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STRESZCZENIE

Wstep. Cukrzycowa kwasica ketonowa (DKA) moze
by¢ ostrym powikianiem kazdego typu cukrzycy, ale
najczesciej wystepuje w przebiegu cukrzycy typu 1.
Przy znacznym niedoborze lub braku insuliny w celu
produkcji energii dochodzi do spalania ttuszczéw za-
miast glukozy, co prowadzi do nadmiernej produkcji
ciat ketonowych wywotujacych kwasice metaboliczna.
Gtowne cele badania obejmowaty ocene bezposrednich
przyczyn DKA oraz wytonienie sposréd hospitalizowa-
nych pacjentéw grupy ryzyka cechujacej sie wiekszymi
predyspozycjami do rozwoju DKA, tak by w przysztosci
moc odpowiednio dobra¢ metody i zakres edukacji
chorych.

Materiat i metody. W niniejszej pracy dokonano re-
trospektywnej analizy 120 przypadkéw dorostych
pacjentoéw hospitalizowanych z powodu DKA w Klinice
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Choréb Wewnetrznych i Diabetologii CSK UM w todzi
w latach 2014-2017.

Wyniki. W przewazajacej liczbie przypadkéw do wy-
stapienia DKA przyczynito sie naduzywanie alkoholu
(39%). Nie mozna jednak pomina¢ innych przyczyn
bedacych czynnikami ryzyka zwiekszajacymi czestos¢
hospitalizacji z powodu DKA, jak na przyktad: infekcja
(22,2%), zaburzenia psychiczne (3,7%), brak przestrze-
gania zalecen lekarskich (compliance; 3,7%); prowadza
one do zaprzestania podawania lub substytucji nieade-
kwatnej ilosci insuliny w stosunku do zapotrzebowania,
co w nastepstwie moze doprowadzi¢ do rozwoju DKA.
Whioski. Bez wzgledu na typ cukrzycy, sposéb leczenia,
czas trwania cukrzycy oraz wiek pacjentéw, przy braku
higienicznego trybu zycia oraz odpowiedniej edukacji
chorych w zakresie insulinoterapii oraz postepowania
w sytuacjach szczegdlnych, tj. w przypadku infekcji,
DKA bedzie nadal czestym powiktaniem cukrzycy,
zwiekszajacym czestos¢ hospitalizacji. Dlatego bar-
dzo wazng i nadal niedoceniang metoda profilaktyki
wystgpienia DKA jest edukacja zarowno lekarzy, jak
i pacjentow.

Stowa kluczowe: kwasica ketonowa, przyczyny
hospitalizacji, cukrzyca, compliance, naduzywanie
alkoholu
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ABSTRACT

Introduction. Diabetic ketoacidosis (DKA) is an acute
complication of any type of diabetes, but most com-
monly is associated with type 1 diabetes mellitus (T1D).
This condition is a complex metabolic disorder result-
ing from significant relative or absolute deficiency of
insulin, which still leads to excess of mortality and
health care burden.

The main aim of the study was to assess the direct
cause of DKA and to determine population at-risk
among patients with greater predisposition to develop
DKA, in order to propose methods and range of their
education in the future.

Materials and methods. This study presents a retro-
spective analysis of 120 cases of DKA (102 adults with
diabetes) hospitalized in the Department of Internal
Medicine and Diabetology at the Central Teaching
Hospital of Medical University of Lodz between 2014
and 2017.

Results. 68.4% of patients with DKA were T1D and
LADA, 15.0% were T2D, 5.8% presented other types of
diabetes and 10.8% were de novo diabetes. The mean
age was 40.5 + 17.7 years, diabetes duration 11.1 =
9.74 years, HbA,_ was 11.8 £ 2.54%. The main reason
for hospitalization of patients for DKA was alcohol
abuse (32.5%),followed by infection (23.4%), discon-
tinuation of insulin treatment due to other reasons
(13.4%), de novo diabetes (10.8%), lack of compliance
(5.8%), mental disorders (5.8%) and complex causes
(3.3%). In 5.0% of patients the reason could not be
determined. All patients recovered, there was no death
resulting of DKA.

Conclusions. DKA occurs most frequently in T1D,
but may be associated with type 2 or other types of
diabetes. Most of our patients had a history of long-
term poor control of diabetes. In many cases DKA, e.g.
resulting from alcohol abuse or lack of compliance,
probably can be avoided when proper patient educa-
tion was given.

Key words: diabetic ketoacidosis, reasons for
hospitalization, diabetes, compliance, alcohol abuse

Wstep

Mimo postepdw w opiece medycznej cukrzycowa
kwasica ketonowa (DKA, diabetic ketoacidosis) jest
nadal najczestszym, bezposrednio zagrazajacym zy-
ciu powikfaniem cukrzycy. Z powodu braku w Polsce
centralnego rejestru ostrych powiktan zwigzanych
z hiperglikemia nie ma mozliwosci obiektywnej oce-
ny skali tego zjawiska w skali kraju [1]. Jak opisuja

Okulewicz-Morawska i Krzymien, w latach 2003-
—2012 w Warszawie odnotowano 172 hospitalizacje
z powodu DKA wsréd pacjentow z réoznymi typami
cukrzycy [2]. Kapton i wsp. podaja, ze w Poznaniu
w latach 2008-2011 hospitalizowano z powodu DKA
91 chorych na cukrzyce typu 1 (T1D, type 1 diabe-
tes) [3]. Dane z Anglii wskazujg, ze ostre powikfania
hiperglikemii wystepujg u 13,6 na 1000 pacjentow
zT1D rocznie [4]. Systematyczny przeglad osmiu prac
oryginalnych z Niemiec, Kanady i Stanéw Zjednoczo-
nych wykazat, ze wskaznik hospitalizacji chorych na
T1D z powodu DKA w latach 2000-2016 wynosit
0-263 na 1000 pacjentolat [5]. W latach 2000-2009
w Stanach Zjednoczonych odnotowano umiarkowany
spadek, a nastepnie wzrost czestosci hospitalizacji
z powodu DKA. Podobng sytuacje zaobserwowano
w Anglii — czestos¢ hospitalizacji z powodu DKA
wsrdd chorych na T1D i cukrzyce typu 2 (T2D, type 2
diabetes) zmniejszyta sie w latach 1998-2007,
nastepnie zas w 2013 roku, po okresie stabilizacji,
ponownie wzrosta [6-8].

Cukrzycowa kwasica ketonowa rozwija sie nie
tylko u chorych na T1D, ale moze réwniez wystapic
u 0s6b z T2D, ktére zaprzestajg stosowania insuliny lub
przyjmuja ja w nieodpowiedniej dawce, oraz u chorych
z innymi specyficznymi typami cukrzycy (szczegdlnie
w przebiegu choroby trzustki) [9, 10].

W 1922 roku, przed wprowadzeniem insuliny do
leczenia cukrzycy, Smiertelnos¢ wsréd chorych, u kté-
rych wystapita DKA, siegata prawie 100%. W latach 50.
XX wieku wynosita ona okoto 29%, a obecnie zmnigj-
szyta sie do 15% [11]. W krajach uprzemystowionych
w latach 70. ubiegtego wieku $Smiertelnos¢ z powodu
DKA wynosita okoto 10%, a bardziej szczegétowe dane
wskazuja, ze w wysoko wyspecjalizowanych osrodkach
nie przekraczata 5%, przy czym byta wyzsza wsrod
pacjentéw w starszym wieku i u oséb z innymi choro-
bami przewlektymi [12]. Obserwacja 278 hospitalizacji
w pieciu szpitalach w Birmingham w latach 2000-2009
wykazata, ze z powodu DKA zmarto 1,8% pacjentéw
[13]. W badaniu dunskim (4807 przyje¢ z powodu DKA
w latach 1996-2002) wykazano o0gdlng $Smiertelnos¢
z powodu DKA na poziomie 4%, podczas gdy w grupie
pacjentéw powyzej 70 lat odsetek zgonéw byt prawie
4-krotnie wyzszy (15%) [14].

Rozbieznosci miedzy wynikami cytowanych po-
wyzej badan wynikaja miedzy innymi z réznic miedzy
badanymi populacjami, typami cukrzycy, osrodkami
medycznymi, wiekiem chorych i krajami. Mimo poste-
pow w opiece medycznej i rozwoju nowych technologii
DKA nadal pozostaje powaznym problemem z perspek-
tywy zaréwno poszczegdlnych pacjentéw, jak i systemu
opieki zdrowotnej.
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Cele

Gtéwne cele badania obejmowaty ocene bezpo-
srednich przyczyn DKA oraz wyfonienie sposréd ho-
spitalizowanych pacjentéw grupy ryzyka, cechujacej
sie wiekszymi predyspozycjami do rozwoju tego powi-
ktania, tak by w przysztosci méc odpowiednio dobra¢
metody zapobiegania DKA i zakres edukacji chorych.

Materiat i metody

Opisywane badanie obejmuije retrospektywna analize
dokumentacji medycznej pacjentéw hospitalizowanych
w Klinice Choréb Wewnetrznych i Diabetologii w Cen-
tralnym Szpitalu Klinicznym Uniwersytetu Medycznego
w todzi w latach 2014-2017. W tym czasie hospitali-
zowano 102 dorostych chorych na cukrzyce, u ktérych
odnotowano 120 przypadkéw DKA (w tym 12 pacjentéw
z nawracajgcg DKA) udokumentowanej stanem kli-
nicznym i badaniami laboratoryjnymi (stezenie glukozy
w surowicy > 250 mg/dl, pH krwi < 7,3, stezenie wodo-
roweglanéw w surowicy < 15 mmol/l, obecnos¢ ketonéw
w moczu lub surowicy, luka anionowa > 12 mmol/l) [15].

Zebrano nastepujace dane antropometryczne,
kliniczne i laboratoryjne: wiek, pte¢, typ cukrzycy, czas
trwania choroby, sposéb leczenia, przebyte epizody
DKA oraz stezenie glukozy w surowicy, pH krwi i od-
setek HbA,_przy przyjeciu. Przyczyny DKA oceniono
na podstawie diagnozy lekarzy. Na potrzeby badania
populacja zostata podzielona na nastepujace kategorie
pod wzgledem bezposredniej przyczyny DKA: naduzy-
wanie alkoholu, infekcje, cukrzyca de novo (u chorych
nie zdiagnozowano cukrzycy przed wystgpieniem DKA),
nieprzestrzeganie zalecen lekarskich (brak compliance),
zaburzenia psychiczne, zaprzestanie podawania insu-
liny z innych przyczyn, ztozone przyczyny (wiecej niz
jedna sposrod wyzej wymienionych przyczyn) i przyczy-
na nieznana. Najczestszymi zaburzeniami psychicznymi
byty depresja, uposledzenie umystowe, uzaleznienie
od substancji psychoaktywnych i otepienie. Nieprze-
strzeganie zalecen lekarskich wigzato sie gtéwnie ze
stosowaniem nizszych dawek insuliny (zwykle w obawie
przed hipoglikemia), nieumiejetnoscia dostosowania
dawki insuliny do konkretnego positku, aktywnosci
fizycznej i rzeczywistego stezenia glukozy lub pominie-
ciem wstrzykniecia insuliny. Znaczny niedobdr insuliny
wystepowat najczesciej w wyniku zakazen, podczas
ktérych zapotrzebowanie na insuline wzrasta, a zwy-
kte dawki stajg sie niewystarczajace. Wszystkie wyzej
wymienione przyczyny powodowatly, ze insulinoterapia
byta prowadzona niewtfasciwie. Utworzono grupe
pacjentéw, u ktérych w ciggu 3 lat wystgpit wiecej niz
jeden epizod DKA. Uzyskane dane poddano analizie
statystycznej. Do scharakteryzowania grupy klinicznej
wykorzystano statystyki opisowe. Dane o rozktadzie
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normalnym przedstawiono jako wartosci srednie =
odchylenie standardowe (SD, standard deviation).

Wyniki

Na potrzeby badania kazda hospitalizacja z po-
wodu DKA byta traktowana jako osobny przypadek.
Wszyscy analizowani pacjenci byli hospitalizowani
w Klinice Choréb Wewnetrznych i Diabetologii i wszyscy
zadeklarowali, ze w badanym okresie nie wystapity
u nich inne epizody DKA.

Grupa badana sktadata sie z 82 chorych (68,4%)
z rozpoznang wczesniej T1D, 13 oséb (10,8%), u kto-
rych DKA byta pierwszg manifestacjg T1D, 18 (15,0%)
chorych na T2D oraz 7 chorych (5,8%) na cukrzyce
o znanej etiologii (cukrzyca wtérna w nastepstwie
przewlektego zapalenia trzustki). Mezczyzni stanowili
61,7% badanej grupy. Szczegétowa charakterystyke
uczestnikéw badania przedstawiono w tabelach 1 2.

Szczego6towq analize danych medycznych i diag-
nostycznych oraz przyczyny wystepowania DKA
w zaleznosci od rodzaju cukrzycy przedstawiono
w tabelach 3i 4.

U 13 pacjentéw stezenie glukozy w surowicy przy
przyjeciu wynosito > 1000 mg/dl. Nawracajace epizody
DKA w okresie 3 lat byty przyczyna wielokrotnych ho-
spitalizacji 12 oséb, w wiekszosci mezczyzn (66,7%).
taczna liczba hospitalizacji w tej grupie wynosita 29:
1 mezczyzne z T1D leczono z powodu DKA 5-krotnie
(przyczyna za kazdym razem byto naduzywanie alko-
holu), 2 mezczyzn — 3-krotnie, 9 oséb — 2-krotnie.
W tej grupie wiekszos¢ stanowili chorzy na T1D (66,7%),
wszystkie osoby byty leczone insuling, a najczestszym
powodem wielokrotnych hospitalizacji z powodu DKA
byto naduzywanie alkoholu (62,0%). Rozktad zmien-
nych w grupie chorych, u ktérych kilkakrotnie wystgpity
epizody DKA, przedstawiono w tabeli 5.

Dyskusja

Najczestszg bezposrednig przyczyng hospitalizacji
z powodu DKA oraz nawracajacych epizodéw DKA
w latach 2014-2017 na Oddziale Choréb Wewnetrz-
nych i Diabetologii CSK Uniwersytetu Medycznego
w todzi byto naduzywanie alkoholu wraz z jego
konsekwencjami behawioralnymi. Hermann i wsp.
przeanalizowali dane 29 630 chorych na T1D (w wieku
12-29 lat) w Niemczech i Austrii i wykazali, ze 10,8%
chorych regularnie spozywato alkohol. Liczba pacjen-
téw deklarujacych regularne spozywanie alkoholu,
a takze ilos¢ spozywanego alkoholu wzrastaty wraz
z wiekiem badanych i byly wyzsze u mezczyzn niz
u kobiet [16]. W niniejszym badaniu naduzywanie
alkoholu byto gtéwng przyczyng hospitalizacji z po-
wodu DKA u chorych na T1D (35,4%), podczas gdy
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Tabela 1. Charakterystyka badanej grupy

120 (100)
Wiek (lata) (Srednia = SD) (min.—-maks.) 40,5 = 17,7 (19-90)
Pte¢ (n) (%):

Liczba hospitalizacji (n) (%)

46 (38,3)/74 (61,7)
11,1 £ 9,74 (1-50)

Kobiety/mezczyzni
Czas trwania cukrzycy (nie obejmuje
przypadkéw cukrzycy de novo) (lata)
($rednia = SD) (min.—-maks.)

Cukrzyca (n) (%):

T1D (w tym LADA) 82 (68,4)
T2D 18 (15,0)
Inne typy cukrzycy 7 (5,8)
De novo (T1D) 13(10,8)
Leczenie przeciwcukrzycowe
przed DKA (n) (%):
Bez leczenia hipoglikemizujacego 13(10,8)
(cukrzyca de novo)
3 lub wiecej wstrzykniec insuliny 88 (73,3)
na dobe
1 lub 2 wstrzykniecia insuliny na 2(1,7)
dobe
Doustne leki przeciwcukrzycowe 8(6,7)
(wytacznie)
Osobista pompa insulinowa 2(1,7)
Brak danych na temat leczenia przed 3(2,5)
hospitalizacjg
Inne schematy leczenia* 4(3,3)
HbA, . (%) ($rednia + SD) (min.-maks.) 11,8 = 2,54
(7,2-19,7)
Wskazniki DKA (przy przyjeciu)
Stezenie glukozy w surowicy [mg/dl] 648 + 232
($rednia += SD) (min.—maks.) (256-1257)
pH (Srednia = SD) (min.—-maks.) 7,09 = 0,14
(6,63-7,29)

*Podawanie boluséw positkowych, 1 wstrzykniecie mieszanki insulinowej,
insuliny dtugodziatajaca + inhibitor kontransportera sodowo-glukozowe-
go (inhibitor SGLT2, sodium/glucose cotransporter 2)

LADA (latent autoimmune diabetes in adults) — utajona autoimmunolo-
giczna cukrzyca dorostych

w Poznaniu i Warszawie stanowito ono odpowiednio
10,0% i 16,0% przyczyn hospitalizacji z tego powodu
[2, 3]. W badaniu opisanym w niniejszej pracy z po-
wodu DKA byto hospitalizowanych wiecej mezczyzn
niz kobiet z T1D (odpowiednio 61,7% i 38,3%). Jest
to zgodne z danymi z osrodka poznanskiego (51,6%
mezczyzn wobec 48,4% kobiet), natomiast autorzy
z osrodka warszawskiego zaobserwowali odwrotne
proporcje (odpowiednio 37,4% i 62,6%). Przyczyny
tych rozbieznosci nie sg jasne, ale najprawdopodobniej

Tabela 2. Gtéwne przyczyny DKA zgodnie z diagnoza
lekarza

Przyczyny hospitalizacji z powodu DKA (n) (%) 120 (100)
39 (32,5)
28 (23,4)

Naduzywanie alkoholu
Zakazenia (w tym zakazenia dr6g moczowych,
drég oddechowych i inne)

Zaprzestanie leczenia insuling z innych powodéw 16 (13,4)

Cukrzyca de novo 13 (10,8)
Brak compliance 7 (5,8)
Zaburzenia psychiczne 7 (5,8)

Ztozone przyczyny (wiecej niz jedna z powyzszych) 4(3,3)

Przyczyna nieznana 6 (5,0)

odzwierciedlajg réznice w strukturze demograficznej
i pochodzeniu etnicznym.

W wielu badaniach potwierdzono korelacje miedzy
czestszym spozywaniem alkoholu a pogorszeniem
kontroli glikemii, a w szczegdlnosci zwiekszonym
ryzykiem DKA. Dotyczy to réwniez oséb z cukrzycg
o znanej etiologii (spowodowanej zapaleniem trzustki),
u ktérych alkohol powoduje uszkodzenie trzustki gtéw-
nie w wyniku bezposredniego toksycznego dziatania
na komoérki beta, a takze na skutek oddziatywania
na wiasciwosci reologiczne i wydzielanie enzymow
trzustkowych [17-21].

U wszystkich chorych na cukrzyce w kazdym
wieku konieczna jest terapia behawioralna. Unikanie
spozywania alkoholu stanowi wazny element terapii,
ktéry poprawia kontrole cukrzycy. Polskie Towarzystwo
Diabetologiczne zaleca, aby dzienny poziom spozycia
alkoholu nie przekraczat 20 g w przypadku kobieti 30 g
w przypadku mezczyzn [15]. Osoby z zapaleniem trzust-
ki i dyslipidemig (hipertriglicerydemia) lub neuropatia
nie powinny w ogole pi¢ alkoholu [22]. Wedtug danych
Gtéwnego Urzedu Statystycznego problem ten dotyczy
czesciej mezczyzn niz kobiet — takie same proporcje
wystepuja u uczestnikdw niniejszego badania [23].

Co ciekawe, w grupie z nawracajacg DKA stwier-
dzono niskie stezenia hemoglobiny glikowanej, cho¢
réznica nie byta istotna statystycznie (tab. 5). Moze to
sie wigzad z nawykami zywieniowymi, w tym z niedozy-
wieniem, poniewaz gtébwnym powodem nawracajacej
hospitalizacji byto naduzywanie alkoholu.

Wszyscy pacjenci z cukrzycg powinni zostac
poinformowani o konsekwencjach sporadycznego
i nadmiernego spozywania alkoholu oraz przeszkoleni
w zakresie zmniejszania ryzyka ostrych powiktan zwia-
zanych z hiperglikemig i hipoglikemig, co sugerowato
wielu autoréw [1, 3, 11]. Chorzy na cukrzyce deklarujacy
spozywanie alkoholu muszg mie¢ Swiadomos¢ zwigza-
nych z tym zagrozen i nalezy im zapewni¢ odpowiednia
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Tabela 3. Charakterystyka podgrup wydzielonych w zaleznosci od typu cukrzycy

Parametr Cukrzyca T1D T2D Inne typy
de novo (T1D) (w tym LADA) (n=18) cukrzycy
(n=13) (n = 82) (n=7)
Wiek (lata)
(Srednia = SD) 36,3 = 13,88 37,4 + 14,48 66,7 + 14,35 40,1 = 9,01
(min.—maks.) (19-58) (19-85) (43-90) (29-54)

Pte¢ (n) (%)
(kobiety/mezczyzni)

Czas trwania cukrzycy (lata)

4 (31,0)/9 (69,0)

26(32,0)/56(68,0)

15 (83,0)/3 (17,0)

1(14,0)/6 (86,0)

(Srednia = SD) - 11,8 £ 10,26 15,0 = 4,55 3,3%+1,53
(min.-maks.) 2-50 5-25 2-5
HbA, . (%)
(Srednia = SD) 14,1 = 2,73 11,4 £ 2,41 11,7 £ 2,00 11,1 £ 1,58
(min.—maks.) (9,7-19,7) (7,2-15,6) (8,7-15,4) (9,0-14,0)
LADA (latent autoimmune diabetes in adults) — utajona autoimmunologiczna cukrzyca dorostych
Tabela 4. Przyczyny DKA w zaleznos$ci od typu cukrzycy
Przyczyny DKA Typ cukrzycy
Cukrzyca de novo T1D T2D Inne typy cukrzycy
(T1D) (n = 13) (n = 82) (n=18) (n=7)
n (%) n (%) n (%) n (%)
Naduzywanie alkoholu - 29 (35,4) 5(27,8) 5(71,4)
Zakazenia (w tym zakazenia drég moczowych, - 18 (22,0) 8 (44,3) 2 (28,6)

drég oddechowych i inne)

Przerwanie leczenia insuling z innych powoddéw
Brak compliance

Zaburzenia psychiczne

Ztozone przyczyny (wiecej niz jedna z powyzszych)

Nieznana przyczyna

- 14(17,1)  2(11,1) -
- 6(7.3) 1(5,6) -
- 7 (8,5) - -
- 3(3,6) 1(5,6) -
- 5(6,1) 1(5,6) -

edukacje na temat potencjalnego ryzyka i mozliwosci
powiktan. Pomoc psychologiczna moze sie przyczynic
do przezwyciezenia uzaleznienia od alkoholu.

Réznego rodzaju zakazenia, na przyktad zapalenie
ptuc, zespodt stopy cukrzycowej, prochnica lub zakazenia
drog moczowych, sg czesta przyczyng dekompensacji
cukrzycy, szczegdlnie u chorych w podesztym wieku. Za-
kazenia moga takze powodowac rozwdj DKA [23-26].
W badanej populacji zakazenia byty gtéwna przyczyna
hospitalizacji zwigzanych z DKA wsréd chorych na T2D
(tab. 3).

Cukrzycowa kwasica ketonowa moze réwniez byc
nastepstwem zatru¢ pokarmowych, ktérym towarzysza
wymioty i biegunka. Pacjenci z tym schorzeniem, ze
wzgledu na ostabienie, a takze zmniejszone spozycie
pokarmoéw, unikajg wstrzykniec¢ insuliny lub catkowicie
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zaprzestaja terapii. Bardzo wazne jest, aby szybko
zidentyfikowac zakazenie i wdrozy¢ wtasciwe leczenie
(ptynoterapia, antybiotykoterapia, monitorowanie
pacjenta) oraz doktadnie poinstruowa¢ chorego,
w jaki sposob radzi¢ sobie z takimi sytuacjami, aby
zminimalizowad ryzyko wystapienia DKA.

Swiadomos¢ spoteczna na temat wczesnych ob-
jawow cukrzycy jest coraz wieksza. Poprzez kampanie
spoteczne i dostep do ré6znych mediéw, w tym Inter-
netu, mozna zwraca¢ uwage na niektére symptomy
charakterystyczne dla cukrzycy, a mianowicie poliurie,
polidypsje, utrate masy ciata, ostabienie i zwiekszong
sennos¢. Wcigz jednak istniejg przypadki DKA zwigzane
z op6znionym rozpoznaniem cukrzycy. Wedtug opubli-
kowanych danych dotyczy to do 20-30% przypadkdéw
DKA [27-29].



Agnieszka tos i wsp., Przyczyny dekompensacji cukrzycy pod postaciag cukrzycowej kwasicy ketonowej u pacjentéw hospitalizowanych

Tabela 5. Szczegoétowa charakterystyka grupy chorych, u ktérych wystapit wiecej niz 1 epizod DKA w ciggu 3 lat

Liczba chorych (n) (%)
Liczba hospitalizacji (n)
Typ cukrzycy (n) (%):
T1D
T2D
Inne typy cukrzycy
Wiek (lata) (Srednia = SD) (min.—maks.)
Pte¢ (n) (%):
kobiety/mezczyzni
Srednia HbA, (%) ($rednia + SD) (min.-maks.)
Wskazniki DKA (przy przyjeciu):
Stezenie glukozy w surowicy [mg/dl] (srednia £ SD) (min.-maks.)
pH (Srednia + SD) (min.—maks.)
Przyczyny nawracajacej DKA (n) (%):
Naduzywanie alkoholu
Zakazenia
Przerwanie leczenia insuling z innych powodéw
Brak compliance

Zaburzenia psychiczne

12 (100)
29

8 (66,7)

1(8,3)

3(25,0)
40,8 + 16,6 (2-9)

4 (33,3)/8 (66,7)
10,9 = 2,15 (8,6-14,6)

701 = 231 (354-1129)
7,05 + 0,13 (6,82-7,28)

18 (62,0)
6(20,7)
3(10,3)
1(3.,4)
1(3,4)

W analizowanej grupie w osrodku autoréw tylko
10,8% przypadkéw DKA byto pierwszg manifestacja
T1D (tab. 1). W Poznaniu opdznione rozpoznanie
cukrzycy stanowito przyczyne prawie co czwartej ho-
spitalizacji z powodu DKA, a w Warszawie odsetek ten
wynosit 17-23%, w zaleznosci od typu cukrzycy. Jednak
ze wzgledu na inng metodologie badania danych tych
nie mozna bezposrednio poréwnywac. Dane dotyczace
czestosci wystepowania DKA uzyskane w niniejszym
badaniu nie odzwierciedlajg problemu zbyt péznego
rozpoznawania cukrzycy w analizowanych populacjach.

Gtéwna przyczyna nieprzestrzegania zalecen lekar-
skich przez pacjentéw jest niska Swiadomos¢ znaczenia
samokontroli glikemii, regularnych wstrzyknie¢ insuli-
ny, przestrzegania zalecen dietetycznych i aktywnosci
fizycznej w leczeniu cukrzycy. Bardzo wazny aspekt
leczenia cukrzycy stanowiag wtasciwa edukacja chorych
oraz czeste szkolenia przypominajace. Znaczna czesd
pacjentéw nie zdaje sobie sprawy, ze wiele powiktan,
na przyktad powiktania sercowo-naczyniowe i neuro-
logiczne, jest nastepstwem niewtasciwego leczenia
cukrzycy. Warto poswieci¢ czas na odpowiedniag edu-
kacje chorych w zakresie réznych aspektow cukrzycy,
po to by zmniejszy¢ ryzyko wystapienia epizodéw DKA
i przewlektych powiktan.

Szczegblng uwage nalezy réwniez zwréci¢ na
osoby z zaburzeniami psychicznymi. Problemy ze
zdrowiem psychicznym u chorych na cukrzyce moga

by¢ przyczyng DKA. Czestos¢ wystepowania depresji
u 0s6b z cukrzycg jest wieksza niz w populacji ogolnej,
przy czym depresja wystepuje czesciej u kobiet niz
u mezczyzn [30]. W niniejszym badaniu odnotowano
7 przypadkéw (5,8%) zaburzen psychicznych (zespot
depresyjny, uposledzenie umystowe, uzaleznienie od
substancji psychoaktywnych i otepienie). Ze wzgle-
du na brak aktywnosci fizycznej, niewtasciwg diete,
palenie tytoniu, otytos¢, tendencje do zaniedbywania
samokontroli i leczenia ta szczegélna grupa pacjentow
jest predysponowana do rozwoju powiktan, w tym
DKA. Zaburzenia depresyjne moga réwniez wywierac
bezposredni negatywny wptyw na metabolizm glukozy,
w tym powodowac zwiekszone wydzielanie hormondéw
kontrregulacyjnych, zaburzenia transportu glukozy
i zwiekszong aktywnos¢ czynnikéw zapalnych, ktoére
przyczyniaja sie do nasilenia insulinoopornosci [31].
Aby zapobiega¢ DKA w tej grupie chorych, nalezy
w miare mozliwosci zadbac¢ o wiasciwg edukacje ich
rodzin i opiekunéw. Nalezy wspomniec¢, ze DKA moze
sie rowniez rozwija¢ u pacjentdéw z zaburzeniami
odzywiania, w tym u oséb z jadtowstretem i bulimia
[32, 33], jednak tego problemu nie zaobserwowano
w populacji uczestnikow niniejszego badania.
Przedstawione badanie pokazuje, ze DKA pozostaje
istotnym problemem medycznym u dorostych pacjentéw
z cukrzyca, niezaleznie od typu cukrzycy, ptci, wieku i czasu
trwania choroby. Zdaniem autoréw niniejszej pracy ani
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zaawansowane metody diagnostyczne, ani nowoczesne me-
tody leczenia nie moga zastgpi¢ podstawowej edukacji cho-
rych. Przedstawiona analiza pozwolita ustali¢ czynniki ryzyka
lub predyktory DKA. Pacjenci, u ktérych wystepuija te czyn-
niki ryzyka, wymagajq szczegdlnej uwagi i czasu na odpo-
wiednie przeszkolenie w zakresie powiktan cukrzycy. Zadna
z metod leczenia nie poprawi wyréwnania cukrzycy, jesli
chorzy nie beda wspotpracowad z cztonkami zespotu
terapeutycznego, stosowac systematycznej samokontroli,
insulinoterapii i dbac¢ o optymalna diete oraz odpowiednig
aktywnosc¢ fizyczna.

Podsumowanie i wnioski

Kwasica metaboliczna wystepowata najczesciej
u chorych na T1D, ale moze sie réwniez rozwingé
w T2D lub innym typie cukrzycy. W okresie bezposred-
nio poprzedzajagcym epizod DKA u prawie wszystkich
chorych kontrola cukrzycy byta niewystarczajaca,
o czym swiadczyt wysoki odsetek HbA, .. Najczestsza
przyczyne DKA stanowifo naduzywanie alkoholu,
a w nastepnej kolejnosci infekcje i zaprzestanie leczenia
insuling. Innymi przyczynami byty nowo zdiagnozo-
wana cukrzyca, nieprzestrzeganie zalecen lekarskich
i zaburzenia psychiczne. Gtéwnym powodem nawra-
cajacych epizodéw DKA byto naduzywanie alkoholu.
Wielu przypadkéw DKA (np. wynikajgcych z naduzy-
wania alkoholu lub braku compliance) mozna unikna¢
dzieki edukacji i stosowaniu sie do zalecen lekarskich.
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