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STRESZCZENIE

Kwasica ketonowa (DKA) moze by¢ przyczyng zmian
w zapisie elektrogardiograficznym (EKG) pod postacia
przejsciowego obnizenia odcinka ST, wydtuzenia odste-
pu QT, zmian ksztattu zamka T oraz obecnosci zatamka
U, prawdopodobnie w zwigzku ze zmianami kaliemii.
Nieliczne doniesienia wskazuja na mozliwos¢ przejscio-
wego uniesienia odcinka ST, imitujgcego zawat serca
w przebiegu hiperkaliemii towarzyszacej DKA. W arty-
kule przedstawiono przypadek 20-letniego mezczyzny
z cukrzyca typu 1, DKA i normokaliemia, ktéry doswiad-
czyt silnego bélu zamostkowego, a zapis EKG wykazat
uniesienie odcinka ST sugerujace zawat sciany przedniej
migsnia sercowego. Na podstawie badan dodatkowych
obejmujacych markery martwicy miesnia sercowego,
koronarografie oraz USG serca wykluczono ostry zespot
wiencowy. Ustgpienie bélu zamostkowego oraz zmian
w EKG po nawodnieniu pacjenta i wyréwnaniu stanu
metabolicznego sugeruje rozpoznanie psudozapalenia
osierdzia, odpowiadajgcego podraznieniu blaszek
osierdzia w wyniku braku ptynu w worku osierdzio-
wym, spowodowanego odwodnieniem. Diagnoze
ostrego zawatu serca na podstawie uniesienia odcinka
ST u pacjenta z cukrzycy, DKA i normokaliemia nalezy
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stawiac bardzo ostroznie, nawet jesli towarzyszy temu
typowy bél zamostkowy. Nalezy rozwazy¢ rozpoznanie
pseuozapalenia osierdzia towarzyszacego ciezkiemu
odwodnieniu.

Stowa kluczowe: kwasica ketonowa, cukrzyca
typu 1, uniesienie odcinka ST, normokaliemia,
pseudozapalenie osierdzia

ABSTRACT

Diabetic ketoacidosis (DKA) can cause changes in
the electrocardiogram (ECG) in the form of transient
ST-segment depression, QT prolongation, changes in
T-wave morphology and the appearance of U wave,
possibly due to changes in the serum potassium level.
Occasional reports indicate the possibility of transient
ST-segment elevation imitating myocardial infarction in
the course of hyperkalaemia accompanying DKA. In this
article we present a case of a 20-year-old male patient
with type 1 diabetes mellitus, DKA and normokalae-
mia, who experienced severe retrosternal pain, and
ECG presented ST-segment elevation imitating acute
myocardial infarction of the anterior wall. On the basis
of the performed cardiac tests, including laboratory
testing, coronary angiography and ultrasound scan,
acute coronary syndrome was ruled out. The regression
of retrosternal pain and electrocardiographic changes
with patient hydration and correction of metabolic dis-
orders suggest the diagnosis of pseudopericarditis, i.e.
non-infections irritation of the pericardial membranes
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due to the loss of fluid in the pericardial sac as a result of
dehydration. The diagnosis of acute myocardial infarc-
tion based on ST-segment elevation in the ECG recording
in a patient with diabetes mellitus and ketoacidosis,
without concomitant hyperkalaemia, must be made very
carefully, even in the presence of retrosternal pain. The
possibility of pseudopericarditis associated with severe
dehydration must also be considered.

Key words: diabetic ketoacidosis, type 1 diabetes
mellitus, ST-segment elevation, normokalaemia,
pseudopericarditis

Wstep

Cukrzycowa kwasica ketonowa (DKA, diabetic
ketoacidosis) jest ciezkim ostrym powiktaniem metabo-
licznym, w ktérym w nastepstwie nagtego i znacznego
niedoboru insuliny dochodzi do zaburzenia gospodarki
weglowodanowej, ttuszczowej i biatkowej oraz réw-
nowagi wodno-elektrolitowej i kwasowo-zasadowej
[1]. Do najczestszych przyczyn DKA naleza: zakazenia,
przerwanie lub btedy w insulinoterapii, opdznione roz-
poznanie cukrzycy, ostry zawat serca, udar, uraz, zabieg
operacyjny, naduzywanie alkoholu, cigza.

Cukrzycowa kwasica ketonowa moze powodo-
wac zmiany w elektrokardiogramie (EKG). Najczesciej
obejmuja one przejsciowe obnizenie odcinka ST,
wydtuzenie odstepu QT, zmiane morfologii zatamka T
i pojawienie sie zatamka U [2]. Patomechanizm tych
zmian wydaje sie wtorny do zaburzen metabolicznych,
zwigzanych przede wszystkim ze zmianami stezenia
potasu w surowicy. Uniesienie odcinka ST w przebiegu
DKA jest niezwykle rzadkie. W dostepnym pismienni-
ctwie znajduje sie jedynie kilka doniesien na ten temat.
Dotyczyty one gtéwnie pacjentéw z hiperkaliemig
[3-9]. W prezentowanym artykule przedstawiono przy-
padek pacjenta z DKA, silnym bolem zamostkowym
i normokaliemia, u ktérego w EKG zaobserwowano
uniesienie odcinka ST sugerujgce ostry zawat serca.
Diagnostyka kardiologiczna wykazata prawidtowy
obraz tetnic wiencowych i wykluczyta obecnos¢ zmian
niedokrwiennych w sercu.

Opis przypadku

Mezczyzna w wieku 20 lat z cukrzycg typu 1
rozpoznang przed 10 laty, leczony szybkodziatajagcym
analogiem insuliny za pomoca osobistej pompy insuli-
nowej, zostat przywieziony do szpitala ze skargami na
osfabienie, stan podgoraczkowy, bél brzucha w nad-
brzuszu i srédbrzuszu srodkowym, nudnosci, wymioty
oraz bol zamostkowy o charakterze pieczenia i ucisku
z towarzyszacymi wysokimi wartosciami glikemii od

2 dni. Przy przyjeciu pacjent byt wydolny krazeniowo
i oddechowo, przytomny, zorientowany, podsypia-
jacy. Z odchylen w badaniu fizykalnym stwierdzono:
zapach acetonu z ust, cechy znacznego odwodnienia,
tachykardie (120/min), tkliwos$¢ brzucha przy palpacji
w $rodbrzuszu srodkowym. Na podstawie wynikéw badan
laboratoryjnych (hiperglikemia, ketonuria, kwasica me-
taboliczna: pH 7,18, HCO, 5,6 mmol/l, BE: —22,8 mmol/l)
rozpoznano kwasice ketonowa. Stezenie potasu w su-
rowicy wynosito 4,69 mmol/l. Pozostate wyniki badan
laboratoryjnych przedstawiono w tabeli 1 (badanie 1).
W EKG poza tachykardia zatokowa z czynnoscig komor
120/min nie stwierdzono nieprawidtowosci. W leczeniu
zastosowano dozylny wlew ptynéw, elektrolitdw i insuliny.

W kolejnych godzinach pacjent zgtosit nasile-
nie bélu zamostkowego, ostabienie oraz dusznos¢.
W EKG wykonanym 10 godzin po przyjeciu do szpitala
stwierdzono tachykardie zatokowa z czynnoscig komér
120/min, uniesienie odcinka ST o 1 mm w odpro-
wadzeniach |, II, aVL, uniesienie odcinka ST o 2 mm
w odprowadzeniach V2-V6 i obnizenie odcinka ST
o T mm w odprowadzeniu aVR. Markery martwicy
miesnia sercowego oraz stezenie potasu w surowicy
byty w normie — tabela 1 (badanie 2).

Ze wzgledu na charakter dolegliwosci wysunieto
podejrzenie ostrego zespotu wiencowego i przekazano
chorego do Kliniki Kardiologii. W badaniu EKG wykona-
nym 12 godzin od badania wstepnego stwierdzono tachy-
kardie zatokowg z czynnoscig komdr 106/min, uniesienie
odcinka ST o 3 mm w odprowadzeniach |, Il, avL, aVF,
V2-V6 i obnizenie odcinka ST 0 2 mm w odprowadzeniu
aVR (ryc. 1). Markery martwicy miesnia sercowego oraz
stezenie potasu w surowicy byty w normie — tabela 1
(badanie 3). W echokardiografii nie wykazano zaburzen
kurczliwosci miesnia sercowego ani ptynu w worku osier-
dziowym. W koronarografii stwierdzono prawidtowe tet-
nice wiencowe. Ze wzgledu na wysokie wartosci glikemii
i utrzymujaca sie kwasice ketonowa pacjenta ponownie
przetransportowano do Kliniki Diabetologii.

Przy przyjeciu pacjent zgtaszat umiarkowany bdl
zamostkowy. W badaniu przedmiotowym poza pod-
sychajgcymi sluzéwkami i tachykardig nie stwierdzono
odchyler od normy. W badaniu EKG wykazano tachy-
kardie zatokowa z czynnoscia komér 100/min oraz
obecnos¢ wezesniej juz opisywanych zmian. Stezenie
potasu w surowicy pozostawato w normie — tabela 1
(badanie 4). W leczeniu zastosowano: ptyny, elektrolity,
insulinoterapie, niesteroidowe leki przeciwzapalne,
antybiotyki, inhibitor pompy protonowej, uzyskujac
poprawe kontroli glikemii, ustgpienie kwasicy ketono-
wej, a po kilku dniach ustgpienie bélu zamostkowego
i zmian w EKG. W 11. dobie leczenia pacjent zostat
wypisany do domu w stanie ogélnym dobrym.
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Tabela 1. Wyniki laboratoryjne

Badane parametry Badanie 1 Badanie 2 Badanie 3 Badanie 4
(wstepne) (w 10 godz.) (w 12 i 28 godz.) (w5276 godz.)

Leukocyty [G/I] 45,78 (3,8-10) 34,13 (3,8-10) 33,42 (4-10) 7,72 (3,8-10)
Neutrofile (%) - 86,7 (46-75) 85,7 (46-75) -
Biatko C-reaktywne [mg/I] 55,3 (0-5) 81,2 (0-5) 76,5; 63,6 (0-5) 16,8 (0-5)
Ketonuria (++++) - - (+++4) (=)
pH 7,18 (7,35-7,45) 7.32 (7,35-7,45) 7,35 (7,35-7,45) 7,435 (7,35-7,45)
HCO, [mmol/] 5,6 (35-45) 13,0 (35-45) 14,9 (35-45) 20,3 (35-45)
BE [mmol/I] -22,8 (-3,0-3,0) -11,2 (-3,0-3,0) -9,2 (-3,0-3,0) -2,8 (-3,0-3,0)
Glukoza [mmol/I] 33,1 (3,3-5,5) 8,9 (3,3-5,5) 11,7 (3,3-5,5) 12,3 (3,3-5,5)
Kreatynina [umol/I] 177,7 (61,9-106,1) 100,8 (61,9-106,1) - 76,9 (61,9-106,1)
eGFR [ml/min/1,73 m?] 45,8 (> 90) 88,1 (> 90) - 112,0 (> 90)
Séd [mmol/l] 126 (135-145) 136 (135-145) 133; 131 (136-145) 139; 140 (135-145)
Potas [mmol/I] 4,69 (3,5-5,5) 4,06 (3,5-5,5) 4,0; 4,6 (3,5-5,1) 3,69; 4,49 (3,5-5,5)

0,91 (1,12-1,32) 1,25(1,15-1,3)
1,1 (0,81-1,45) -

1,43; 1,27 (1,12-1,32)
0,64; 1,24 (0,81-1,45)

Wapn zjonizowany [mmol/I] -

Fosfor nieorganiczny [mmol/I] -

AST [U/l] - 17 (0-38) - -
ALT [U/1] - 12 (0-41) - -
Kinaza kreatyninowa MB [U/I] - 23,8 (7-25) 28; 18 (1-24) —
Troponina T - 0,014 ng/ml (< 0,014) < 0,01 ug/l; —
< 0,01 ug/l
HbA, _ (%) [mmol/mol] - - - 10,37 (4,8-5,9)
90 (29-41)
! fet R

{|HESEY SESEEH ERS82] RESSE] UEE 5] USEER] RS
e

e

[IEE387 EamaRi RS SHRY AR A8 NRESE] BHasay GRE

e v - A e e A e Y T T
MV\M A ft’/\__f\r-\
e SR | e N
sEREEE e e P e
e e

s e B A N A

N Y| N

Rycina 1. Uniesienie odcinka ST w EKG
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Dyskusja

Uniesienie odcinka ST w DKA moze sugerowac ostry
zawat serca. W dostepnym pismiennictwie znajduje sie
kilka doniesien o wystepowaniu uniesienia odcinka ST
u pacjentow z DKA, u ktérych na podstawie przepro-
wadzonej diagnostyki kardiologicznej wykluczono ostry
zespot wiencowy [3-10]. Sugeruje sie, ze przyczyng
uniesienia odcinka ST jest hiperkaliemia, ktéra powo-
duje zmiany przewodnictwa elektrycznego miokardium
w okresie depolaryzacji. Wptyw podwyzszonego stezenia
potasu na zapis EKG w DKA potwierdzaja doniesie-
nia o ustapieniu zmian elektrokardiograficznych po
osiggnieciu normokaliemii [4-8]. Opisane osoby to
pacjenci z cukrzycg typu 1, w tym 3 mezczyzn w wieku
38-48 lat oraz 2 kobiety w wieku 33 i 59 lat, u ktérych
w EKG obserwowano przejsciowe uniesienie odcinka
ST imitujace zawat Sciany przedniej oraz zaburzenia
przewodnictwa srédkomorowego lub w obrebie odnég
peczka Hisa, towarzyszace hiperkaliemii 7,2-8,9 mmol/l.
Zmiany w EKG ustepowaty w ciggu kilku godzin po
uzyskaniu normokaliemii. We wszystkich opisywanych
przypadkach pacjenci negowali wystepowanie bdlu
w klatce piersiowej.

Pojedyncze doniesienia wskazuja, ze istotne,
pseudozawatowe uniesienie odcinka ST u pacjentéw
z DKA i znaczna hiperkaliemia (7,7-8,3 mmol/l) moze
nie ustepowac bezposrednio po obnizeniu stezenia po-
tasu do wartosci prawidtowych, ale moze utrzymywac
sie do kilku dni [3, 9]. W opisanych przypadkach nieco
dtuzszego utrzymywania sie zmian odcinka ST pacjenci
réwniez nie zgtaszali bélu w klatce piersiowej.

W dostepnym pismiennictwie mozna znalez¢ zale-
dwie jedno doniesienie, w ktérym opisano uniesienie
odcinka ST u pacjenta z DKA i normokaliemig [10].
Byt to 58-letni mezczyzna z cukrzycy typu 2 i DKA,
u ktérego przy stezeniu potasu w surowicy wynoszacym
4,4 mmol/l stwierdzono uniesienie odcinka ST w odpro-
wadzeniach I, Il i aVF. Takze ten pacjent nie zgtaszat
bolu w klatce piersiowej. Po 2 godzinach leczenia DKA
uniesienie odcinka ST ustgpito. Enzymy sercowe byty
w normie. W echokardiografii i koronarografii nie wy-
kazano nieprawidfowosci.

Prezentowany opis przypadku 20-letniego pacjenta
z cukrzyca typu 1, kwasicg ketonowa i normokalie-
mig stanowi drugie doniesienie sugerujace, ze to nie
hiperkaliemia, ale sama kwasica lub inne zaburzenia
metaboliczne specyficzne dla DKA mogg powodowad
zmiany w EKG imitujace ostry zawat serca, przy czym
jest to pierwszy przypadek z towarzyszacym silnym
boélem zamostkowym. W pierwszej kolejnosci jako
przyczyne uniesienia odcinka ST u tego pacjenta brano
pod uwage ostry zespot wiencowy. Przemawiat za tym
dtawicowy charakter bélu w klatce piersiowej i zmiany

w EKG. Po wykluczeniu ostrego zespotu wiencowego
jako przyczyne uniesienia odcinka ST autorzy pracy
rozwazali ostre zapalenie osierdzia. To rozpoznanie
sugerowalty leukocytoza i podwyzszone stezenie biatka
C-reaktywnego we krwi, chociaz u pacjentéw z DKA
parametry stanu zapalnego moga by¢ podwyzszone
bez wspdlistniejgcego zakazenia [11].

U opisanego pacjenta nie stwierdzano jednak
szmeru tarcia osierdziowego, uniesieniu odcinka ST
nie towarzyszyto obnizenie odcinka PQ, a w echokar-
diografii nie wykazano ptynu w worku osierdziowym.
Inne mozliwe przyczyny uniesienia odcinka ST u tego
pacjenta obejmuja toksyczny wptyw kwasicy ketonowej
na przewodnictwo srédkomorowe lub tzw. pseudoza-
palenie osierdzia, czyli ,nieinfekcyjne” podraznienie
blaszek osierdzia spowodowane utratg ptynu w worku
osierdziowym w nastepstwie odwodnienia. Zjawisko
to opisano u 7 pacjentéw z DKA [12]. Za powyzszym
rozpoznaniem przemawiatoby ustgpienie b6lu zamost-
kowego i zmian elektrokardiograficznych po nawodnie-
niu pacjenta i wyréwnaniu zaburzen metabolicznych.

Przedstawiony przypadek kliniczny wskazuje wy-
raznie, ze diagnoze ostrego zawatu serca na podstawie
uniesienia odcinka ST w EKG u pacjenta z cukrzycowa
kwasicg ketonowa, bez wspdtistniejacej hiperkaliemii
nalezy stawia¢ bardzo ostroznie, nawet jesli obecny
jest bol zamostkowy. Nalezy rozwazy¢ pseudozapalenie
osierdzia towarzyszace ciezkiemu odwodnieniu.

Oswiadczenie o konflikcie interesow
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