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Praca kazuistyczna
Case report

Naduzywanie insuliny w celach odurzajacych

Abuse of insulin as a psychoactive substance
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STRESZCZENIE. Autorzy opisujq pacjenta, kto-
ry wstrzykiwal sobie samodzielnie nadmierne dawki
insuliny lub spozywal znaczne ilosci cukru w celu
uzyskania zwigkszenia dawki leku. Nie udalo sig
ustalié innej przyczyny naduiywania poza checig
przezycia przyjemnosci.

SUMMARY. The authors describe an insulin-
~abuser — the patient injected himself with over-
doses of insulin or consumed considerable amounts
of sugar to enhance its action. No other reason for
his insulin abuse was found than pleasure seeking.
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Insulina jest polipeptydem zlozonym
z dwoch lancuchéw A 1 B, zawierajacych lacz-
nie 51 aminokwasow. Powstaje w komorkach
beta wysp trzustki w postaci proinsuliny, a na-
stepnie po odlaczeniu peptydu C wydzielana
jest do krwi ukladu wrotnego. Jej fizjologiczna
rola znana jest od 1889r., kiedy Mehring
i Minkowski stwierdzili wystapienie cukrzycy
v psa po usunieciu trzustki. W 1921 r. Paules-
co oraz Banting i Best uzyskali alkoholowe
roztwory insuliny, skuteczne w leczeniu cuk-
rzycy [9]. Od poczatku lat trzydzestych Sakel
stosowal ja w leczeniu objawdéw abstynen-
cyjnych zespoléw abstynencyjnych u morfi-
nistow. W 1935 r. oglosil prace, w ktdrej opi-
sal zastosowanie §piaczek insulinowych w le-
czeniu schizofrenii [8]. Obecnie, poza lecze-
niem cukrzycy, insulina znajduje zastosowa-
nie m.in. we wspomaganiu leczenia toksycz-
nych uszkodzen watroby, niektorych alergii
oraz alkoholowych zespoloéw abstynencyj-
nych. Powszechne jest stosowanie niewielkich
dawek insuliny dla wspomagania metaboliz-
mu migénia sercowego [5].

Jednym z niebezpieczenstw terapii insuli-
na sg stany hipoglikemii o réznym nasile-
niu. Obejmuja one szereg objawdw poczy-
najac od ulotnych, mogacych ujs¢ uwadze
chorego, az po glebokie stany $piaczkowe
prowadzace do zgonu. Poczatkowa faza hi-
poglikemii obejmuje objawy zwiazane z po-
budzeniem ukladu adrenergicznego — poce-
nie sie, bladoé¢ skoéry, rozszerzenie zrenic,
umiarkowany wzrost ci$nienia tetniczego,
a takze oslabienie i uczucie gtodu. Przy po-
ziomie glukozy we krwi ponizej 45 mg%
pojawiaja sie zaburzenia psychiczne zwiaza-
ne z neuroglikopenia, w postaci niepokoju,
zaburzeh koncentracji uwagi, pobudzenia,
jakoSciowych i iloSciowych zaburzen $wia-
domosci oraz objawy neurologiczne — zabu-
rzenia mowy i widzenia, wzmozenie odru-
chow, drgawki i porazenia [3, 5].

Nie ma zgodnoéci co do dlugotrwalych
skutkow powtarzajacych sie epizodéw hipo-
glikemii dla czynnosci poznawczych, Wiek-
szo$¢ autoréw uwaza, ze pogorszenie funk-
cji gnostycznych implikowane hipoglikemia
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jest przejsciowe. W pracy opartej na duzym
materiale i bardzo starannej metodologicz-
nie Kramer i Fasching wykazali, ze czes-
to§¢ wystepowanie epizodéw hipoglikemii
nie ma wplywu na uposledzenie funkcji po-
znawczych [11]. Podobne prace Reicharda
doprowadzily do zblizonych wnioskéw [13,
14]. Chabriat i wsp. badajac metabolizm
tkanki moézgowej za pomoca PET nie stwier-
dzili réznic pomiedzy chorymi przechodza-
cymi pojedyncze i liczne epizody hipoglike-
mii [1]. Hattori i wsp. uwazaja, ze objawy
zaburzen orientacji i pamieci wywotane hipo-
glikemia nalezy rozpoznawac jako zespoly
przejSciowe Wiecka [6]. Langan natomiast
przytacza badanie wskazujace na znaczenie
czestych epizoddw hipoglikemii dla pogor-
szenia funkcji poznawczych. Badajac 47 pa-
cjentow stwierdzil istotne statystycznie ob-
nizenia sprawnoéci intelektu w grupie cho-
rych z czestymi i dhugimi hipoglikemiami
[12]. Poglad o niekorzystnym wplywie powta-
rzajacych sie hipoglikemii dla czynnosci po-
znawczych podziela Kasperska-Czyzykowa
w monografii poswigconej leczeniu cukrzycy
[9]. Wredling badajac funkcjonowanie psy-
chospoleczne pacjentéw przezywajacych na-
wracajace §piaczki hipoglikemiczne stwierdzl
u nich wyzszy poziom lgku i anhedonie [17].

Epizody hipoglikemii spowodowane in-
sulina wymagaja rdéznicowania pomiedzy
wyspiakiem trzustki i nadmierna w stosun-
ku do potrzeb podaza lekun. Te, ktore wy-
nikaja z przedawkowania insuliny sa naj-
czefciej wynikiem bledn lub zbiegu oko-
licznodci. Celowe naduzywanie insuliny jest
zjawiskiem dosyé¢ rzadkim, ale nie wyjat-
kowym. Poszukiwanie literatury przedmiotu
za pomoca komputerowej bazy danych po-
zwolito odnale’¢ nieliczne opisy kazuistycz-
ne takich pacjentow. Sheehy, ktory prze-
prowadzit przeglad pismiennictwa w1992 r.
naliczyt 55 przypadkow chorych, wywotuja-
cych epizody hipoglikemii poprzez wstrzyk-
niecie insuliny. On sam obserwowal takie
zachowanie u chorego na cukrzyce w okre-
sie dojrzewania [15]. Jermendy opisuje
pacjenta z zespolem Miinchausena, ktory

wstrzykiwal sobie insuling w celu znale-
zienia si¢ w szpitalu [7]. Konrad i wsp. za-
obserwowali powazny stan niedocukrzenia
u sportowca, ktéry uzywal insuliny jako
substancji o dzialaniu anabolicznym. W tej
samej pracy twierdza, Zze stosowanie insu-
liny wérdd sportowcow nie jest zjawiskiem
wyjatkowym [10].

Fasching i, niezaleznie od niego, Cooper,
opisuja dwie préby samobdjcze przeprowa-
dzone za pomoca insuliny [2, 4]. Kilku auto-
réw prac pogladowych twierdz, ze sztuczne
wywolywanie hipoglikemii jest wyrazem za-
burzen osobowosci, a praca Waickusa suge-
ruje zwiazek naduzywania insuliny z wyz-
szym ryzykiem samobdjstwa [16].

Stany hipoglikemiczne bywaja rdwniez
celowo wywolywane przy uzyciu doustnych
lekow przeciwcukrzycowych, zwykle po-
chodnych sulfonylomocznika. Waikus twier-
dzi, Ze sa one powazniejszym problemem
diagnostycznym niz naduzywanie insuliny,
poniewaz wystepuja czeSciej i sa biochemicz-
nie trudnigjsze do odréznienia od zaburzen
wystepujacych w wyspiaku [16].

OPIS PRZYPADKU

58-letni pensjonariusz domu pomocy spo-
fecznej przebywa w osrodku od 7 lat. Nie
ma dokumentacji medycznej pochodzace]
sprzed tego okresu. Prawdopodobnie nadu-
zywal weczesniej alkoholu. Wiadomo tez, ze
byt leczony insuling od 14 r.z. Bezpo$rednio
po przyjeciu do domu pomocy spolecznej
hospitalizowany w klinice chordb wewnetrz-
nych, w ktorej rozpoznano cukrzyce typu 1.
W czasie hospitalizacji konsultant psy-
chiatra rozpoznal zesp6! psychoorganiczny.
W zaleceniach poszpitalnych znalazla sie in-
sulina, doksepina i promazyna.

Od poczatku pobytu obserwowano u pa-
cjenta czgste epizody niedocukrzenia. Hipo-
glikemia wymagajaca interwencji lekarskiej
(<30 mg%) wystepowala w pierwszym
okresie co 1-2 tygodnie. W czasie tych epi-
zodow byt pobudzony, krzyczal, niszczyt
sprzgty. W miare poglebiania sie hipoglike-
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mii nastepowala dalsza dezorganizacja ak-
tywnodd i §piaczka. Wybudzanie za pomo-
ca dozylnego podawania glukozy przebie-
galo z niepokojem psychoruchowym. Po
dwdch miesigcach pielegniarki zaczely znaj-
dowa¢ u pacjenta dodatkowe ampulki insu-
liny, a w koficu zaobserwowaly jak wstrzy-
kuje sobie lek czeSciej, niz to wynikalo ze
zleceni. Pytany o cel tych dziatan twierdzit,
ze po insulinie jest mu przyjemniej. Zastoso-
wano dokladniejszy nadzdr, iniekcje byly
odtad wykonywane wylacznie przez pieleg-
niarki. Nastepne dwa lata uplynely wzgled-
nie spokojnie, pojedyncze epizody pobudze-
nia polaczone z wahaniami glikemii wyste-
powaly co 4-6 tygodni.

Na poczatku trzeciego roku pobytu zaob-
serwowano wysokie poranne poziomy gluko-
zy przekraczajace 300 mg%, utrzymujace sie
mimo stopniowo zwigkszanych dawek insuli-
ny. Jednoczes$nie poziom cukru oznaczany
w godzinach popoludniowych byl zwykle
bardzo niski. Po kilkunastu dniach spostrze-
zono w pokoju pensjonariusza znaczne ilo$ci
cukru. Ustalono, ze pacjent wypijal przed
porannym pomiarem herbate z kilkunastoma
tyzeczkami cukru, uzyskujac w ten sposob
zwiekszenie dawki insuliny.

Bardzo szczegdlowy nadzoér trwajacy kil-
ka miesiecy spowodowal stabilizacje pozio-
mu glukozy. Od tej pory poziom glikemii
jest wzglednie stabilny poza pojawiajacymi
sie co kilka miesiecy probami sztucznego za-
wyzania dawki insuliny przez spozywanie
znacznej ilodci cukru. Ostatnia taka préba
miala miejsce 8 miesiecy przed opracowa-
niem niniejszego doniesienia. W pokoju ba-
danego znaleziono wtedy czesciowo zuzyte,
dzesieciokilogramowe opakowanie cukru.
Wtedy tez mieliSmy okazje po raz pierwszy
zbada¢ pacjenta. Kontakt z nim byl znacz-
nie utrudniony, wypowiedzi ograniczaly si¢
do pojedynczych stow. Orientacia w czasie
byla zniesiona, treSci myslenia zubozone,
nastréj tepy. Nie ujawnial objawdw wy-
tworczych. Od dhizszego czasu byl leczo-
ny haloperydolem o przedtuzonym dziala-
niu i karbamazepina. Zastosowano dodat-

kowo piracetam w dawce 2,4 g/die i cin-
naryzyne 75 mg/die. Po trzech miesigcach
pacjent zaczal sam skarzy¢ si¢ na zaburze-
nia pamieci. Kontakt rzeczowy byl znacznie
lepszy, jakkolwiek utrzymywalo si¢ splyce-
nie orientacji. Ostatnie przeprowadzone ba-
danie wykazalo subtelnie splycona orienta-
cje w czasie przy pelnej orientacji w miejscu,
petny kontakt rzeczowy, spdjny i wzgled-
nie szybki tok myélenia, nieznacznie stgpio-
ny nastrdj. Aktywnos¢ celowa byla dostoso-
wana do mozliwosci fizycznych. Pamiec
$wieza wyraznie uposledzona. W skali Mini
Mental State uzyskal 22 punkty, wobec
13 uzyskanych w czasie pierwszego badania.
Pytany o uprzednie naduzywanie insuliny
potwierdzit celowe przyjmowanie dawek
wiekszych niz zalecone. Nie potrafil rze-
czowo wyjasni¢c motywow swojego poste-
powania poza stwierdzeniem: ,,po insulinie
jest przyjemniej”.

OMOWIENIE

Narzuca sie pytanie o cel naduzywania
insuliny i uzyskiwane gratyfikacje. Niestety,
wielokrotnie indagowany o to pacjent odpo-
wiadal ogdlnikami. Albo nie chcial, albo nie
potrafil precyzyjnie opisac¢ swojej motywacji
do przedawkowywania leku i przezy¢ po je-
go uzyciu. Z cala pewnoscia mozna wyklu-
czy¢ dzialanie pomytkowe oraz Swiadome
tendencje autodestrukcyjne. Prawdopodob-
nie przezywal dodatnio zabarwione dozna-
nia pokryte czeSciowa niepamiecia: ,,bylo
przyjemnie”. W czasie jednej z rozmow
stwierdzil, Ze po zazyciu insuliny mial lepsza
pamieé, co moze §wiadczy¢ o chwilowym
obnizeniu krytycyzmu. Trudno tez przy-
puszczaé, by zachowanie pensjonariusza .
mialo na celu zwrdcenie uwagi personelu,
gdyz nie ujawniat zadnych innych spektaku-
larnych zachowan. Podobnie wykluczono
pojawiajacy si¢ w literaturze zespdl Miin-
chausena, poniewaz pacjent nigdy nie do-
magatl si¢ zadnych badan ani leczenia, prze-
ciwnie — staral sie raczej ukryé swoje dzia-
lania dazac konsekwentnie do przyjecia
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wiekszej dawki insuliny. Bezsprzecznie uznat,
iz stany hipoglikemii sa warte zachodu.

Nie sposob tez nie zadac sobie pytania
o trwale psychopatologiczne skutki wielo-
krotnie wywolywanych stanéw niedocuk-
rzenia, Po pierwszych kilku badaniach od-
nosiliSmy wrazenie, ze przyczynily si¢ one
do poglebienia otgpienia. Jednak kilkumie-
sieczny okres stabilizacji glikemii polaczony
z nieskomplikowana psychofarmakoterapia
spowodowal znaczaca poprawe sprawnosci
mnestycznych. Opisywany przypadek moz-
na wiec uznaé za potwierdzenie pogladu, iz
pogorszenie sprawnosci intelektualnej spo-
wodowane hipoglikemia jest przejsciowe,
jakkolwiek trudno oceni¢, czy poprawa wy-
nika ze stabilizacji poziomu glikemii czy
Z zastosowanego leczenia psychiatrycznego.
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