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Streszczenie

Zmiany chorobowe toczace si¢ w obrebie narzagdéw odpowiedzialnych za utrzymanie rGwnowagi gospodarki
weglowodanowej stanowia jedng z wielu groznych przyczyn zaburzen homeostazy, wymagajacej czesto natychmia-
stowej lub pilnej interwencji. Ostre powiklania cukrzycy moga niekiedy prowadzi¢ do dramatycznie przebiegajacej
choroby, nieodwracalnego kalectwa, powaznie utrudniajacego prowadzenie normalnego, aktywnego trybu zycia,
anawet do $mierci. Przebieg niektorych z nich jest burzliwy i dynamiczny, a objawy charakterystycznie wyrazone.
Jednakze wlasciwe rozpoznanie konkretnej jednostki chorobowej w ramach pomocy przedszpitalnej i wezesnosz-
pitalnej udzielanej przez personel medyczny, bez odpowiedniego zasobu wiedzy i przygotowania, niejednokrotnie
moze nastreczac trudnosci. Wlasciwe i na czas ustalone rozpoznanie jest zatem kluczowym zagadnieniem. Kazda
zwloka lub btedy w rozpoznaniu zwigkszaja zagrozenie zycia, dlatego tez rodzi si¢ ogromna potrzeba znajomosci
problematyki oraz zasad rozpoznawania i wtasciwego leczenia zaburzen gospodarki weglowodanowej.

Praca stanowi kompendium wiedzy dla personelu medycznego opiekujacego si¢ pacjentami w zakresie opieki
przed- i wezesnoszpitalnej. Anestezjologia i Ratownictwo 2011; 5: 414-424.

Stowa kluczowe: cukrzyca, kwasica ketonowa, stan hiperglikemiczno-hipermolalny, kwasica mleczanowa, hipoglikemia
Summary

Many disfunctions of endocrine glands, non-regulate level of glucose in blood, are responsible for many disa-
bilities. Then we have to introduce special treatment. Complications of Diabetes Mellitus (DM) cause to many
diseases, disabilities or die. DM has a specific syndrom. The specific syndrom of DM is very difficult to observe
by emergency team. They need to particular knowlegde of hormones. Right decision in right time are the key to
treatment and save the patient. This article compares the newest knowledge and shows Guidelines of treatment of

DM since 2010 of the Polish Diabetes Association. Anestezjologia i Ratownictwo 2011; 5: 414-424.
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Zaburzenia gospodarki weglowodanowej
1. Etiopatogeneza cukrzycy

Cukrzyca to przewlekle zaburzenie charakteryzu-
jace sie nieprawidlowym metabolizmem weglowoda-
noéw, tluszczow i aminokwasow. Choroba cechuje sie
zfozonoscig i réznorodnoscig objawéw klinicznych
i etiologii. Kluczowe miejsce w etiopatogenezie zajmuje
zaburzenie zwigzane z zaburzona tolerancja glukozy,
manifestujace sie podwyzszonymi stezeniami glikemii.
Hiperglikemia moze wynika¢ z catkowitego braku
sekrecji insuliny, badZ tez ze zmniejszenia jej efek-
tow biologicznych. W sytuacji przekroczenia progu
nerkowego dla glukozy pojawi¢ si¢ moze cukromocz
(glukozuria) [1,2].

Przyczyna cukrzycy pierwotnej jest bezwzgledny
lub wzgledny niedobér insuliny (niedostateczne
wytwarzanie lub/i wydzielanie insuliny albo ostabione
jej dziatanie wobec opornosci tkanek docelowych).

Cukrzyca wtdrna bywa nastepstwem niedoboru
insuliny z powodu usuniecia trzustki, ostrego zapalenia
lub nowotworu trzustki, hemochromatozy, zaburzen
metabolizmu, spowodowanych niekorzystnym dzia-
taniem lekéw (m.in.: tiazydéw, lekéw moczopednych,
antagonistow receptoréw 3-adrenergicznych).

Osobng grupe stanowia choroby przebiegajace
z bezwzglednym lub wzglednym zwigkszeniem
wydzielania hormondéw o dziataniu hiperglikemizuja-
cym. Do hormondw, zwiekszajacych stezenie glikemii
naleza: kortykotropina (ACTH), glikokortykosteroidy,
somatotropina (GH - hormon wzrostu), glukagon,
adrenalina oraz hormony tarczycy [1,2].

2. Metabolizm glukozy oraz rola insuliny w orga-
nizmie

Glukoza jest podstawowym zwiazkiem energetycz-
nym dla wigkszosci komoérek organizmu. Transport
glukozy do komdrek i jej zuzycie do procesow energe-
tycznych wymaga insuliny.

Insulina, syntetyzowana przez komorki p wysp
trzustki, jest najwazniejszym hormonem kontro-
lujacym przemiane materii. Wydzielanie insuliny
zwigksza si¢, gdy wzrasta we krwi stezenie glukozy,
aminokwasow lub kwasow ttuszczowych. Insulina
ulatwia przemiany metaboliczne wszystkich wymie-
nionych substancji, poniewaz kontroluje ich transport
poprzez blony komérkowe. Wyjatkiem od tej reguty
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jest niezalezne od insuliny przemieszczanie sie glukozy
przez blone komoérkowa neurocytow, hepatocytoéw oraz
erytrocytow.

Okres pottrwania insuliny we krwi w organizmie
czlowieka wynosi 3-5 minut. Inaktywacja insuliny
nastepuje gtdwnie w watrobie (okoto 50%), nerkach
oraz fozysku [1].

Niedobor insuliny prowadzi do hiperglikemii,
zwigkszenia ketogenezy watrobowej oraz nasilenia
katabolizmu bialek. W konsekwencji szeregu nieprawi-
dlowosci wynikajacych z niedoboru insuliny, dochodzi
do gtebokich zaburzen metabolicznych, prowadzacych
do kwasicy ketonowej, encefalopatii oraz $pigczki [1-3].

3. Typy cukrzycy

3.1. Cukrzyca typu 1 stanowi okoto 10% wszyst-
kich zachorowan na cukrzyce. Choroba spowodowana
jest zniszczeniem komorek p wysp trzustkowych.
W 95% przypadkéw za zniszczenie komoérek odpo-
wiadaja czynniki autoimmunologiczne, natomiast
czynniki idiopatyczne odpowiedzialne s3 w 5%
przypadkéw. Cukrzyca typu 1 ujawnia sie glownie
w miodym wieku, czesto u dzieci. Jest nastepstwem
braku (bezwzglednego niedoboru) insuliny, gdzie
wydzielanie insuliny, zaréwno podstawowe, jak i po
obcigzeniu glukozg jest bardzo male lub wrecz sladowe.

Co najmniej 30% przypadkow cukrzycy typu 1
uwarunkowane jest prawdopodobnie zakazeniem
wirusowym, do najczeséciej wymienianych wirusow,
mogacych wywota¢ chorobe nalezg: wirus Coxsackie
B, wirus $winki oraz rézyczki.

Pacjenciz cukrzyca typu 1 wykazuja sklonnoéé do
rozwoju ketokwasicy, w zwiazku z czym wymagaja sub-
stytucyjnego podawania insuliny w procesie leczenia.

3.2. Cukrzyca typu 2 stanowi okolo 90% wszyst-
kich zachorowan na cukrzyce. Jest heterogennym zabu-
rzeniem metabolicznym, u podloza ktorego lezy wiele
mechanizméw, opierajacych sie na nieprawidtowym
funkcjonowaniu komorek B badz tez na wystepowa-
niu insulinoopornosci, ktéra wspolistnieje z brakiem
mozliwo$ci wyréwnawczego wydzielania insuliny.
Cukrzyca typu 2 ujawnia sie w wieku dojrzatym,
z czego wiekszoé¢ (co najmniej 80%) chorych to osoby
z nadwagg lub otyle. Moze jednak - zachowujac cechy
typu 2 - ujawnia¢ si¢ w wieku mtodzienczym.

Podobnie jak w przypadku cukrzycy typu 1,
cukrzyca typu 2 moze rozwing¢ si¢ na tle predyspo-
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zycji genetycznej. Pod tym wzgledem cukrzyca typu
2 posiada zdecydowanie wiecej udokumentowanych
przypadkow.

Niedoboér insuliny w cukrzycy typu 2 jest niedobo-
rem wzglednym. Wydzielanie insuliny jest obnizone,
czedciej prawidlowe, a najczedciej zwiekszone (hiperin-
sulinemia), co bywa uwarunkowane opornoscig tkanek
docelowych na dziatanie hormonu [1,2].

Choroba ma wiele postaci, ktérych wspolng cecha
jest stale utrzymujaca si¢ hiperglikemia, glukozuria
oraz brak sktonnoséci do rozwoju kwasicy ketonowej,
ponadto w toku leczenia choroby nie zawsze zachodzi
koniecznos¢ stosowania insuliny [2].

3.3. Cukrzyca ciezarnych charakteryzuje sie
zespotem przejéciowych zaburzen metabolicznych,
pojawiajacych sie u dotychczas zdrowych ciezarnych
kobiet.

Podczas cigzy dochodzi do znacznego wzrostu
poziomu hormonéw, takich jak: laktogen fozyskowy,
prolaktyna, hormon luteinizujacy, ludzka gonadotro-
pina kosmdéwkowa, progesteron, glukagon oraz korty-
zol. Dzialanie diabetogenne wymienionych hormondéw
powoduje spadek tolerancji glukozy, wzrost opornosci
na insuling, spadek zapasu glikogenu oraz wzrost glu-
koneogenezy w watrobie. Dochodzi do rozpoznania
podwyzszonego stezenia glukozy we krwi, ktoremu
moze towarzyszy¢ obecnos¢ glukozy w moczu.

Nieleczona cukrzyca cigzarnych moze doprowa-
dzi¢ u matki do wystapienia wielu nieprawidlowosci,
pod postacia nadcisnienia tetniczego, infekcji drog
moczowych, wielowodzia, ktdre to moga spowodowaé
wystapienie poronienia, stanu przedrzucawkowego,
rzucawki badZ przedwczesnego porodu. U plodu
wystepuje zwiekszone ryzyko wystapienia makroso-
mii, hipotrofii, licznych wad wrodzonych cewy nerwo-
wej, serca, nerek, a takze - w wyniku dekompensacji
- do wewnatrzmacicznego obumarcia plodu.

Obecnie powszechna jest teza, iz zdecydowana
wiekszo$¢ przypadkow cukrzycy cigzarnych stanowi
wolno rozwijajaca si¢ cukrzyca typu 2 [4,5].

3.4. Inne okreslone typy cukrzycy - spowodowane
gtoéwnie licznymi defektami genetycznymi czynnosci
komorek P i dziatania insuliny, a ponadto wywolane
przez:

a) endokrynopatie (m.in. w przebiegu hiperkortyzo-
lemii, nadczynnoéci tarczycy),
b) choroby zewnatrzwydzielniczej cze$ci trzustki
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(m.in. zapalenie trzustki, nowotwory trzustki,
stan po urazie, mukowiscydoza),

cukrzyce wywolane przez zakazenia (m.in. wirus
cytomegalii, rézyczki wrodzonej),

cukrzyce wywolane przez leki i substancje
chemiczne (m.in. glikokortykosteroidy, hor-
mony tarczycy, diazoksyd, antagonisci recep-
tora B-adrenergicznego, tiazydy, fenytoine,
interferon-a),

inne zespoly genetyczne, w przebiegu ktérych
moze wystapi¢ cukrzyca (zespél Downa, zespot
Turnera, zespét Wolframa) [2,6].

<)

d)

4. Rozpoznanie cukrzycy
4.1. Kryteria diagnostyczne

Rozpoznanie cukrzycy moze by¢ oparte na kto-
rymkolwiek z ponizszych kryteriow:

a) Wystepowanie objawow cukrzycy - polidypsji,
poliurii, niewyja$nionej utraty masy ciata, wspot-
istniejace z przygodna wartoécia glikemii w suro-
wicy krwi powyzej 200 mg/dl (11,1 mmol/l);
Dwukrotna warto$¢ stezenia glukozy w surowicy
krwi na czczo powyzej 126 mg/dl (7 mmol/l) po
nocnym, co najmniej 8-godzinnym nieprzyjmo-
waniu pokarmu;

Stezenie glukozy w surowicy krwi w 120 minu-
cie doustnego testu tolerancji glukozy powyzej
200 mg/dl (11,1 mmol/l) [6].

b)

<)

5. Ostre powiklania cukrzycy
5.1. Cukrzycowa kwasica ketonowa

Cukrzycowa kwasica ketonowa to ostre zaburzenie
metaboliczne, ktdre cechuje hiperglikemia, kwasica
metaboliczna, nadmierne wytwarzanie zwigzkow
ketonowych, hiperkatabolizm bialkowy oraz znaczne
odwodnienie, niekiedy prowadzace do wstrzgsu hipo-
wolemicznego [2,6].

Przyczyna zaburzen jest znaczny niedobér insuliny
prowadzacy do hiperglikemii, wzrost stezenia hormo-
néw o dziataniu hiperglikemizujacym, jak réwniez
zmniejszona wrazliwo$¢ na insuling w warunkach
ogdlnoustrojowej infekcji, zawatu miesnia sercowego,
ciezkich oparzen, urazu lub cigzy. Niedobér insuliny
prowadzi do uwalniania wolnych kwasow thuszczowych
i nastepczego utleniania ich w watrobie do zwigzkow
ketonowych, a ostatecznie wystgpienia cigzkiej kwasicy
metabolicznej. Hiperglikemia i glukozuria prowadza
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do diurezy osmotycznej (zwiekszona objetos¢ wydala-
nego moczu wynika ze zmniejszonej zdolnosci zwrot-
nego transportu kanalikowego glukozy), odwodnienia
i ogélnoustrojowego niedoboru elektrolitow.

Cukrzycowa kwasice ketonowa moga wywota¢é
lub prowokowac¢ czynniki fizyczne, zawal mieénia ser-
cowego, stres psychiczny, wstrzas, zabieg operacyjny,
insulinooporno$¢, steroidy oraz niedostateczna podaz
insuliny. Stosunkowo czesto cukrzycowa kwasica
ketonowa jest pierwszym objawem nierozpoznanej
cukrzycy [6,7].

Objawy kliniczne sg zréznicowane, ale doé¢ cha-
rakterystyczne, aby z duzym prawdopodobienstwem
rozpozna¢ zaburzenie. W przypadkach rozpoznanej
wczeéniej cukrzycy typu 1, diagnoza nie sprawia
trudnosci w przeciwienstwie do sytuacji, kiedy cukrzy-
cowa kwasica ketonowa jest pierwszym objawem
choroby. Wsréd objawow klinicznych w pierwszym
rzedzie nalezy wymienic¢ poliuri¢ oraz powstate w jej
nastepstwie odwodnienie (5-10 1) manifestujace sie
charakterystycznymi objawami, takimi jak: sucho$¢
bton $luzowych, zahamowanie wydzielania §liny,
suchy i obrzekniety jezyk oblozony nalotem, suche
i popekane usta, zapadniete galki oczne, zmniejszenie
elastycznosci skory (dodatni objaw faldu skornego).
Do pozostatych objawow klinicznych nalezy zaliczy¢:
wzmozone pragnienie, hipotonie¢ ortostatyczna, brak
taknienia, zaburzenia oddychania (oddech Kussmaula),
»owocowy” zapach z ust (§wiadczacy o obecnosci ace-
tonu), dolegliwosci sugerujace wystapienie objawow
»ostrego brzucha”, nudnosci, wymioty, postepujace
ostabienie, sennos¢ oraz $pigczke [6-8].

W obrazie klinicznym czesto moga wystepowaé
badz nawet dominowac objawy choréb wyzwalajacych
wystapienie cukrzycowej kwasicy ketonowej, np.:
objawy zakazenia, zawatu mieénia sercowego, urazu,
oparzenia oraz zapalenia pluc.

Laboratoryjne cechy cukrzycowej kwasicy keto-
nowej. Stezenie glukozy w osoczu jest duze; najczeéciej
warto$¢ zawiera si¢ w przedziale 250-400 mg/dl, pH
krwi tetniczej ma warto$¢ ponizej 7,3; luka anionowa
(réznica miedzy stezeniem sodu a sumg stezen chloru
i wodoroweglanéw) przekracza 12 mEq/l. Wystepuje
hipernatremia, hipokaliemia, hipomagnezemia,
podwyzszone stezenie mocznika i leukocytoza, pod-
wyzszone stezenie cial ketonowych, glukozuria oraz
ketonuria [6,8].
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W rozpoznaniu roznicowym nalezy uwzgledni¢:
stany hiperglikemii o innej patogenezie (np. stan
hiperglikemiczno-hipermolalny),

zaburzenia mieszczace si¢ pod pojeciem ,,0strego
brzucha’,

$pigczki innego pochodzenia tj. $piaczke hipo-
glikemiczng, mocznicows, watrobowa, mozgowa
oraz $pigczke wystepujaca w nastepstwie zatrud
[6-8].

(1)
2)
(3)

Celem leczenia przedszpitalnego cukrzycowej
kwasicy ketonowej jest:

» Jak najszybsze ustalenie rozpoznania i wlacze-
nie prawidlowego leczenia w celu zmniejszenia
ryzyka wystapienia ostrych powiklan hiperglike-
mii i ograniczenia ryzyka $mierci (Tabela 1);

> Zabezpieczenie podstawowych funkeji zyciowych
wedlug schematu ABCDE;

W kolejnym etapie postepowania przedszpital-
nego nalezy przejs$¢ do:

»> Oznaczenia stezenia glukozy w surowicy krwi
za pomocy glukometru paskowego. Urzadzenie
jest w stanie szybko okresli¢ stezenie glikemii we
krwi wlo$niczkowej (arterializowanej) oraz jest
glownie wykorzystywane w ustalaniu naleznej
dawki insuliny u pacjentéw z cukrzyca. Nalezy
jednak pamietaé, ze wartoéci pomiaru glukozy
glukometrem réznig sie od pomiaru glukozy
w surowicy krwi zylnej wykonanej tradycyjnymi
technikami laboratoryjnymi (wynik nieznacznie
zanizony). Z tego wzgledu badania stezenia glu-
kozy za pomocg glukometru paskowego nie moga
by¢ podstawa do rozpoznania choroby, a jedynie
dostarcza¢ informacji o przyblizonym stezeniu
glukozy we krwi wlosniczkowej w celu wdrozenia
odpowiedniego postepowania;

> Przywrdécenia prawidlowej objetosci lozyska
naczyniowego oraz wyréwnania niedoboréw
plynéw i elektrolitéw ($rednio niedobér plynéw
wynosi od 5 do 101). Poczatkowo podaje si¢ 11 izo-
tonicznego roztworu NaCl (0,9 % roztwor chlorku
sodu) w przeciggu pierwszej godziny leczenia,
pozostaly deficyt nalezy wyréwnywaé w czasie
6-12 godz. Uzupelnienie ptynow jest konieczne nie
tylko dla wyréwnania niedoboru objetosci fozyska
naczyniowego. Warto pamietaé, ze odwodnienie
zmniejsza dzialanie insuliny na tkanki, stad poda-
wanie insuliny przed podaniem plynéw nie tylko
bedzie nieskuteczne (insulina w tych warunkach
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ma oslabione dziatanie), ale wrecz moze poglebi¢
niedobdr objetosci wewnatrznaczyniowej, gdyz
transport glukozy do wnetrza komoérek pociaga za
soba wode z przestrzeni okolokomoérkowej;

[1], a 40 mEq/l u pacjentéw z hipokaliemia.
Warto wspomnie¢, ze potas jest transportowany
do wnetrza komorki wraz z glukoza, zatem jesli
bedziemy podawa¢ insuling, mozemy doprowa-

» Zastosowania insuliny krystalicznej (krétko dzia- dzi¢ w ten sposob do hipokaliemii. W przypadku
tajacej) dozylnie w postaci dawki pojedynczej terapii cukrzycowej kwasicy ketonowej bedzie to
8-10 jednostek, a nastepnie ciaglego wlewu dozyl- zjawisko zdecydowanie niepozadane, gdyz zasoby
nego insuliny w takiej dawce (dawka wyj$ciowa potasu w organizmie najprawdopodobniej s3
jest 0,1 jednostki/kg m.c./godz.), aby warto$¢ gli- matle z powodu wystgpienia diurezy osmotycznej
kemii obnizata si¢ o 50-70 mg/dl/godz. Po obni- w wyniku ktdrej potas byl nadmiernie wydalany
zeniu glikemii do wartoéci ok. 200 mg/dl nalezy z organizmu. Jednakze wiedza ta moze by¢ wyko-
utrzymaé podawanie insuliny w postaci wlewu rzystana przez ratownika w stanach przeciwstaw-
dozylnego z jednoczesnym podawaniem 5% roz- nych, tj. w przypadku wystapienia hiperkaliemii.
tworu glukozy, aby unikna¢ wystapienia nieocze- Dozylne podanie glukozy w polaczeniu z insuling
kiwanej hipoglikemii; lub B-mimetykami w takiej sytuacji moze urato-

» Wyréwnania niedoboru potasu, przy zachowanej wac zycie pacjenta;

funkcji nerek i stalego kontrolowania jego ste-
zenia. Stosuje si¢ 20 mEq KClI (chlorku potasu)
w 1000 ml ptynéw (np. 0,9% NaCllub 5% Glukoza),
u pacjentéw z normokaliemig (3,5-5,5 mmol/l)

Leczenie kwasicy metabolicznej wodorowegla-
nami jest kontrowersyjne, poniewaz prowadzi do
paradoksalnego zakwaszenia osrodkowego uktadu
nerwowego, kwasicy wewnatrzkomoérkowej, obni-

Tabela 1. Schemat postepowania przedszpitalnego w cukrzycowej kwasicy ketonowej [6,9,10]

Badanie podmiotowe — wywiad

Ocenic¢ stan sSwiadomosci pacjenta. Jesli jest przytomny, nalezy zapytac:

1. Czy leczy sie z powodu cukrzycy? Jesli tak, jakie przyjmuje leki? Czy przyjmuje insuline?
2. Czy wystepujg objawy poliurii, wzmozonego pragnienia, spadku masy ciata?

3. Czy zaistniata sytuacja wystgpita po raz pierwszy w zyciu?

Postepowanie terapeutyczne
*Oznaczenie stezenia glukozy we krwi wiosniczkowej (arterializowanej) opuszki palca.

\

Przywrécenie prawidtowej objetosci tozyska naczyniowego oraz wyréwnanie niedoboréw ptynow
i elektrolitdw poprzez podanie 1 | izotonicznego roztworu NaCl w przeciggu pierwszej godziny leczenia.

\

Podanie insuliny krystalicznej (kréotko dziatajacej) dozylnie w postaci pojedynczej dawki 8-10 jednostek,

a nastepnie ciggtego wlewu dozylnego insuliny w takich dawkach (dawka poczatkowa to 0,1 jednoski/kg

m.c./godz.) aby obniza¢ glikemie o 50-70 mg/dl/godzine. Po obnizeniu glikemii do wartosci ok. 200 mg/dl
zastosowanie dozylnego wlewu insuliny z jednoczesnym podawaniem 5% roztworu glukozy.

X

*Wyroéwnanie niedoboru potasu poprzez podanie 20 mEq KCI na litr ptyndéw, u pacjentéw
z normokaliemig, a 40 mEq/l u pacjentdéw z hipokaliemia.

\

Jedna amputka (44 mEq) wodoroweglanu sodu w 500 ml 5% roztworu glukozy lub hipotonicznego
roztworu NacCl tylko u pacjentéw z pH krwi tetniczej ponizej 7,0.

\2

Poszukiwanie innych czynnikébw mogacych sprowokowac wystapienie cukrzycowej kwasicy ketonowej
np.: infekcji, zawatu mies$nia sercowego, oparzenia, zapalenia ptuc.

\

Transport do szpitala oraz konsultacja specjalistyczna.

M - leki mozliwe do zastosowania przez Ratownika Medycznego po konsultacji z lekarzem lub koordynatorem
medycznym.

B - leki mozliwe do zastosowania przez Ratownika Medycznego zgodnie z ustawg o Paristwowym Ratownictwie
Medycznym [13].
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zenia stezenia potasu oraz przewodnienia wynika-

jacego z wysokiej osmolarnosci roztworu wodo-

roweglanu. Wskazane jest wylacznie u pacjentow,

u ktérych pH krwi tetniczej jest mniejsze niz 7,0,

przy czym winno prowadzone by¢ tak, aby pH

osiggneto wartos¢ 7,0 a nie warto$¢ prawidlowa.

W celu korygowania niedoboréw nalezy doda¢

jedng ampulke wodoroweglanu sodu (44 mEq

NaHCO;) do 500 ml 5% roztworu glukozy lub

hipotonicznego roztworu NaCl i podawa¢ przez

co najmniej godzing;

» Nalezy takze poszukiwa¢ czynnikéw mogacych
wyzwala¢ kwasice: infekeji, zawatu mie$nia serco-
wego, skutkéw zabiegu operacyjnego, urazu oraz
oparzenia [6,9,10].

Podstawa rozpoznania cukrzycowej kwasicy keto-
nowej jest stwierdzenie oprocz hiperglikemii - objawow
klinicznych, kwasicy, a takze podwyzszonego poziomu
cial ketonowych. W oznaczaniu poziomu ketonéw
pomocne s3 nowoczesne urzadzenia, szeroko dostepne
narynku, dzieki ktérym m.in. istnieje mozliwos¢ szyb-
kiego wykonania oznaczenia poziomu ciat ketonowych
(B-hydroksymaslanéw) na miejscu zdarzenia w warun-
kach zespolow wyjazdowych pogotowia ratunkowego.
Ketony mozna takze oznaczac za pomocg metod poti-
lo$ciowych (paski) w moczu w przypadku braku wyzej
wymienionego urzadzenia [11,12].

5.2.Stan hiperglikemiczno-hipermolalny (cukrzy-
cowy zespol hipermolalny)

Stan hiperglikemiczno-hipermolalny wystepuje
glownie jako powiklanie cukrzycy typu 2 u oséb
starszych, szczegdlnie chorych przewlekle, u ktorych
zaburzone sg mechanizmy regulujace pragnienie oraz
znacznie ograniczone jest przyjmowanie ptynéw.

Stan hiperglikemiczno-hipermolalny wynika
z charakterystycznych objawéw niekontrolowanej lub
nierozpoznanej dotychczas cukrzycy. W pierwszej
kolejnosci dochodzi do wzrostu stezenia glukozy
w osoczu do wartoéci 700-1000 mg/dl czego konse-
kwencja jest wystapienie diurezy osmotycznej, odwod-
nienia oraz ogolnoustrojowego niedoboru elektrolitow.
W kolejnym etapie dochodzi do hiperosmolalnosci
surowicy krwi, zwykle powyzej wartosci 350 mmol/l
przy jednoczesnym, niewielkim nasileniu kwasicy
metabolicznej i ketonowej [6,7].

Najczestszg przyczyna wystapienia zespotu jest
zaostrzenie przebiegu dodatkowych choréb w szcze-
golnosci stanéw zapalnych miazszu plucnego oraz
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zakazenie drég moczowych, epizody sercowo-naczy-
niowe, ostre zapalenie trzustki, niewydolno$¢ nerek,
ciezkie oparzenie, zaburzenia czynnosci gruczotéow
wydzielania wewnetrznego, wypicie duzej ilosci alko-
holu. Ponadto stan hiperglikemiczno-hipermolalny
moga spowodowa¢ powiklania jatrogenne, zwigzane
z podazg ptynéw hiperosmolarnych podczas zywienia
poprzez sonde badz dialize otrzewnows, a takze powi-
klania zwiazane z przyjmowanymilekami (najczesciej
moczopednymi), uposledzajacymi wydzielanie lub
dzialanie insuliny.

Podobnie jak cukrzycowa kwasica ketonowa, stan
hiperglikemiczno-hipermolalny moze by¢ pierwszym
objawem rozwijajacej si¢ cukrzycy [6,7].

W obrazie klinicznym stwierdza si¢ u chorego bar-
dzo nasilone cechy odwodnienia, spowodowane wysta-
pieniem poliurii w wyniku diurezy osmotycznej oraz
ograniczonego przyjmowania ptynéw. U niektorych
chorych dominuja w obrazie klinicznym ogniskowe
objawy neurologiczne (niedowtad lub niedowidzenie
potowicze) i drgawki. Ograniczenie §wiadomosci
i $piaczka sg czeste, poniewaz u wigkszosci chorych
zgodnie z definicja wystepuje hiperosmolarnos¢.
Zaburzenia oddychania wystepuja bardzo rzadko,
oddech zazwyczaj jest prawidlowy, bez cech patologii.
Do charakterystycznych objawow klinicznych naleza
ponadto: silne pragnienie, brak taknienia, zaburzenia
mowy, zaburzenia orientacji, senno$¢, ostupienie,
hipotensja, tachykardia, drzenia, gorgczka lub objawy
upojenia alkoholowego.

W obrazie klinicznym mogg by¢ obecne objawy
choroby predysponujacej do wystapienia zespotu (np.:
objawy zapalenia ptuc, zawalu mieénia sercowego)
[6-8].

W rozpoznaniu réznicowym nalezy uwzglednic:
(1) $piaczki innego pochodzenia: hipoglikemiczna,
ketonowq, mocznicowa, watrobowa, mozgowa
oraz $pigczke wystepujaca w nastepstwie zatrug,
(2) ostre zaburzenia ze strony osrodkowego ukladu
nerwowego [6-8].

Zasady leczenia przedszpitalnego sa zblizone
do terapii cukrzycowej kwasicy ketonowej (mniejsza
wage przyklada sie do korygowania kwasicy, ktdra jest
niewielka lub nie wystepuje w ogdle) i w gtéwnej mierze
polegaja na (Tabela 2):

» przywroceniu prawidlowej objetosci wewnatrzna-
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czyniowej oraz wyréwnaniu niedoboru elektroli-
tow, traktowanych jako priorytet postepowania
przedszpitalnego; w tym celu nalezy podaé dozyl-
nie 1-2 1 fizjologicznego roztworu NaCl w prze-
ciggu pierwszej godziny leczenia; uzupelnienie
polowy deficytu powinno nastapi¢ w czasie 12
godz., a pozostalg cze$¢ nalezy wyréwnad w ciagu
nastepnych 24-36 godzin;

insulinoterapii, ktéra w leczeniu stanu hiperglike-
miczno-hipermolalnego odgrywa role drugopla-
nowa; leczenie powinno rozpocza¢ si¢ od podania
insuliny krystalicznej (krotko dziatajacej) dozyl-
nie w postaci dawki pojedynczej 8-10 jednostek,
a nastepnie wlewu z predkoscia 0,1 jednostki/kg
m.c./godz.; dawke nalezy tak modyfikowa¢, aby
obniza¢ glikemie o 50-70 mg/dl/godz.; po obnize-
niu glikemii do wartosci 200 mg/dl (11,1 mmol/l),
nalezy rozpoczaé podawanie 5% roztworu glu-
kozy;

wyréwnaniu niedoboru potasu, przy zachowanej

Przywrécenie prawidtowej objetosci tozyska naczyniowego oraz wyréwnanie niedoboréw ptynow
i elektrolitdbw poprzez podanie 1 | izotonicznego roztworu NaCl w przeciggu pierwszej godziny leczenia.

Podanie insuliny krystalicznej (kréotko dziatajacej) dozylnie w postaci pojedynczej dawki 8-10 jednostek,
a nastepnie stosowac wlew insuliny krystalicznej w dawce 0,1 j/kg/m.c./godz. aby obnizac¢ glikemie
o 50-70 mg/dl/godz. Po obnizeniu glikemii do wartosci ok. 200 mg/dl nalezy utrzymac dozylny wlew
insuliny z jednoczesnym podawaniem 5% roztworu glukozy.

*Wyroéwnanie niedoboru potasu poprzez podanie 20 mEq KCI na litr ptyndéw, u pacjentéw
z normokaliemig, a 40 mEq/l u pacjentdéw z hipokaliemia.

Jedna amputka (44 mEq) wodoroweglanu sodu w 500 ml 5% roztworu glukozy lub hipotonicznego
roztworu NacCl tylko u pacjentéw z pH krwi tetniczej ponizej 7,0.

Poszukiwanie innych czynnikébw mogacych sprowokowac wystapienie stanu hiperglikemiczno-
hipermolalnego np.: infekcji, zawatu miesnia sercowego, oparzenia, zapalenia ptuc.

Transport do szpitala oraz konsultacja specjalistyczna.

\

\

\’

\

\

\

5.3.

funkcji nerek i stalym kontrolowaniu jego steze-
nia; stosuje sie 20 mEq chlorku potasu na litr ply-
néw, u pacjentéw z normokaliemia, a 40 mEq/1
u pacjentéw z hipokaliemia;

nalezy takze poszukiwaé i innych czynnikow
mogacych sprowokowa¢ wystapienie stanu hiper-
glikemiczno-hipermolalnego, tj. infekcji, zawalu
miesnia sercowego, ogélnoustrojowego odczynu
zapalnego, urazu, skutkéw zabiegu operacyjnego,
oparzenia [6,9,10].

Kwasica mleczanowa
Kwasica mleczanowa nie jest powiklaniem specy-

ficznym dla cukrzycy, w odréznieniu od kwasicy keto-
nowej oraz stanu hiperglikemiczno-hipermolalnego.
Charakteryzuje si¢ wzrostem poziomu mleczanéw we
krwi do warto$ci powyzej 5 mmol/l oraz spadkiem

pH

ponizej 7,35. Rozwija sie gtéwnie w cukrzycy

typu 2 jako nastepstwo leczenia biguanidami przy
nieuwzglednieniu przeciwwskazan (w szczegdlnosci

Tabela 2. Schemat postepowania przedszpitalnego w stanie hiperglikemiczno-hipermolalnym [6,9,10].
Badanie podmiotowe - wywiad

Ocenic¢ stan swiadomosci pacjenta. Jesli jest przytomny, nalezy zapytac:
1. Czy leczy sie z powodu cukrzycy?

2. Czy przyjmowat leki, i czy przyjmuje je nadal?
3. Kiedy ostatnio kontrolowano stezenia glukozy we krwi?

Postepowanie terapeutyczne
*Oznaczenie stezenia glukozy we krwi wiosniczkowej (arterializowanej) opuszki palca.

M - leki mozliwe do zastosowania przez Ratownika Medycznego po konsultacji z lekarzem lub koordynatorem

medycznym.

B - lcki mozliwe do zastosowania przez Ratownika Medycznego zgodnie z ustawg o Paristwowym Ratownictwie

Medycznym [13].

420



Anestezjologia i Ratownictwo 2011; 5: 414-424

Anestezjologia * Ratownictwo ¢ Nauka ¢ Praktyka / Anaesthesiology * Rescue Medicine ¢ Science ¢ Practice

niewydolnosci nerek) oraz standéw tkankowej hipok-
semii (miazdzycy, zaawansowanych choréb ptuc).
W cukrzycy typu 1, zwlaszcza gdy wystepuje mikro-
angiopatia i niewydolno$¢ nerek, kwasica mleczanowa
moze stanowi¢ powiklanie ciezkiej kwasicy ketonowej
przebiegajacej z duzym odwodnieniem i hipotonia
(wstrzgsem) [3,7,14].

Pod wzgledem patogenezy wyrdznia si¢ dwa
zasadnicze typy kwasicy mleczanowej: A i B. Do typu
A nalezg te zespoly kwasicy mleczanowej, ktorych
przyczyna jest wstrzas kardiogenny, wstrzas septyczny,
ciezkie krwawienia, ostra i przewlekta niewydolno$¢
oddechowa. Typ B kwasicy mleczanowej powodowany
jest zarowno przez niedotlenienie, jak i inne czynniki:
cukrzyce, schorzenia watroby, choroby rozrostowe.
Moze réwniez rozwingc sie po zazyciu alkoholu etylo-
wego, biguanidéw, salicylanéw, alkoholu metylowego,
izopropylowego, a takze po zatruciu glikolem, cyjan-
kami czy tlenkiem wegla [7,14].

W typowym wywiadzie pacjent skarzy si¢ na
dolegliwo$ci ze strony przewodu pokarmowego, tj. bole
brzucha, nudnoécii wymioty oraz biegunki. W obrazie
klinicznym chorego obecne s3 cechy odwodnienia
oraz skrajnego wyczerpania. Tetno jest przy$pieszone
(tachykardia), oddech jest gleboki i szybki (oddech
Kussmaula), ci$nienie tetnicze krwi znacznie obnizone.
W konsekwencji zmniejszonej pojemnosci minutowej
oraz hipotensji dochodzi do wystapienia zaburzen
$wiadomosdci (splatania, majaczenia) oraz niewydolno-
$cikrazenia prowadzacej do $pigczki, wstrzgsu i zgonu.
W obrazie klinicznym czesto moga dominowac objawy
choréb prowokujacych wystapienie kwasicy mle-
czanowej, np.: zawatu miesnia sercowego, ciezkiego
krwawienia, zapalenia ptuc, oparzenia [7,8,14].

W rozpoznaniu réznicowym nalezy uwzglednic:

(1) kwasice o innej etiologii, np.: kwasice ketonowa,
kwasice w przebiegu stanu hiperglikemiczno-hi-
permolalnego,

(2) w przypadku wystapienia $piaczki nalezy rézni-
cowa¢ ze $pigczkami innego pochodzenia: hipo-
glikemiczna, ketonows, mocznicowa, watrobowa,
modzgowa oraz ze $piaczka wystepujaca w nastep-
stwie zatru¢ [6,8,9].

Celem postepowania przedszpitalnego w przy-
padku wystapienia kwasicy mleczanowej jest (Tabela 3):
> oznaczenie stezenia glukozy w surowicy krwi,

przywrocenie prawidtowej objetosci lozyska

421

naczyniowego oraz wyréwnanie niedoboréw ply-
néw i elektrolitéw; poczatkowo podaje sie 11 izo-
tonicznego roztworu NaCl w przeciagu pierwszej
godziny leczenia, pozostaly deficyt nalezy wyrow-
nywaé w czasie 6-12 godz.;

» unikanie hipoksji i hipoksemii poprzez podanie
100% tlenu i ewentualne wspomaganie oddycha-
nia;

» dozylny wlew insuliny z  predkoscig
0,1 jednostki/kg m.c./godz. w odpowiednim pota-
czeniu z 5% roztworem glukozy, w celu zahamo-
wania dalszego wytwarzania kwasu mlekowego;

> przeciwdzialanie kwasicy metabolicznej — nalezy
doda¢ jedna amputke wodoroweglanu sodu
(44 mEq) do 500 ml 5% roztworu glukozy lub
hipotonicznego roztworu NaCl i podawaé przez
co najmniej godzing;

» nalezy takze poszukiwa¢ czynnikéw mogacych
wyzwalaé kwasice: zawalu mie$nia sercowego,
ogolnoustrojowego odczynu zapalnego, niewy-
dolnosci oddechowej czy cigzkiego krwawienia
[11,14].

5.4. Hipoglikemia

Hipoglikemia jest najczestszym powiklaniem

wystepujacym u chorych na cukrzyce leczonych insu-

ling badZz doustnymi lekami hipoglikemizujacymi.

Objawia sie obnizeniem stezenia glukozy w surowicy

krwi ponizej 55 mg/dl (3,0 mmol/l) z towarzyszacymi

objawami (objasnienie ponizej w tekscie) [9].
Niedocukrzenie moze powsta¢ na skutek przedaw-

kowania insuliny badz innych lekéw hipoglikemizu-

jacych, opdznienia positku lub podazy produktéow
glukozy badz produktéw glukogennych, gtodzenia,
zwigkszonego wysitku fizycznego bez uzupelnienia
strat kalorycznych, nadmiernego zuzycia glukozy

i uposledzonego wykorzystania w procesach glukone-

ogenezy, a takze spozycia alkoholu.

Do objawéw klinicznych, ktore pozwalaja posta-
wié rozpoznanie naleza:

a) neuroglikopenia (niewystarczajace dla prawi-
dtowego funkcjonowania o$rodkowego ukladu
nerwowego zaopatrzenie w glukoze) prowadzaca
do splgtania z cechami uposledzenia zdolnosci
myslenia, zawrotéw glowy, sennosci, ostabienia,
agresji, leku, zaburzenn mowy, zaburzen orientacj,
ostupienia, utraty przytomnosci oraz $pigczki;

b) zwiekszona aktywno$¢ uktadu wspolczulnego:
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Tabela 3. Schemat postepowania przedszpitalnego w kwasicy mleczanowej [11,14]

Badanie podmiotowe - wywiad

Postepowanie terapeutyczne
*Oznaczenie stezenia glukozy we krwi wiosniczkowej (arterializowanej) opuszki palca.

Przywrécenie prawidtowej objetosci tozyska naczyniowego oraz wyréwnanie niedoboréow ptynéw
i elektrolitdw poprzez podanie 1 | izotonicznego roztworu NaCl w przeciggu pierwszej godziny leczenia.

Podanie 100% tlenu i ewentualne wspomaganie oddychania.

Dozylny wlew insuliny z predkoscig 0,1 jednostki/kg m.c./godz. w odpowiednim potaczeniu z 5%
roztworem glukozy.

Jedna amputka (44 mEq) wodoroweglanu sodu w 500 ml 5% roztworu glukozy lub hipotonicznego
roztworu NacCl tylko u pacjentéw z pH krwi tetniczej ponizej 7,0.

Transport do szpitala oraz konsultacja specjalistyczna.

\

\
\

\

\

\

Oceni¢ stan swiadomosci pacjenta. Jesli jest przytomny, nalezy zapytac:
1. Czy leczy sie z powodu cukrzycy, jesli tak jakie przyjmuje leki?

2. Czy leczy sie z powodu niewydolnos$ci nerek, choréb ptuc, miazdzycy?

3. Czy spozywat alkohol?

Poszukiwanie innych czynnikébw mogacych sprowokowac wystapienie kwasicy mleczanowej np.: zawatu
miesnia sercowego, zapalenia ptuc, ciezkiego krwawienia.

M - leki mozliwe do zastosowania przez Ratownika Medycznego po konsultacji z lekarzem lub koordynatorem

medycznym.

B - leki mozliwe do zastosowania przez Ratownika Medycznego zgodnie z ustawa o Paristwowym Ratownictwie

Medycznym [13].

tachykardia, wzrost ci$nienia tetniczego, zlewne
poty, szerokie Zrenice, hiperkinezja, drzenia
i wzrost napiecia miesniowego, drgawki oraz
zmniejszona aktywno$¢ uktadu przywspoétczul-
nego: nudnosci, silne uczucie gtodu [2,4,7].

Przedtuzajaca si¢ cigzka hipoglikemia moze pro-

wadzi¢ do obrzeku mézgu, a nawet jego nieodwracal-
nego uszkodzenia. Nalezy réwniez pamietac o tym, ze
$pigczka hipoglikemiczna jest najczestsza przyczyna
$piaczki u chorych leczonych insuling.

W réznicowaniu klinicznym nalezy uwzgledni¢

wiele réznorodnych patologii oraz przyczyn hipogli-
kemii. Zasadnicze réznicowanie powinno obejmowac
nastepujace stany i zaburzenia:

naduzycie alkoholu,

napad padaczkowy,

udar, wylewy krwi do mézgu,

odwodnienie oraz zaburzenia elektrolitowe,
depresja, psychoza,

przedawkowanie lekéw sympatykomimetycznych,
niewydolnos¢ watroby, nerek,

422

(8) zakazenie, posocznica [6-10].

W zaleznosci od zaawansowania objawéw hipo-

glikemii i stanu zaburzen $wiadomosci postepowanie
przedszpitalne winno opiera¢ si¢ na (Tabela 4):

>

oznaczeniu stezenia glukozy w surowicy krwi
oraz podaniu stodkiej przekaski lub stodkiego
napoju w przypadku pacjentéw przytomnych;
dozylnej podazy 50-100 ml 20% roztworu glukozy
u pacjentéw nieprzytomnych, do uzyskania steze-
nia glukozy we krwi okoto 100 mg/dl;

podaniu glukagonu (podskérnie lub domie-
$niowo) w dawce 1,0 g, dzieki czemu zwigkszone
zostanie uwalnianie glukozy z watroby. Glukagon
jest nieskuteczny w stanach uszkodzenia migzszu
watroby, dlugotrwalym gtodzeniu i u alkoholi-
kow;

nalezy pamieta¢ o podaniu dodatkowo 100 mg
tiaminy u 0séb, wobec ktorych nasuwa si¢ podej-
rzenie dtugotrwalego gtodzenia i/lub naduzywa-
nia alkoholu;

hydrokortyzon przeciwdziata niewydolnosci nad-
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Tabela 4. Schemat postepowania przedszpitalnego w hipoglikemii [8,9,15]

Badanie podmiotowe - wywiad

Ocenic¢ stan swiadomosci pacjenta. Jesli jest przytomny, nalezy zapytac:

1. Czy leczy sie z powodu cukrzycy?

2. Nalezy zapytac¢ swiadkow zdarzenia lub chorego o dawkowanie insuliny — czy przypadkiem nie podano
zbyt duzej dawki?

3. Czy po podaniu leku chory spozyt positek lub wykonat forsowny wysitek fizyczny ?

Postepowanie terapeutyczne
*Oznaczenie stezenia glukozy we krwi wiosniczkowej (arterializowanej) opuszki palca.

\

Podanie stodkiej przekgski lub stodkiego napoju w przypadku osoby przytomnej.

\

Dozylne podanie 50-100 ml 20% roztworu glukozy u pacjentéw nieprzytomnych, do uzyskania stezenia
glukozy we krwi okoto 100 mg/dl.

\

Glukagon podskdrnie lub domiesniowo w dawce 1,0 g.

\

100 mg tiaminy u oséb wobec ktérych nasuwa sie podejrzenie dtugotrwatego gtodzenia i/lub naduzywania
alkoholu.

\
Hydrokortyzon jako srodek przeciwdziatajacy niewydolnosci nadnerczy oraz w przedtuzajacej sie
hipoglikemii.
\

W przypadku podejrzenia obrzeku mézgu zastosowanie leczenia wspomagajacego (hiperwentylacji-pod
kontrolg kapnometrii, mannitolu, furosemidu, pozycji przeciwobrzekowej).

\

Transport do szpitala oraz konsultacja specjalistyczna.

M - leki mozliwe do zastosowania przez Ratownika Medycznego po konsultacji z lekarzem lub koordynatorem
medycznym.

B - leki mozliwe do zastosowania przez Ratownika Medycznego zgodnie z ustawg o Paristwowym Ratownictwie
Medycznym [13].

nerczy, stosowany jest réwniez w stanach przedtu- dostepne na miejscu zdarzenia.
zajacej sie hipoglikemii; Nalezy podkresli¢, ze w wielu przypadkach przed-
» w przypadku podejrzenia obrzeku mézgu stosuje szpitalna pomoc medyczna odgrywa kluczowa role
sie leczenie wspomagajace (hiperwentylacja - pod w caloksztalcie procesu leczenia i niweluje znacznie
kontrolg kapnometrii, mannitol, furosemid, pozy- ryzyko powiklan oraz zejscia $miertelnego.
cja przeciwobrzekowa) [8,9,15].
Adres do korespondencji:
Zasadnicze objawy kliniczne zaburzen gospo- Tomasz Sikorski
darki weglowodanowej moga nawet przez dlugie lata Zaktad Medycyny Ratunkowej i Medycyny Katastrof
w ogodle nie wystepowac, ostry przetom natomiast Katedra Anestezjologii i Intensywnej Terapii
moze by¢ nastepstwem dekompensacji zamaskowa- Uniwersytet Medyczny w Lodzi
nego zespolu i sta¢ sie przyczyng wystgpienia naglego 90-752 £6dz; ul. Zeligowskiego 7/9
stanu zagrozenia Zycia. Niejednokrotnie, rozpoznanie T (+4842) 6393275
zespotu chorobowego jest trudne, gdyz chory moze by¢ [=] tomasz.sikorski@stud.umed.lodz.pl
nieprzytomny i wéwczas rozpoznanie musi opierac
sie wylacznie na podstawie badania klinicznego oraz Konflikt interesow / Conflict of interest
wynikéw badan dodatkowych, ktére nie zawsze sa Brak/None
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