipoglikemia reaktywna. Hipoglikemia reaktywna,
przez mnogos¢ i nieswoisto$¢ objawow, a takze trudnos¢
w uchwyceniu faktycznych spadkow glikemii, wymaga
zastosowania narzedzi diagnostycznych, ktére umozliwia
oceng ich wystepowania w warunkach zycia codziennego.
Bardzo waznym elementem w postepowaniu z chorym jest
zebranie prawidlowo skonstruowanego wywiadu choro-
bowo-zywieniowego. Na podstawie zgtaszanych objawow,
a takze dzieki analizie stylu zycia pacjenta i modelu jego
zywienia mozna czesto zidentyfikowa¢ przyczyny wyste-
powania objawéw niedocukrzenia. Edukacja zywieniowa
umozliwiajaca wdrozenie dietoterapii moze przyczyni¢
sie do ograniczenia badz pelnego wyeliminowania symp-
tomoéw popositkowych i poprawic¢ jakosci zycia pacjenta.
Ze wzgledu na wptyw komponenty emocjonalnej na cze-
stotliwo$¢ wystepowania objawow adrenergicznych nalezy
rozwazy¢ rowniez konsultacje psychologiczna.
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