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Leczenie ostrych stanéw
hiperglikemicznych — aktualne
spojrzenie na stary problem

Management of acute hyperglycemic states — current view on the old problem

STRESZCZENIE

Mimo postepu w zakresie rozpoznawania i leczenia
cukrzycy wcigz aktualnym tematem w diabetologii sa
ostre stany hiperglikemiczne. W zaleceniach klinicz-
nych obowigzujacych w réznych krajach, dotyczacych
rozpoznawania, leczenia i monitorowania kwasicy
cukrzycowej i stanu hiperglikemiczno-hipermolalnego,
istniejg pewne rozbieznosci. Wynikaja one zaréwno
z niedoboru badan spetniajacych kryteria medycyny
opartej na faktach (EBM) w tym zakresie, jak i z roznych
doswiadczen ekspertéow w tej dziedzinie. Niniejsza
praca stanowi probe odniesienia 20-letniego doswiad-
czenia osrodka poznanskiego w prowadzeniu ostrych
stanéw hiperglikemicznych u dorostych do wiedzy
czerpanej z aktualnego pismiennictwa. (Diabet. Klin.
2013; 2, 3: 104-111)
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ABSTRACT

Despite progress in the diagnosis and management of
diabetes acute hyperglycemic states are still current
theme in diabetology. In the clinical statements in dif-
ferent countries the recommendation at diagnosis and
management of diabetic ketoacidosis and hyperglyce-
mic-hyperosmolar state are not consistent. Discrepancy
are present because there are not sufficient evidence in
clinical trials (EBM) and the knowledge is often based
on experience of experts in this subject. This paper is
effort of the comparison of twenty-years experience
of authors in the management of hyperglycemic emer-
gencies in adults with data from review of literature.
(Diabet. Klin. 2013; 2, 3: 104-111)

Key words: acute hyperglycemic state, diabetic
ketoacidosis, hyperglycemic-hyperosmolar state

Wstep

Mimo znacznego postepu diabetologii w ostatnich
latach, ostre hiperglikemiczne powikfania cukrzycy
wcigz stanowig istotny problem kliniczny. Czynnikami
odpowiedzialnymi za brak efektywnosci w ograniczaniu
tych powiktan wydaje sie szybki postep technologiczny,
za ktérym nie nadazajg wiedza pacjenta o cukrzycy
i mozliwosci edukacyjne lecznictwa diabetologiczne-
go. Dlatego tez nie mozna sie spodziewac, ze ostrych
powiktan cukrzycy bedzie coraz mniej.

Do ostrych stanéw hiperglikemicznych zalicza sie
cukrzycowa kwasice ketonowa (CKK) i stan hipergli-
kemiczno-hipermolalny (SHH). W Polsce brakuje cen-
tralnego rejestru tych ostrych, niepozadanych zdarzen
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chorobowych, nie ma zatem mozliwosci obiektywnej
oceny skali tego zjawiska w catym kraju. Dane ame-
rykanskie, angielskie i szwedzkie wskazuja na wyste-
powanie ostrych stanéw hiperglikemicznych u odpo-
wiednio 13,4, 13,6 i 14,9 pacjentéw na 1000 chorych
na cukrzyce typu 1 rocznie [1-3]. Wystepowanie CKK
dotyczy przede wszystkim oséb z cukrzyca typu 1 i jest
nastepstwem bezwzglednego niedoboru insuliny. Stan
hiperglikemiczno-hipermolalny bez wspéfistniejgcej
kwasicy ketonowej jest rozpoznawany u 0s6b z zacho-
wang sekrecja insuliny i zasadniczo dotyczy chorych
na cukrzyce typu 2. Patomechanizmy odpowiedzialne
za rozwdj ostrych zaburzen hiperglikemicznych nie
wykluczajg wspdtistnienia kwasicy ketonowej i hiper-
molalnosci.

W ostatniej dekadzie w Stanach Zjednoczonych od-
notowano znaczne, bo okoto 30-procentowe, zwieksze-
nie wystepowania ostrych stanéw hiperglikemicznych
[4]. Prowadzony od kilku lat przez Klinike Choréb We-
wnetrznych i Diabetologii Uniwersytetu Medycznego
w Poznaniu (UMP) rejestr ostrych stanow hiperglike-
micznych wskazuje, ze na terenie Wielkopolski liczba
epizodow CKK nie maleje. W latach 2009-2012 liczba
hospitalizacji z ich powodu wynosita: w 2009 roku
— 53 przypadki CKK, w tym 2 z komponentg hipermo-
lalng na 1209 hospitalizowanych z powodu cukrzycy
(4,3%), w 2010 roku — 49 przypadkéw CKK, w tym
1 z komponentg hipermolalng na 1357 oséb hospita-
lizowanych z powodu cukrzycy (3,7%), w 2011 roku
— 98 przypadkéw CKK na 1981 os6b hospitalizowanych
z powodu cukrzycy (4,1%) i w 2012 roku — 99 przypad-
kow CKK na 1940 oséb hospitalizowanych z powodu
cukrzycy (5,1%). Ich przebieg jest jednak zdecydowanie
ciezszy. Umieralnos¢ z powodu ostrych stanéw hiper-
glikemicznych, wedtug danych autorek, jest podobna
do notowanych w Stanach Zjednoczonych i Wielkiej
Brytanii, i wynosi mniej niz 1% w przypadku CKK oraz
ponizej 5% w przypadku SHH [2, 4, 5].

O ryzyku zgonu w znaczacej mierze nie decyduje
gtebokos¢ zaburzen metabolicznych, lecz wspotist-
niejgce zdarzenie, bedace niejednokrotnie czynnikiem
sprawczym ostrego stanu hiperglikemicznego, miedzy
innymi: ciezkie zapalenie ptuc, posocznica, zawat ser-
ca, udar mdzgu, zatorowosc ptucna czy zespot ostrej
niewydolnosci oddechowe;.

Badania autorek wskazuja, ze najczestszg przyczyna
CKK sa: opdznione rozpoznanie cukrzycy typu 1, btedy
w insulinoterapii (niepodawanie insuliny), infekcje
i naduzycie alkoholu [6]. Dane te sg zbiezne z donie-
sieniami innych autoréw [7-10]. W ostatnich latach
w Wielkopolsce wzrasta liczba CKK u oséb bez wy-
starczajacej wiedzy na temat obstugi osobistej pompy
insulinowej. Najczestszg przyczyng SHH jest natomiast

opdznione rozpoznanie lub zaniedbania w leczeniu
cukrzycy typu 2, a takze pojawiajace sie ostre choro-
by towarzyszace, takie jak: uraz, udar mézgu, zawat
serca, ostre infekcje (zwtaszcza przebiegajace z od-
wodnieniem) [8]. W materiale wtasnym w ostatnich
2 latach odnotowano 3 przypadki CKK wspofistniejacej
z hipermolalnoscig u oséb leczonych z powodu zabu-
rzen psychicznych.

Rozpoznanie cukrzycowej kwasicy
ketonowej i stanu hiperglikemiczno-
-hipermolalnego

Podstawg rozpoznania CKK sg wyniki badan la-
boratoryjnych. Triade biochemiczng definiujgcg CKK
stanowia hiperglikemia, kwasica metaboliczna i keto-
nemia. W wiekszosci opracowan, w tym w zaleceniach
Polskiego Towarzystwa Diabetologicznego (PTD) CKK
nalezy rozpoznac¢ wtedy, gdy stezenie glukozy we
krwi przekracza 250 mg/dl (13,9 mmol/l), wartos¢ pH
krwi jest nizsza od 7,3, a stezenie wodoroweglandéw
nizsze od 18 mmol/l [2, 11-13]. Nagromadzenie ciat
ketonowych we krwi i ich zwiekszone wydalanie z mo-
czem Swiadczy o nasilonej ketogenezie. W zaleceniach
Amerykanskiego Towarzystwa Diabetologicznego (ADA,
American Diabetes Association) i PTD do oznaczenia
ciat ketonowych rekomenduje sie metode z uzyciem
nitroprusydku [11, 12]. Zalecenia brytyjskie z kolei
polecaja kontrole kwasu beta-hydroksymastowego we
krwi z uzyciem testow przytézkowych [14]. W wielu
opracowaniach stosowana jest gradacja zaburzen me-
tabolicznych w CKK, w ktérej uwzglednia sie stopien
zmniejszenia rezerwy alkalicznej i stopien zaburzen
Swiadomosci (tab. 1).

Stan hiperglikemiczno-hipermolalny definiuje sie
jako glikemie ponad 600 mg/dl (33,3 mmol/l), zwiekszo-
ng efektywng osmolalnos¢ surowicy (> 320 mOsm/kg
H,0) przy pH powyzej 7,3 i stezenie wodoroweglanow
przekraczajgce 15 mmol/l oraz brak lub sladowg ilos¢
ciat ketonowych we krwi i w moczu [2, 11].

Zarowno w CKK, jak i w SHH stwierdzany jest
znaczny deficyt wolnej wody i elektrolitéw (tab. 2).
Stopien odwodnienia i utraty elektrolitéw zalezy od
czasu trwania hiperglikemii, tempa narastania zabu-
rzefh metabolicznych, funkcji nerek i watroby oraz od
ilosci i jakosci przyjmowanych przez pacjenta ptynow
i positkow.

Leczenie cukrzycowej kwasicy ketonowej
Ptynoterapia
Dane z piSmiennictwa

Odpowiednie uzupetnienie ptynéw nie tylko umoz-
liwia wypetnienie tozyska naczyniowego i poprawe
perfuzji tkanek, lecz takze obniza glikemie, hamuje
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Tabela 1. Cukrzycowa kwasica ketonowa — kryteria diagnostyczne

Parametr Cukrzycowa kwasica ketonowa

tagodna Umiarkowana Ciezka
Stezenie glukozy w osoczu w mg/dl [mmol/I]* > 250

(>13,9)

pH krwi tetniczej/zylnej 7,25-7,30 7,00-7,24 <70
Stezenie wodoroweglanu sodu we krwi [mmol/l = mEq/I] 15-18 10-15 <10
Obecnos¢ ciat ketonowych we krwi i w moczu** Obecne
Luka anionowa*** > 10 > 12 > 12
Osmolalnos¢ surowicy [mOsm/kg H,O] Zmienna
Zaburzenia swiadomosci Pacjent przytomny Pacjent przytomny, mozliwe Spigczka

zdezorientowanie

*1 mmol/l = 18,1 mg/dl; **metoda z uzyciem nitroprusydku; ***Na* (mmol/l) - [CI~ (mmol/l) + HCO;~ (mmol/l)]. Prawidtowo: 7-9 mmol/I [2]

Tabela 2. Srednie wartosci niedoboru elektrolitow
w ostrych stanach hiperglikemicznych

Deficyt CKK SHH
Woda [l] 6 9
Woda [ml/kg] 100 150
Na [mEq/kg] 9 9
Cl [mEg/kg] 4 10
K [mEg/kg] 4 4
PO, [mEq/kg] 6 5
Mg [mEqg/kg] 1,5 1,5
Ca [mEqg/kg] 1,5 1,5

CKK — cukrzycowa kwasica ketonowa; SHH — stan hiperglikemiczno-
-hipermolalny

kontrregulacje hormonalng oraz uwrazliwia tkanki
na dziatanie insuliny. Nawadnianie w CKK musi by¢
prowadzone drogg dozylng. W stanie izoosmolalnosci
preferuje sie podawanie roztwordéw izotonicznych.
W badaniach, w ktérych poréwnywano efekty ptynote-
rapii krystaloidami i koloidami, potwierdzono celowos¢
podawania 0,9-procentowego roztworu NaCl [15, 16].
U oséb dorostych niedobdér wody (6-8 I) powinien by¢
uzupetniony w ciggu 24 godzin terapii, a w uzasadnio-
nych przypadkach (np. niewydolnos¢ serca) okres ten
moze by¢ wydtuzony do 48 godzin. Przy osiggnieciu
wartosci glikemii do okoto 200 mg/dl (11,1 mmol/l),
w celu utrzymania hamujacego ketogeneze metabo-
lizmu wewnatrzkomérkowego, zaleca sie dofaczenie
dozylnego wlewu roztworu glukozy [17]. W brytyjskich
zaleceniach przy glikemii ponizej 14 mmol/I (250 mg/dl)
rekomenduje sie infuzje 10-procentowego roztworu
glukozy dotaczonego do soli fizjologicznej [14]. Na-
tomiast ADA preferuje 5-procentowy roztwor glukozy
i zaleca jego dofaczenie do 0,9-procentowego roztworu
NaCl przy glikemii mniejszej lub réwnej 200 mg/dl [12].

Wiadomo, ze do zahamowania ketogenezy wyma-
gane zapotrzebowanie na substrat energetyczny, jakim
jest glukoza, wynosi nie mniej niz 5 g glukozy/godz.
Dlatego konieczna jest infuzja 5-procentowego roz-
tworu glukozy w ilosci 100 ml/godz. W przypadku
zwiekszonego zapotrzebowania energetycznego, na
przyktad przy wspétistniej infekcji, uzasadnione jest
podawanie 10-procentowego roztworu glukozy. Nalezy
jednak pamietac, ze pierwszy z wymienionych roztwo-
réw glukozy jest ptynem hipotonicznym (278 mOsmy/l),
a drugi — hipertonicznym (557 mOsm/I).

Rekomendacje PTD

Zgodnie z wytycznymi PTD [11] nawodnienie cho-
rego powinno by¢ prowadzone dozylne pod kontrolg
stanu ukfadu krazenia wedtug ponizszego schematu:
— 1000 ml 0,9-procentowego roztworu NaCl w ciggu

pierwszej godziny,

nastepnie
— 500 ml/godz. 0,9-procentowego roztworu NaCl

przez 4-6 godzin,

nastepnie
— 250 ml/godz. 0,9-procentowego roztworu NaCl, az

do przywrdcenia réwnowagi gospodarki kwasowo-

-zasadowej.

Po obnizeniu wartosci glikemii do mniej niz
250 mg/dl (13,9 mmol/l) zaleca sie dotgczenie wle-
wu 5-procentowego roztworu glukozy z predkoscig
100 ml/godz. Jesli taki stan nie zostaje osiagniety
w ciggu 24 godzin ptynoterapii, to wdwczas w 2. dobie
nalezy zmniejszy¢ ilos¢ podawanego 0,9-procentowego
roztworu NaCl do 150 ml/godz.

Doswiadczenia wtasne

W osrodku poznanskim uzupetnianie ptynow jest
prowadzone zgodnie z wytycznymi PTD. Taki schemat
podawania 0,9-procentowego roztworu NadCl, zblizo-
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ny pod wzgledem ilosciowym do rekomendowanego
w zaleceniach brytyjskich, pozwala na uzupetnienie
deficytu wolnej wody w ciggu 24 godzin u pacjentow
z zachowang diureza. W przypadku wspotistniejgcej
niewydolnosci krazenia oraz zwiekszonego ryzyka
przewodnia u 0s6b z niewydolnoscig nerek zalecana
jest zmniejszenie ilosci podawanego ptynu i wydtuzenie
czasu ptynoterapii. Bezpieczenstwo takiego postepowa-
nia zwieksza pomiar osrodkowego ci$nienia zylnego.

Insulinoterapia
Dane z piSmiennictwa

Wiedza czerpana z EBM stafa sie podstawg zgod-
nych opinii dotyczacych drogi podania insuliny w CKK.
Nalezy jg podawac dozylnie, az do momentu wyréw-
nania parametréw gospodarki kwasowo-zasadowej
[12, 14, 18].

W kilku prospektywnych, randomizowanych
badaniach u chorych z fagodng i umiarkowang CKK
poréwnano terapie szybkodziatajgcymi analogami in-
suliny podawanymi podskérnie w dawce 0,3-0,1 j/kg
mc. co 1-2 godziny z insulinoterapig dozylna, sugerujac
podobng wartos¢ kliniczng dla pacjentéw obu typow
terapii [14, 19]. Wykazywano takze skutecznos¢ i bez-
pieczenstwo stosowania szybkodziatajgcych analogow
insuliny podawanych dozylnie [20]. Jednak, z uwagi na
koszty i brak wyzszosci klinicznej tego typu leczenia,
w dozylnej insulinoterapii rekomendowane s3 szybko-
dziatajgce preparaty insuliny ludzkiej stosowane w moz-
liwie jak najmniejszych dawkach. Takie postepowanie
uzasadniajq wyniki randomizowanych badan Kitabchi
i wsp. [21]. Udowodnili oni bowiem, ze stosowanie
duzych dawek insuliny (w 1. godzinie > 100 j.) wa-
runkujacych ponadfizjologiczng insulinemie (800-
-1000 ©«U/ml) nie ma przewagi w zakresie obnizania
glikemii, hamowania kontrregulacji hormonalnej (kor-
tyzol, glukagon) ani hamowania ketogenezy, istotnie
zwieksza natomiast ryzyko hipokaliemii i hipoglikemii
[21]. Pionierska praca autorstwa Krzymienia i taweckie-
go [22], rekomendujaca infuzje dozylng matych dawek
insuliny w terapii ostrych stanéw hiperglikemicznych,
ukazata sie w Polsce w 1978 roku.

Nie jest jednoznaczne, czy i kiedy ciggty wlew
powinien by¢ poprzedzony bolusem insuliny. W zale-
ceniach brytyjskich rekomenduje sie rozpoczecie dozyl-
nego wlewu insuliny od dawki 0,1 j./kg mc./godz, bez
poprzedzajgcego bolusa. Ponadto u oséb leczonych
dotychczas dtugodziatajagcym analogiem insuliny zaleca
sie, réwnolegle do wlewu, kontynuacje tego rodzaju te-
rapii [14]. Stanowisko amerykanskie opcjonalnie zaleca
rozpoczecie dozylnej insulinoterapii od bolusa 0,1 j/kg
mc., a w kontynuacji — dozylny wlew insuliny 0,1 j./
/kg mc./godz. Druga mozliwoscia jest dozylny wlew

insuliny w dawce 0,14 j./kg mc./godz. bez poprzedzaja-
cego bolusa [12]. Stanowisko to jest poparte wynikami
uzyskanymi w randomizowanej prébie klinicznej [23].

Infuzja insuliny musi by¢ prowadzona pod kontrolag
glikemii, a jej warto$¢ powinna obnizac¢ sie stopnio-
wo, nie wiecej niz o 100 mg/dl/godz. (optymalnie
50-70 mg/dl). Nalezy pamietad, ze w pierwszej godzinie
terapii na obnizenie glikemii wptywa nie tylko infuzja
insuliny, lecz réwniez dozylny wlew 1000 ml soli fizjolo-
gicznej. Ten fakt zawsze trzeba brac¢ pod uwage, inter-
pretujac wynik glikemii po pierwszej godzinie leczenia.

Rekomendacje PTD
Zalecenia PTD [11] zasadniczo nie odbiegaja od

zalecen brytyjskich i amerykanskich.

Zgodnie z krajowymi rekomendacjami insulino-
terapia dozylna powinna prowadzona by¢ wedtug
ponizszego schematu:

— inicjujgca dawka insuliny w formie bolusa wynosi
0,1 j./kg mc.;

— nastepnie kontynuuje sie dozylny wlew insuliny
z predkoscia 0,1 j./kg mc./godz., pod kontrolg gli-
kemii;

— szybkos¢ wlewu nalezy regulowacd w zaleznosci od
aktualnego stezenia glukozy we krwi, monitorowa-
nego co godzine;

— obnizanie glikemii w ciggu godziny nie powinno
by¢ wieksze niz 100 mg/dl (5,6 mmol/l);

— jezeli w ciagu pierwszej godziny stezenie glukozy
w osoczu nie obnizy sie o 50-70 mg/dl (2,8-
-3,9 mmol/l) w stosunku do wartosci wyjsciowych,
to nalezy co godzine zwiekszad (z requty podwajac)
szybkos¢ dozylnego wlewu insuliny, az do osiaggnie-
cia statego spadku glikemii o 50-70 mg/dl/godz.
(2,8-3,9 mmol/l/godz.).

Doswiadczenia witasne

Doswiadczenia osrodka poznanskiego wskazujg, ze
u 0s6b z ciezka CKK bolus insuliny w dawce 0,1 j./kg mc.
jest niezbedny u pacjentéw nieotrzymujacych dotych-
czas egzogennej insuliny. Natomiast u chorych, ktérym
podano insuline przed hospitalizacja, niezaleznie od
drogi jej iniekcji, dozylny wlew insuliny powinien by¢
rozpoczynany bez poprzedzajgcego bolusa.

Uzupetnianie elektrolitow
Dane z piSmiennictwa

Deficyt sodu i chloru u pacjentéw z CKK powinien
by¢ uzupetniany za pomoca infuzji soli fizjologicznej.
Szczegdlnej uwagi w tej grupie chorych wymaga
uzupetnianie potasu. Mimo jego gtebokiego deficytu
wewngtrzkomérkowego (tab. 2), bedacego nastep-
stwem nasilonej diurezy, natriurezy, wtérnej aktywacji
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uktadu renina—angiotensyna-aldosteron i nadmiernej
produkcji aldosteronu, stezenie potasu w surowicy
przy rozpoznaniu CKK jest zazwyczaj prawidtowe lub
podwyzszone. Jest to rezultat przesunie¢ jonowych
wywotanych kwasica, proteolizg i insulinopenia [24].

W trakcie terapii CKK nalezy utrzymywac normo-
kaliemie, bowiem zaréwno hiper-, jak i hipopotasemia
bezposrednio zagrazaja zyciu. Dlatego u pacjenta z CKK
nalezy wstepnie oszacowac deficyt potasu i pamietad
0 jego spadku w surowicy w nastepstwie transportu
dokomérkowego, uruchomionego pod wptywem
ptynoterapii, insulinoterapii i wyréwnywania kwasicy.
Uzupetnianie potasu powinno sie odbywac drogg do-
zylng w sposob zapewniajacy stabilng normokaliemie.

W zaleceniach amerykanskich u chorych z wydolny-
mi nerkami rekomenduje sie rozpoczecie uzupetniania
potasu przy wartosciach kaliemii ponizej 5,3 mEg/l.
Zaleca sie dodanie 20-30 mEq do kazdego litra ptynéw
podawanych w infuzji dozylnej [12]. Oznacza to, ze
pacjent, u ktérego przy przyjeciu do szpitala stezenie
potasu w surowicy krwi wynosi 5,2 mEq/l, w pierwszej
godzinie leczenia otrzyma 20 mEq KCl, a w kolejnej
— 10 mEq. Zalecenia brytyjskie rekomenduja z kolei
rozpoczecie uzupetfniania potasu przy wartosci kaliemii
mniejszej niz 5,5 mmol/l przez podanie 40 mmol KCl/I
soli fizjologicznej. Przy stezeniach potasu w surowicy
mieszczacych sie w granicach 3,5-5,5 mmol/l jego
uzupetnianie rozpoczyna sie dopiero po 1 godzinie od
rozpoczecia leczenia [14]. Oznacza to, ze w pierwszych
5 godzinach pacjent otrzyma 80 mmol potasu.

Rekomendacje PTD
Zgodnie z zaleceniami PTD na rok 2012 [11] suple-
mentacja potasu powinna by¢ prowadzona wedtug poda-
nych nizej zasad okreslajacych jego stezenie w surowicy:
— K* > 6 mmol/l - nie podawac¢ KCl;
— K* 5-6 mmol/l = 5-10 mmol/godz. KCl;
— K* 4-5 mmol/l = 10-15 mmol/godz. KCl;
— K* 3-4 mmol/l = 15-20 mmol/godz. KCl;
— K* < 3 mmol/l = wstrzyma¢ podawanie insuliny
i 25 mmol/godz. KCl.
Suplementacja potasu w ilosci przekraczajacej
15 mmol/godz. powinna by¢ prowadzona do zyty gtéw-
nej po zatozeniu wktucia centralnego lub do dwédch
zyt obwodowych.

Doswiadczenia wtasne

Wieloletnie doswiadczenia Kliniki Choréb We-
wnetrznych i Diabetologii UMP wskazuja, ze zgodny
z zaleceniami PTD ciggty dozylny wlew potasu w dawce
zaleznej od jego aktualnego stezenia stanowi skutecz-
ny i bezpieczny sposob uzupetniania potasu. Protokét
ten opracowano na poczatku lat 90. XX wieku, przy

obowigzujacych wéwczas wyzszych normach labora-
toryjnych dla stezenia potasu w surowicy wynoszacych
3,2-5,9 mmol/l. Obecnie w wiekszosci laboratoriow
norma stezenia potasu w surowicy to 3,5-5,0, dlatego
sugeruje sie, aby uzupetnianie potasu rozpocza¢ przy
kaliemii ponizej 5,5 mmol/I.

Uzupetnianie fosforanow

Nie ma dowodoéw naukowych potwierdzajacych
celowos¢ podawania fosforanow w CKK. Wskazuje
sie natomiast, ze takie postepowanie zwieksza ryzyko
hipokalcemii. Polskie Towarzystwo Diabetologiczne,
podobnie jak amerykanskie i brytyjskie, nie rekomen-
duje infuzji fosforanéw w leczeniu CKK [11, 12, 14].

Wodoroweglany
Dane z piSmiennictwa

Podawanie wodoroweglanéw w terapii CKK nadal
budzi kontrowersje. Wiedza ptynaca z randomizowa-
nych badan klinicznych wskazuje na bezzasadnos¢ ich
podawania nawet w ciezkiej CKK, gdy pH krwi wynosi
co najmniej 6,9 [25]. Juz w latach 80. poprzedniego
stulecia, a wiec w okresie, gdy podawanie wodorowe-
glanéw w CKK byto powszechng praktyka, Hale i wsp.
[26] oraz Moris i wsp. [27] podwazali zasadnos¢ takie-
go postepowania. Infuzja wodoroweglanéw w CKK
pogarsza bowiem utlenowanie tkanek, a gwaftowna
alkalizacja zwieksza ryzyko hipokaliemii, paradoksalnie
nasila kwasice w osrodkowym uktadzie nerwowym
(OUN) i spowalnia wyréwnywanie ketozy. Pogfebiajac
kwasice, niedotlenienie i przewodnienie komérek OUN,
zastosowanie wodoroweglanéw czesto doprowadza do
obrzeku mézgu [17]. Zalecenia brytyjskie jednoznacznie
nie rekomendujg podawania wodoroweglanéw w CKK
[14]. W zaleceniach amerykanskich pozostawiono te
kwestie otwartg. Zaznaczono jednak, ze dopiero przy
pH krwi ponizej 6,9 mozna to rozwazad, po uwzgled-
nieniu indywidualnych wskazan uzaleznionych od stanu
klinicznego pacjenta. Przedtuzajaca sie CKK uposledza
bowiem kurczliwos¢ miesnia sercowego i rozkurcz na-
czyn moézgowych. W uzasadnionych wiec przypadkach
CKK, u 0s6b z pH mniejszym niz 6,9, ADA rekomenduje
ich dozylng infuzje w ilosci 100 mmol dwuweglanu sodu
w 400 ml wody do iniekcji wzbogaconej 20 mEq chlorku
potasu. Wlew powinien by¢ przeprowadzony w czasie
2 godzin. Takie postepowanie nalezy utrzymacd do uzy-
skania docelowego pH krwi przekraczajacego 7,0 [12].

Rekomendacje PTD

Wedtug zalecen PTD [11] stosowanie wodorowe-
glanoéw nalezy rozwazy¢ tylko w przypadku stwierdze-
nia pH ponizej 6,9 w krwi tetniczej (w matych dawkach:
< 1 mmol/kg mc.).

108 www.dk.viamedica.pl



Dorota Zozulinska-Ziotkiewicz, Bogna Wierusz-Wysocka, Leczenie ostrych stanéw hiperglikemicznych

Tak podana informacja stanowi rozwigzanie miesz-
czace sie miedzy zaleceniami brytyjskimi a amerykan-
skimi. Umozliwia indywidualizacje decyzji o potrzebie
zastosowania leku w zaleznosci od doswiadczenia
lekarza i stanu klinicznego pacjenta. Podobnie jak
zalecenie amerykanskie, rekomendacje PTD dotyczace
ilosci i formy podania wodoroweglanéw sg jedynie
opinia ekspercka.

Doswiadczenia wtasne

Na podstawie wtasnych doswiadczen nalezy
zdecydowanie podkresli¢, ze decyzja o podaniu wo-
doroweglanéw w CKK nie moze by¢ podejmowana na
podstawie jednego wyniku badania gazometrycznego
krwi. Odwodnienie, hipotonia i towarzyszaca hipoksja
tkanek stajg sie czesto przyczyng zafatszowania wyni-
kéw gazometrii krwi wiosniczkowej arterializowane;.

Obecnie na podstawie dowodoéw EBM przyjmuje
sie, ze wiarygodnosc wynikdéw oceniajacych rownowa-
ge kwasowo-zasadowa we krwi tetniczej i zylnej jest po-
dobna [28, 29]. Dlatego tez z uwagi na bezpieczenstwo
sugeruje sie, aby przy braku klinicznych wykfadnikow
niewydolnosci oddechowej badanie gazometryczne
wykonywac we krwi zylnej.

Przy niezwykle rzadko podejmowanej decyzji o po-
daniu wodoroweglanéw w przypadku CKK w osrodku
poznanskim uwzglednia sie nie tylko stan kliniczny
pacjenta oraz stopien wydolnosci nerek i serca, lecz
réwniez stan jego $wiadomosci. Zachowanie petnej
Swiadomosci jest bowiem sprzeczne z wynikiem badania
laboratoryjnego wskazujgcym na ciezkg kwasice. Z wias-
nych doswiadczen autorek wynika réwniez, ze pacjenci
z CKK, ktérym w innych jednostkach szpitalnych podano
wczesniej wodoroweglany, sprawiaja zdecydowanie
wieksze problemy kliniczne anizeli chorzy z kwasica cuk-
rzycowa nieotrzymujacy tego typu terapii. Po podaniu
wodoroweglanéw zazwyczaj obserwuje sie pogtebie-
nie zaburzen swiadomosci, konieczne jest stosowanie
znacznie wiekszej ilosciowo substytucji potasu, a czas
normalizacji zaburzeh metabolicznych, a tym samym
czas hospitalizacji, ulegajg wyraznemu wydtuzeniu.

Profilaktyka przeciwzakrzepowa
Dane z piSmiennictwa

Ciezka CKK predysponuje do ostrej odpowiedzi
zapalnej oraz zaburzen hemostazy, zwiekszajac ryzyko
wykrzepiania srédnaczyniowego. Oprécz kwasicy, tak-
ze hiperglikemia i odwodnienie uruchamiajg kaskade
zjawisk prozakrzepowych. Naleza do nich: aktywacja
ptytek krwi prowadzacych do wzmozonej adhezji,
agregacji i reakcji uwalniania zawartosci ziarnistosci,
dysfunkcja srédbfonka naczyniowego sprzyjajaca
aktywacji krzepniecia i uposledzajgca fibrynolize,

profil osoczowy sprzyjajagcy trombogenezie (wzrost
aktywnosci osoczowych czynnikéw krzepniecia, m.in.:
VII, VIII, XI, XIl, czynnika tkankowego i zmniejszenie
aktywnosci fibrynolitycznej osocza) [2, 30]. Wobec
braku dowodéw w postaci randomizowanych badan
klinicznych, na podstawie opinii eksperckiej, u oséb
z CKK po wykluczeniu aktywnego krwawienia zaleca
sie podskdérne podanie niskoczasteczkowej heparyny.

Rekomendacje PTD
Polskie Towarzystwo Diabetologiczne [11] w CKK
zaleca podskérne podanie drobnoczasteczkowej he-

paryny.

Doswiadczenia wtasne

Zjawiska patofizjologiczne zwigzane z hiperglike-
mia, gtebokimi zaburzeniami metabolicznymi, czestg
w tych przypadkach infekcja, a takze z unierucho-
mieniem uzasadniaja podanie drobnooczasteczkowej
heparyny w stanie CKK. Dlatego tez w osrodku po-
znanskim profilaktyczna dawka drobnoczasteczkowej
heparyny jest zalecana w stanach CKK, po wykluczeniu
czynnego krwawienia.

Leczenie stanu hiperglikemiczno-
-hipermolalnego
Dane z piSmiennictwa

Stan hiperglikemiczno-hipermolalny to nastepstwo
znacznego wzglednego niedoboru insuliny. Charak-
teryzuje sie wysokiego stopnia hiperglikemia ponad
600 mg/dl (33,3 mmol/l), podwyzszong efektywna
molalnoscia osocza przekraczajacg 320 mOsm/kg H,0,
gtebokim odwodnieniem i zaburzeniami swiadomosci.
Stan hiperglikemiczno-hipermolalny nie jest czestym
ostrym powikfaniem cukrzycy i dotyczy gtéwnie oséb
ze schorzeniem typu 2. Zwiekszona osmolalnos¢
osocza i bardzo wysoka glikemia moga wspofistnied
takze z CKK. Zaburzenia swiadomosci i $pigczke czes-
ciej stwierdza sie w SHH niz w CKK. Rokowanie co do
przezycia w SHH jest znacznie gorsze anizeli w CKK. Za
zte rokowanie tej grupy pacjentéw zazwyczaj odpo-
wiadaja ich zaawansowany wiek oraz wspdtistnienie
innych wptywajacych na rokowanie schorzen, miedzy
innymi choréb ukfadu sercowo-naczyniowego, cho-
réb degeneracyjnych OUN, niewydolnosci nerek czy
schorzen psychicznych. Niebagatelng w tym zakresie
role odgrywa takze utrata odczuwania pragnienia
w starszym wieku.

W zaleceniach wielu towarzystw naukowych,
w tym ADA i PTD, podkresla sie podobienstwa w zakre-
sie terapii CKK i SHH, dotyczace ptynoterapii, insulinote-
rapii, uzupetniania elektrolitéw i profilaktyki przeciwza-
krzepowej [11, 12]. Korekta znacznego deficytu wody,
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hiperglikemii, hipernatremii i zwiekszonej osmolalnosci
osocza powinna by¢ jednak wolniejsza u oséb z SHH
anizeli w stanach CKK. Prawidtowe postepowanie
w SHH powinno obejmowac takze leczenie schorzen
wspotistniejacych. Uzupetnianie ptyndéw nalezy $cisle
monitorowad, stosujac pomiar centralnego cisnienia
zylnego i kontrole diurezy.

Stanowisko amerykanskie zaleca podawanie
w pierwszej godzinie soli fizjologicznej w ilosci 15—
—20 ml/kg mc. lub 1000-1500 ml, a nastepnie dozylnego
wlewu 0,45-procentowego roztworu NaCl w ilosci
250-500 ml/godz. do czasu osiggniecia prawidiowej
molalnosci osocza, tj. 300 mOsm/kg H,0. Po osiggnie-
ciu glikemii mniejszej lub réwnej 300 mg/dl wskazane
jest dofgczenie dozylnego wlewu 5-procentowego
roztworu glukozy [12].

Wedtug zalecen PTD [11] w stanie hipermolalnosci
ptynoterapie nalezy prowadzi¢ za pomoca 0,45-pro-
centowego roztworu NaCl. W Polsce przygotowany
fabrycznie 0,45-procentowy roztwér Nadcl jest jednak
nieosiggalny od wielu lat. Obecnie na rynku polskim
dostepne sa nastepujace roztwory hipotoniczne do
infuzji dozylnej: hipotoniczny ptyn nawadniajacy oraz
mieszanka 5-procentowego roztworu glukozy z solg
fizjologiczng w stosunku 2:1. Nawadniajacy ptyn in-
terwencyjny zawiera w 100 ml: 117 mg chlorku sodu,
272 mg octanu sodu, 150 mg chlorku potasu i 135 mg
wodorfosforanu potasu i w tej ilosci dostarcza 4 mmol
sodu, 3,56 mmol potasu, 4,01 mmol, 0,77 mmol fo-
sforanéw i 2 mmol octanéw. Osmolarnos¢ roztworu
wynosi 143 mOsm/l. Z kolei osmolarno$¢ roztworu
»2:1"wynosi 285 mOsm/l. Mozna wiec sugerowac
mozliwos¢ zastosowania pierwszego z wymienionych
ptynéw hipotonicznych w leczeniu SHH. Nalezy jednak
pamietad, ze nie moze by¢ on wykorzystany w leczeniu
stanu hipermolalnego towarzyszacego kwasicy keto-
nowej. Zgodnie bowiem z rejestracjg przeciwwskaza-
niami do jego podawania sg miedzy innymi kwasica
metaboliczna i hiperkaliemia. Hiperpotasemia moze
wystepowadé w poczatkowym okresie SHH z powodu
odwodnienia i przednerkowej niewydolnosci nerek.

W wytycznych amerykanskich, podobnie jak
w zaleceniach PTD, w zakresie insulinoterapii w SHH
rekomenduje sie postepowanie analogiczne jak w CKK.
Zaroéwno stosowanie ptynu hipotonicznego, jak i obni-
zanie glikemii zmniejsza osmolalno$¢ osocza. Nie po-
winna sie ona jednak zmienia¢ o wiecej niz 3 mOsm/kg
H,O/godz. [11].

Mimo ze deficyt potasu w SHH jest poréwnywalny
z niedoborem w CKK, to jednak brak kwasicy zmniejsza
zjawisko gwattownego przesuniecia potasu miedzy
kompartymentem wewnatrz- i zewnatrzkomoérkowym.

Wobec tego faktu i braku dowodéw naukowych dys-
kusyjng kwestig pozostaje, czy ilosciowy model uzu-
petniania potasu i monitorowanie kalemii powinny by¢
analogiczne jak w CKK.

Doswiadczenia wtasne

W 20-letniej historii Oddziatu Diabetologii Szpitala
Miejskiego im. Franciszka Raszei w Poznaniu hospita-
lizowano 2 pacjentéw z SHH i 5 z CKK wspdtistniejaca
z hipermolalnoscia.

Zgodnie z protokotem prowadzenia ostrych stanéw
hiperglikemicznych w przypadku hipermolalnosci oso-
cza stosowano 0,45-procentowy roztwor soli fizjolo-
gicznej uzyskany z pofgczenia w stosunku 1:1 wody do
iniekcji z sola fizjologiczna, uzyskujac oczekiwany efekt
kliniczny prowadzacy do izoosmolalnosci. W zakresie
insulinoterapii i uzupetniania elektrolitéw stosuje sie
schemat dozylnego podawania analogiczny do opisa-
nego w przypadkach CKK.

Podsumowanie

Ostre stany hiperglikemiczne pozostajg wyzwa-
niem dla diabetologii, gdyz stanowig bezposrednie
zagrozenie zycia. Btedy w leczeniu chorych w stanach
CKK i hiperglikemiczno-hipermolalnym moga genero-
wac liczne zagrazajace zdrowiu i zyciu powiktania, do
ktérych naleza: hipoglikemia, hipokaliemia, hiperchlo-
remia, powiktania zakrzepowo-zatorowe, zastoinowa
niewydolnos¢ serca, hipoksemia, niekardiogenny
obrzek ptuc, obrzek moézgu, wstrzas hipowolemiczny,
ostra niewydolnosc¢ nerek, zespot ostrej niewydolnosci
oddechowej dorostych.

Wiedza zaczerpnieta z randomizowanych badan
klinicznych, z ich metaanalizy i przegladéw systema-
tycznych pozwala na opracowanie ogdlnych zalecen
prowadzenia chorych z CKK. Jednoczesnie niewiedza
w zakresie wielu aspektéw terapii, szczegdlnie ostrych
stanéw hiperglikemicznych z hipermolalnoscia, po-
zostawia dziatania medyczne w sferze kunsztu sztuki
lekarskiej opartej na doswiadczeniu i opinii ekspertdw.
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