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Krétszy czas wyprowadzania

z cukrzycowej kwasicy ketonowej

podczas leczenia w osrodku referencyjnym
u 0sob z cukrzycg typu 1
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The management of diabetic ketoacidosis in the referral medical
center is associated with shorter duration of treatment

STRESZCZENIE

Wstep i cel. Cukrzycowa kwasica ketonowa (DKA)
jest jednym z najpowazniejszych i potencjalnie smier-
telnych ostrych powiktan metabolicznych cukrzycy,
wynikajacych z niedoboru insuliny. Stan ten wymaga
hospitalizacji i intensywnego leczenia. Pomimo zale-
cen Polskiego Towarzystwa Diabetologicznego (PTD)
dotyczacych prowadzenia DKA w praktyce klinicznej
obserwuje sie odstepstwa od protokotu. Do Katedry
i Kliniki Choréb Wewnetrznych i Diabetologii w Pozna-
niu bedacej osrodkiem referencyjnym dla Wielkopolski
trafiajg pacjenci z DKA bezposrednio lub przekazywani
sg z innych osrodkéw medycznych. Czas wyprowadza-
nia ze stanu kwasicy ketonowej ma znaczenie progno-
styczne. Celem pracy byto poréwnanie czasu leczenia
DKA u pacjentéw z cukrzycg hospitalizowanych od
poczatku w osrodku referencyjnym oraz przekazanych
z innych osrodkéw medycznych.
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Materiat i metody. Analizie poddano czas leczenia DKA
u 124 pacjentéw z cukrzyca typu 1 (n = 119) i innymi
specyficznymi typami cukrzycy (n = 5), hospitalizowa-
nych w Katedrze i Klinice Choréb Wewnetrznych i Diabe-
tologii UM w Poznaniu w latach 2008-2011. Poréwnano
czas leczenia pacjentéw hospitalizowanych od poczatku
w Klinice (n = 70) i przekazanych z innych osrodkow
medycznych (n = 54). Za czas zakonczenia leczenia DKA
uznano osiggniecie réwnowagi kwasowo-zasadowe;j.
Wyniki. Sredni czas leczenia cafej grupy pacjentéw
z DKA wynosit 35 =+ 18 h. Pacjenci przekazani do
osrodka referencyjnego i od razu leczeni w Klinice
nie réznili sie istotnie stopniem ciezkosci DKA. Czas
wyprowadzania z DKA pacjentéw od poczatku ho-
spitalizowanych w osrodku referencyjnym wynosit
32 = 19 h. U pacjentéw przekazanych z innych osrod-
kéw medycznych leczenie trwato 38 + 18 h (p = 0,03).
Obserwowano istotng réznice w zakresie czestosci
podawania wodoroweglanéw w innych osrodkach
medycznych [7 (12,9%) vs. 2 (2,8%), p = 0,03].
Whioski. Hospitalizacja pacjenta z DKA w osrodku re-
ferencyjnym, doswiadczonym w prowadzeniu ostrych
stanéw hiperglikemicznych, zwigzana jest z krétszym
czasem leczenia. (Diabet. Klin. 2015; 4, 3: 98-103)

Stowa kluczowe: cukrzyca, kwasica ketonowa,
czas leczenia
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ABSTRACT

Introduction and objective. Diabetic ketoacidosis
(DKA) is one of the most serious and potentially life-
-threatening, acute metabolic complications of dia-
betes, resulting from absolute deficiency of insulin.
This condition requires hospitalization and intensive
treatment. Despite the recommendations of Polish
Diabetes Association (PTD) for treatment of DKA, the
derogation from the protocol are observed in clinical
practice. The Department of Internal Medicine and
Diabetology, Poznan University of Medical Sciences,
is a referral medical center for Wielkopolska, where
patients with DKA are admitted directly or transferred
from other hospitals. The duration of ketosis treatment
is of prognostic importance. The aim of the study was
to compare the time of treatment of patiens hospitali-
sed in the referral medical center from the beginning
with patients transferred from other hospitals.
Material and methods. We analyzed the duration of
DKA treatment in 124 patients with type 1 diabetes
(n = 119) and class 3 (n = 5), hospitalized in the De-
partment of Internal Medicine and Diabetology, Poznan
University of Medical Sciences in years 2008-2011. We
compared the duration of treatment of patients hospi-
talized in the Department from the beginning (n = 70)
and transferred from other medical centers (n = 54).
The achievement of acid-base balance was regarded as
the end of treatment of diabetic ketoacidosis.
Results. The mean duration of treatment of the whole
group of patients with DKA was 35 + 18 h. Patients
transferred to a referral center and immediately tre-
ated at the Department did not differ significantly in
severity of diabetic ketoacidosis. Duration of recovering
from DKA in the group of patients hospitalized in the
referral center from the beginning was 32 + 19 h. The
duration of treatment of patients transferred from other
hospitals was 38 + 18 h (p = 0.03). There was a signi-
ficant difference in the frequency of administration of
bicarbonate in the group of patients transferred from
other medical centers [7 (12.9%) vs. 2 (2.8%), p = 0.03].
Conclusions. Immediate hospitalization of patients
with diabetic ketoacidosis in the referral center, which
is experienced in treatment of patients with acute hy-
perglycaemic complications, is associated with shorter
duration of treatment. (Diabet. Klin. 2015; 4, 3: 98-103)

Key words: diabetes, diabetic ketoacidosis,
treatment

Wstep
Cukrzycowa kwasica ketonowa (DKA, diabetic ke-
toacidosis) jest jednym z ostrych, potencjalnie Smiertel-

nych powiktan metabolicznych cukrzycy wynikajacych
z bezwzglednego niedoboru insuliny. Na podstawie
badan przeprowadzonych w populacji amerykanskiej
mozna stwierdzi¢, ze czestos¢ wystepowania DKA
waha sie pomiedzy 4,6 a 8 przypadkéw na 1000 pa-
cjentow z cukrzyca [1]. W Wielkiej Brytanii szacuje sie,
ze u ponad 11% oséb chorujacych na cukrzyce typu 1
(DM1, diabetes mellitus type 1) wystgpit epizod DKA
[2]. W Wielkopolsce problem DKA dotyka rocznie 1-5%
pacjentéw z cukrzyca typu 1. Brak danych dotyczacych
czestosci wystepowania DKA w populacji polskiej. Po-
prawa zrozumienia patomechanizmoéw lezacych u pod-
toza rozwoju DKA wraz ze $cistym monitorowaniem
i wiasciwym leczeniem istotnie zmniejszyty wskaznik
Smiertelnosci chorych [3, 4]. Niemniej jednak wsréd
pacjentow krajow rozwijajacych sie i niehospitalizo-
wanych umieralno$¢ z powodu DKA jest nadal wysoka.

Istnieje wiele przyczyn wystepowania DKA. U pa-
cjentow z cukrzycg typu 1iinnymi specyficznymi typami
cukrzycy moze byc pierwszym objawem choroby. Nie-
adekwatna do glikemii insulinoterapia, spowodowana
miedzy innymi nieprawidtowym podawaniem insuliny,
ostra infekcja, spozycie znacznej ilosci alkoholu czy
cigza sg sytuacjami, ktére moga prowadzi¢ do wysta-
pienia hiperglikemii, ketonemii, zaburzen gospodarki
kwasowo-zasadowej i w konsekwencji do rozwoju
cukrzycowej kwasicy ketonowej. W pewnej grupie
pacjentéw, zwtaszcza mtodych, ktérzy nie akceptuja
choroby, nie stosuja sie do zalecen lekarskich czy tez
naduzywaijg alkoholu, epizody DKA mogg wystepowad
kilkakrotnie w ciggu zycia [5]. Nalezy réwniez pamie-
ta¢, ze narastajgca w ostatnim czasie powszechnos¢
leczenia cukrzycy za pomocg osobistych pomp insuli-
nowych moze korelowaé z wystepowaniem DKA [6].
Czestos¢ DKA u takich pacjentéw moze by¢ 2-krotnie
wyzsza w poréwnaniu z chorymi leczonymi metodg
wielokrotnych wstrzyknie¢ insuliny [7]. Zjawisko to
mozna ttumaczy¢ niewystarczajacg edukacja pacjentow
w zakresie cukrzycy i intensywnej insulinoterapii, prob-
lemami z obstuga techniczng urzadzenia, zbyt rzadka
lub nieprawidtowa wymiang wkiuc.

U podstawy catego ciggu zdarzen prowadzacych
do DKA lezy bezwzgledny niedobér insuliny, z towa-
rzyszacym wzrostem stezenia hormonoéw kontrregulu-
jacych (glukagonu, katecholamin, kortyzolu i hormonu
wzrostu). W konsekwencji dochodzi do zaburzen go-
spodarki weglowodanowej, kwasowo-zasadowej oraz
wodno-elektrolitowe;j.

Wystepujgca w DKA hiperglikemia jest efektem
trzech zachodzacych w organizmie proceséw: nasilonej
nerkowej i watrobowej glukoneogenezy, przyspieszonej
glikogenolizy oraz uposledzonego zuzywania glukozy
przez tkanki obwodowe [8-10]. Konsekwencjg hiper-
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glikemii jest nasilona diureza osmotyczna, co w efekcie
prowadzi do odwodnienia i dyselektrolitemii.

Zwiekszona produkcja ketondw jest nastepstwem
niedoboru insuliny oraz podwyzszonego stezenia
hormonoéw dziatajgcych przeciwstawnie do insuliny,
co prowadzi do aktywacji hormonozaleznej lipazy
w tkance ttuszczowej. Enzym ten powoduje rozpad
triglicerydéw do glicerolu i wolnych kwaséw ttusz-
czowych (WKT). Glicerol stanowi substrat w procesie
watrobowej i nerkowej glukoneogenezy, wolne kwasy
ttuszczowe sq natomiast prekursorem ciat ketono-
wych, takich jak aceton, kwas beta-hydroksymastowy
i kwas acetylooctowy [11]. Proces ketogenezy, ktéry
polega na utlenieniu wolnych kwaséw ttuszczowych
w mitochondriach komérek watroby, stymulowany jest
w przewazajacym stopniu przez glukagon. Zwiekszona
produkcja ciat ketonowych przebiegajaca jednoczesnie
z ich zmniejszonym wydalaniem prowadzi w konsek-
wencji do kwasicy metabolicznej.

Zaburzenia gospodarki wodno-elektrolitowej sg na-
stepstwem zwiekszonej utraty wody oraz elektrolitow
spowodowanej przede wszystkim diurezg osmotyczng
[12, 13]. Kwasica oraz hipertonicznos$¢ osocza powodujg
zwiekszone przenikanie jonéw potasu z wnetrza komo-
rek do przestrzeni zewnatrzkomérkowej, a wystepujacy
w DKA niedobér insuliny uniemozliwia powrdt kationow
potasowych do komorek [14]. Réwniez zwiekszone ste-
zenie aldosteronu, ktéry ma przeciwwazyc utracie jonéw
sodowych w mechanizmie ich nerkowej reabsorpgji,
powoduje nasilenie wydalania potasu. Nadmierna utrata
ptyndéw i elektrolitéw moze réwniez wynikac¢ z wymio-
tow, biegunki, hiperwentylacji, goraczki oraz wczesniej-
szego przyjmowania lekéw moczopednych [15].

Rozpoznanie DKA opiera sie na objawach kli-
nicznych oraz odchyleniach w badaniach bioche-
micznych, ktére obejmuja: hiperglikemie (stezenie
glukozy > 13,9 mmol/l; > 250 mg/dl), pH < 7,3 lub
HCO,~ < 18 mmol/l oraz ketonemie z ketonurig i glu-
kozurig. W zaleznosci od wartosci pH i stezenia dwu-
weglanéw mozna okresli¢ stopien ciezkosci DKA [15].

Cukrzycowa kwasica ketonowa jest stanem zagro-
zenia zycia, dlatego wymaga wtasciwego szybkiego roz-
poznania i leczenia. Rozwija sie zazwyczaj gwattownie,
W przeciggu mniej niz 24 godzin, a objawy obejmuja
poliurie, polidypsje, nudnosci z wymiotami, zaburzenia
Swiadomosci oraz dolegliwosci mogace przypominad
zapalenie otrzewnej lub osierdzia. Narastajaca kwasica
stymuluje osrodek oddechowy, co prowadzi do wy-
stapienia szybkiego i gtebokiego toru oddechowego
(oddech Kussmaula). W wydychanym powietrzu mozna
wyczu¢ zapach acetonu. Stan swiadomosci pacjentéw
z DKA zalezy od stopnia ciezkosci kwasicy, w najciez-
szych przypadkach dochodzi do $pigczki.

Leczenie DKA ma na celu przywrécenie rownowagi
metabolicznej, tj. wyrownanie zaburzen kwasowo-zasa-
dowych, wodno-elektrolitowych i metabolizmu weglo-
wodandéw. Podaz insuliny, ptynéw oraz suplementacja
potasu przy réwnoczesnym scistym monitorowaniu
pacjenta majg zasadnicze znaczenie w prowadzeniu
DKA. Celem leczenia zaburzen gospodarki wodnej jest:
odbudowa objetosci krwi krazacej, poprawa filtracji
nerkowej, zahamowanie ketogenezy, zwalczanie hi-
perglikemii i przywrécenie rownowagi elektrolitowej.

Waznym wskaznikiem prognostycznym jest czas
leczenia. Im dtuzej pacjent pozostaje w stanie DKA, tym
wieksze sg konsekwencje zdrowotne spowodowane
kwasica i toksycznoscig hiperglikemii.

Cel i metodologia

Celem pracy byto poréwnanie czasu leczenia DKA
u pacjentow z cukrzycg hospitalizowanych od poczatku
w osrodku referencyjnym, ktorym dla Wielkopolski jest
Katedra i Klinika Diabetologii i Choréb Wewnetrznych
Uniwersytetu Medycznego w Poznaniu, oraz przekaza-
nych z innych szpitali w celu dalszego leczenia w latach
2008-2011. Przeprowadzono retrospektywng analize
hospitalizacji pacjentéw na podstawie informacji za-
wartych w kartach prowadzenia kwasicy. Grupa badana
sktadata sie ze 124 chorych, ktdrzy zostali przyjeci do
Katedry i Kliniki Diabetologii i Choréb Wewnetrznych
z rozpoznaniem cukrzycowej kwasicy ketonowej, w tym
64 kobiet i 60 mezczyzn w wieku 25 (IQR 21-27) lat,
z czasem trwania cukrzycy 7 (IQR 0-11) lat. Rozpo-
znanie DKA odbywato sie wedfug obowigzujacych
kryteriow. W osrodku referencyjnym od poczatku byto
hospitalizowanych 70 pacjentéw, a 54 przekazano z in-
nych szpitali lub placowek medycznych w Wielkopolsce
w celu dalszego leczenia.

Leczenie prowadzono na podstawie protokotu
zgodnego z aktualnymi wytycznymi Polskiego Towa-
rzystwa Diabetologicznego (PTD) dotyczacymi leczenia
DKA. W obu grupach uwzgledniono stopien wyréwna-
nia metabolicznego cukrzycy, przyczyne wystagpienia
DKA, stopien ciezkosci kwasicy oraz wspdtwystepo-
wanie innych choréb przewlektych i ognisk zapalnych.
Oceniano wartos¢ glikemii, parametry gospodarki
wodno-elektrolitowej, kwasowo-zasadowej i wyktadni-
ki stanu zapalnego [biatko C-reaktywne (CRP, C-reactive
protein) oraz liczbe leukocytéw we krwi (WBC, white
blood cell)]. Czas leczenia okreslono od momentu
przyjecia pacjenta do osrodka referencyjnego do nor-
malizacji parametréw réwnowagi kwasowo-zasadowej
w badaniu gazometrycznym krwi zylnej [osiggniecie
prawidtowych wartosci nadmiaru zasad — BE (> -2,5)
i poziomu wodoroweglanow (18 mmol/l)]. W analizie
uwzgledniono: objetos¢ przetoczonych ptynéw (0,9%
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Tabela 1. Charakterystyka pacjentéow. Wyniki przedstawiono jako liczba (n) oraz mediana (IQR)

Pacjenci od poczatku leczeni
w Katedrze i Klinice Choréb

Wewnetrznych i Diabetologii

Pacjenci przekazani w celu [¢)
dalszego leczenia z innych

osrodkéw medycznych

Przewlekte choroby towarzyszace [n] (%)
Obecnos¢ ognisk zapalnych [n] (%)
HbA, _ (%)
Przyczyna kwasicy [n] (%)
Nowe rozpoznanie cukrzycy
Zaniedbanie insulinoterapii
Naduzycie alkoholu
Ostra infekcja
Awaria/Okluzja osobistej pompy insulinowej

Kwasica tagodna/umiarkowana i ciezka [n] (%)

29 (41) 24 (44) 0,73

20 (29) 11 (20) 0,29
12,0 (10,3-13,5) 12,1 (10,8-12,9) 0,88
21 (30) 11 (20) 0,22

29 (41) 23 (42) 0,89

11 (15) 5(9) 0,28

33 (47) 29 (53) 0,46
3(4) 7(12) 0,07

42 (60)/28 (40) 25 (46)/29 (54) 0,12

NaCl, 5-10% glukoza), ilos¢ podawanego KCl, podanie
antybiotyku, podanie wodoroweglanéw. Oceniano
réwniez czesto$¢ wystepowania zdarzen niepozada-
nych, takich jak hipokalemia (stezenie K* < 3 mmol/l)
i hiperkaliemia (stezenie K* > 5 mmol/l) oraz prze-
wodnienia (diagnozowanego na podstawie klinicznych
cech, takich jak wystagpienie obrzekéw obwodowych).

Analizy statystycznej wynikéw dokonano za pomo-
ca programu Statistica PL wersja 8.0. Za istotny staty-
stycznie przyjeto poziom istotnosci p < 0,05. Ocene
zgodnosci rozktadu zmiennych z rozktadem normalnym
wykonano za pomocg testu Kotmogorowa-Smirnowa
z poprawka Lillieforsa. Do analizy danych uzyto te-
stow nieparametrycznych. W analizie statystycznej
wykorzystano test U Manna-Whitneya oraz y2. Wyniki
przedstawiono jako liczebnosci i procenty oraz mediana
i gorny i dolny kwartyl (IQR).

Najczestszymi przyczynami DKA byty: infekcja,
zaniedbania w insulinoterapii i nowo rozpoznana cuk-
rzyca. Rowniez stopien ciezkosci kwasicy byt podobny
w obu grupach. Grupy nie réznity sie istotnie w zakresie
opieki diabetologicznej, obecnosci ognisk zapalnych
(przewlekte ropne zapalenie migdatkow, nieleczona
préchnica, zakazenie drég moczowych) oraz wspoét-
wystepowania innych choréb przewlektych (tab. 1).

Pacjenci przekazywani z innych osrodkéw medycz-
nych mieli istotnie nizsze wartosci glikemii, wyzsze ste-
zenie CRP w surowicy oraz leukocytoze w poréwnaniu
z chorymi od poczatku hospitalizowanymi w Katedrze
i Klinice Diabetologii i Choréb Wewnetrznych. Grupy
nie réznity sie w zakresie: ciezkosci kwasicy, wartosci
elektrolitéw, stopnia wydolnosci nerek czy stezenia ty-
reotropiny (TSH, thyroid-stimulating hormone) (tab. 2).

Czas leczenia DKA u pacjentéw od poczatku
hospitalizowanych w osrodku referencyjnym byt

istotnie krétszy [32 (21-43) h] w poréwnaniu z cho-
rymi przekazywanymi z innych szpitali [38 (28-53) h]
(p = 0,03). Odnotowano réwniez réznice w zakresie
ilosci przetoczonego chlorku potasu. Mniegjszg ilos¢ KCl
otrzymaty osoby od poczatku hospitalizowane w osrod-
ku referencyjnym. Ponadto rzadziej stosowano u nich
antybiotykoterapie: 67% vs. 85% (p = 0,02). W osrod-
kach pozaakademickich istotnie czesciej podawano
wodoroweglany: 10% vs. 3,7% (p = 0,03) (tab. 3).
W trakcie leczenia DKA nie obserwowano istotnych réz-
nic w zakresie wystagpienia zdarzen niepozadanych, tj. hi-
pokalemii, hiperkalemii i cech przewodnienia (tab. 4).
W obu grupach chorych nie stwierdzono zgonéw.

Dyskusja

Cukrzycowa kwasica ketonowa nalezy do stanow
ostrych, zagrazajacych zyciu. Czas utrzymywania sie
kwasicy wydaje sie decydujgcy w rokowaniu pacjen-
ta. W zaleceniach dotyczacych prowadzenia DKA
wypracowanych przez towarzystwa diabetologiczne
istnieja rozbieznosci w zakresie podawania insuliny,
ptynéw i suplementacji potasu. Réwniez w samej
Wielkopolsce, pomimo zalecen prowadzenia DKA
wypracowanych przez PTD, czesto obserwuje sie od-
stepstwa od standardéw leczenia dorostych pacjentéow
z DKA. Do Katedry i Kliniki Choréb Wewnetrznych
i Diabetologii w Poznaniu przekazywani sg pacjenci
z innych osrodkéw medycznych po nieskutecznej
prébie terapii. To retrospektywne badanie miafo na
celu sprawdzic réznice w czasie leczenia DKA w dwdch
grupach chorych — od poczatku hospitalizowanych
w osrodku referencyjnym i pacjentéw przekazywanych
z innych szpitali, w ktérych leczenie kwasicy zostato
wdrozone, jednak z réznych przyczyn nie przynosito
spodziewanych efektow.
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Tabela 2. Wyniki badan laboratoryjnych w chwili przyjecia do Katedry i Kliniki Choréb Wewnetrznych i Diabetologii.
Mediana (IQR)

Pacjenci od poczatku leczeni Pacjenci przekazani w celu P

w Katedrze i Klinice Choréb dalszego leczenia z innych

Wewnetrznych i Diabetologii osrodkéw medycznych

(n =70) (n = 54)

Glikemia [mg/dl] 398 (307-494) 301,5 (215-428) 0,01
pH 7.2(7,1-7,3) 7.2(7,1-7,3) 0,11
HCO3~ [mmol/l] 11,9 (8,8-15,6) 9,5 (7,3-15,3) 0,09
BE [mmol/I] -14,65 (-20,6 do -10,7) -18,6 (23,3 do -9,6) 0,70
Na [mmol/I] 133,5(131,0-137,0) 134,0 (131,0-137,0) 0,54
K [mmol/l] 4,3 (4,0-4,8) 4,3 (3,8-5,1) 0,80
Kreatynina [mg/dl] 0,9 (0,7-1,1) 0,8 (0,7-1,1) 0,48
WBC [tys./ul] 9,9 (7,4-16,1) 14,1 (7,6-20,2) 0,01
CRP [mg/I] 3,1(0,8-12,2) 5,9 (2,7-22,1) 0,02
TSH [mIU/I] 1,4 (0,8-2,3) 1,6 (1,1-2,9) 0,56

BE (base excess) — nadmiar zasad; WBC (white blood cell) — biate krwinki krwi; CRP (C-reactive protein) — biatko C-reaktywne; TSH (thyroid-stimulating
hormone) — tyreotropina

Tabela 3. Leczenie cukrzycowej kwasicy ketonowej (DKA). Mediana (IQR)

Pacjenci od poczatku leczeni Pacjenci przekazani w celu p
w Katedrze i Klinice Choréb dalszego leczenia z innych
Wewnetrznych i Diabetologii osrodkéw medycznych
(n = 70) (n = 54)
Czas leczenia DKA [h] 32 (21-43) 38 (28-53) 0,03
Insulina i.v. (zgodnie z zaleceniami) [n] (%) 37 (52,8) 28 (51,8) 0,27
Objetos¢ przetoczonych ptynéw — 0,9% NaCl [ml] 10 000 (7000-12 150) 9950 (8250-14 150) 0,20
Objetos¢ przetoczonych ptynéw — 0,9% NacCl 12 800 (8800-16 150) 13 950 (11 300-18 350) 0,12
+ roztwor 5%/10% glukozy [ml]
llos¢ przetoczonego KCI [mEq] 410 (230-560) 560 (370-720) 0,02
Antybiotyk [n] (%) 47 (67) 46 (85) 0,02
Podanie wodoroweglanéw [n] (%) 2(3,7) 7 (10) 0,03
Tabela 4. Wyniki — zdarzenia niepozadane
Pacjenci od poczatku leczeni Pacjenci przekazani w celu p
w Katedrze i Klinice Choréb dalszego leczenia z innych
Wewnetrznych i Diabetologii osrodkéw medycznych
Wystapienie hipokaliemii [n] (%) 1(1,4) 0 0,37
Wystapienie hiperkaliemii [n] (%) 16 (23,2) 17 (32,1) 0,27
Wystapienie cech przewodnienia [n] (%) 2 (3,8) 2(3,7) 0,79
Nalezy zaznaczy¢, ze u pacjentéw przekazywanych w leczeniu kwasicy ketonowej. Wyjasnia to tez fakt,
do osrodka referencyjnego stwierdzano wyzsze stezenie ze czesciej niz w osrodku referencyjnym podawano
w surowicy CRP oraz leukocytoze we krwi. Zaktadajac, pacjentom antybiotyk.
ze te wskazniki procesu zapalnego wigza sie z obec- U pacjentdéw przekazywanych z innych szpitali
noscig infekcji, moze to ttumaczy¢ wieksze trudnosci wartosci glikemii byty istotnie nizsze w poréwnaniu
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z chorymi od poczatku hospitalizowanymi w Katedrze
i Klinice Diabetologii i Choréb Wewnetrznych — fakt
ten nalezy ttumaczyc¢ inicjalizacjg leczenia w tych osrod-
kach. Jednak pomimo nizszych glikemii przy przyjeciu
do osrodka referencyjnego czas wyprowadzania z kwa-
sicy nie byt krétszy.

Pacjentom przekazywanym z innych osrodkéw
czesciej podawano wodoroweglany. Takie dziatanie
prowadzi do wydtuzenia leczenia DKA. Istniejg dowody
naukowe uzasadniajgce wstrzymanie sie od podawa-
nia wodoroweglanéw u chorych z DKA i pH powyzej
6,9. Podanie wodoroweglanéw ,,sztucznie” normalizuje
wartos¢ gazometrii we krwi, paradoksalnie nasila kwa-
sice w centralnym ukfadzie nerwowym i moze powo-
dowac obrzek mézgu. Zatem nieuzasadnione podanie
wodoroweglanéw i traktowanie ich jako elementu nie-
zbednego w prowadzeniu leczenia kwasicy ketonowej
moze miec istotne znaczenie kliniczne. W analizowanej
grupie pacjentéw podanie wodoroweglanéw istotnie
wigzato sie z dtuzszym czasem wyprowadzania z DKA.

Poréwnujac grupe pacjentéw leczonych od poczat-
ku w osrodku referencyjnym i przekazanych z innych
osrodkéw medycznych, zwraca uwage krotszy czas
wyprowadzania z DKA w osrodku referencyjnym. Pomi-
mo iz réznica miedzy poréwnywanymi grupami wynosi
kilka godzin, warto réwniez podkresli¢, ze czas pozo-
stawania pacjenta w fazie gtebokich zaburzen metabo-
licznych byt jeszcze dtuzszy niz wskazany w wynikach.
W pracy, z powodu braku danych, nie uwzgledniono
czasu leczenia kwasicy w innych osrodkach przed prze-
kazaniem pacjenta do miejsca referencyjnego.

Podsumowanie

W trakcie badania zaobserwowano, ze czas le-
czenia kwasicy jest krotszy u pacjentéw od poczatku
hospitalizowanych w osrodku referencyjnym.

Do sprawnego leczenia DKA niezbedna jest nie tylko
wiedza teoretyczna i znajomos¢ zalecen klinicznych, ale
przede wszystkim duze doswiadczenie kliniczne catego per-
sonelu lekarsko-pielegniarskiego w zakresie ostrych standw
hiperglikemicznych. Leczenie pacjenta z DKA w osrodku re-
ferencyjnym oznacza dla niego krétszy czas pozostawania
w stanie gtebokich zaburzen metabolicznych.
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