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Zmiany elektrokardiograficzne u pacjenta
z zatrzymaniem krazenia w przebiegu
niewyrownanej cukrzycy i niewydolnosci nerek

Electrocardiographic changes in a patient with cardiac arrest
in the course of uncontrolled diabetes and renal insufficiency
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Streszczenie

Leczenie pacjenta z zatrzymaniem krazenia w przebiegu rytmoéw niedefibrylacyjnych wymaga poszukiwania potencjalnie
odwracalnych przyczyn. Nieoznaczalne stezenie glukozy w badaniu glukometrem nasuwa podejrzenie kwasicy cukrzy-
cowej, odwodnienia i hiperkaliemii jako przyczyn zatrzymania krazenia. W przypadku dostepnego zapisu elektrokar-
diograficznego (EKG), wykonanego bezposrednio przed zatrzymaniem krazenia lub po skutecznej resuscytacji, nalezy
poszukiwaé cech EKG sugerujacych hiperkaliemie. W pracy przedstawiono przypadek chorego z dwoma incydentami
zatrzymania krazenia w przebiegu kwasicy cukrzycowej i hiperkaliemii oraz oméwiono zapis EKG u tego pacjenta.

Stowa kluczowe: nagte zatrzymanie krazenia, kwasica cukrzycowa, elektrokardiogram, hiperkaliemia

Wstep

Wystapienie zatrzymania krgzenia w mechanizmie rytmow
niedefibrylacyjnych jest wskazaniem do poszukiwania
potencjalnie odwracalnych przyczyn, do ktérych nalezg za-
burzenia metaboliczne, w tym elektrolitowe. Hiperkaliemia
moze prowadzi¢ do powstania réznych obrazéw elektrokar-
diograficznych (EKG): spiczastych zatamkow T, poszerzenia
zespotu QRS, wydtuzenia odstepu PR, zaniku zatamkéw P
przy utrzymaniu sie czynno$ci rozrusznika w wezle zato-
kowo-przedsionkowym, bardzo szerokich zespotow QRS,
ktore zlewajq sie z zatamkami T, tworzac obraz sinusoidy,
wolnego rytmu komorowego, asystolii czy migotania komor
[1-3]. Wedtug niektdrych autorow zatamki P moga byé
niewidoczne w czasie rytmu zatokowego przewodzonego
do komér, poniewaz komérki miesSnia przedsionkéw sg
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bardziej wrazliwe na podwyzszone stezenie potasu niz
komérki miesnia komér i rytm ten jest bardzo specyficzny
dla hiperkaliemii [1].

W niniejszej pracy przedstawiono zapisy EKG pacjenta
z ciezkimi zaburzeniami metabolicznymi w przebiegu Zle
kontrolowanej cukrzycy.

Opis przypadku

Mezczyzna 68-letni z wieloletnig cukrzycg leczong insuling,
ktory nie kontrolowat ostatnio glikemii, zgtosit nasilone osta-
bienie i wymioty, co byto powodem wezwania zespotu ratow-
nictwa medycznego (ZRM). Stezenie glukozy byto nieozna-
czalne glukometrem. Po wykonaniu EKG przez ZRM (ryc. 1)
u pacjenta wystapito nagte zatrzymanie krazenia w me-
chanizmie asystolii. Pacjenta skutecznie zresuscytowano.
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Rycina 1. Zapis elektrokardiograficzny przed wystgpieniem zatrzymania krazenia w mechanizmie asystolii — rytm z szerokimi zespotami QRS,
czestosé komor Srednio 75/min, QRS 220 ms, morfologia przypominajaca blok prawej odnogi peczka Hisa, QT 440 ms
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Rycina 2. Zapis elektrokardiograficzny po resuscytacji — rytm komorowy 75/min, QRS 320 ms, QT 680 ms, dodatnie zatamki R w odprowa-

dzeniu aVR wskazujgce na komorowe pochodzenie arytmii serca

=

Rycina 3A, B. Zapis elektrokardiograficzny wykonany po przewiezieniu na szpitalny oddziat ratunkowy: A. Polimorficzny czestoskurcz komo-

rowy 200/min; B. Migotanie komér

Zapis EKG po resuscytacji przedstawiono na rycinie 2.
Po zatrzymaniu krgzenia nieprzytomny, wentylowany
mechanicznie 100-procentowym tlenem pacjent zostat
przewieziony na szpitalny oddziat ratunkowy (SOR), gdzie
bezposrednio po przyjeciu wystgpito zatrzymanie krazenia
w mechanizmie migotania komér, poprzedzonego czesto-
skurczem komorowym (ryc. 3A, B), ktore przerwano defi-
brylacjg 200 J. Po defibrylacji obserwowano rytm z waskimi
zespotami QRS 90/min, a nastepnie rytm zatokowy (ryc. 4).
Przy przyjeciu na SOR w badaniu parametréw krytycznych
Z uzyciem analizatora firmy Radiometer stwierdzono kwa-
sice metaboliczna z hipokapnia, hiperoksje, duzy niedobor

612

wodoroweglanéw, stezenie potasu 9,1 mmol/I, stezenie
mleczanéw 10 mmol/I, stezenie kreatyniny 3,3 mg/dl,
stezenie sodu 122 mEq/l z nieoznaczalnym stezeniem
glukozy. Stezenie glukozy oznaczone pdzniej w laboratorium
szpitalnym wynosito 1700 mg/dl.

Pacjentowi podano wlew soli fizjologicznej, insuliny,
wodoroweglanu sodu, chlorku wapnia oraz sulfonian
polistyrenu przez sonde zotgdkowa. Uzyskano czeSciowg
normalizacje parametréw biochemicznych. Chory pozosta-
wat nieprzytomny; ze wzgledu na hipotonie wymagat wlewu
amin katecholowych. Zdecydowano o przekazaniu go na
oddziat intensywnej terapii, gdzie mimo intensywnego

www.journals.viamedica.pl/folia_cardiologica



Igor Checinski i wsp., Zatrzymanie krazenia w niewyrownanej cukrzycy

(S SRR E ]
; i | | [ i | | | | | |
-
] - b = - it FE IR N | R
o - - o - 1
4 Fhmme s || ] I Lt}
b -
Sl il
el W e o N B S e T e g
== S 5 L y
""'\._‘__ F ﬂ""-__.-" | 1 . |
| | ' mEy | ot —
| i R " e}
S _..-"-_-"-" ot _.-"" P L S L | I'\—--- & B
i i i
| - ' [ |
; s
[t e o e i i R L T,
e o e i e | e PR A
| | | | |
e o
| W S | [N P LR N (R | R W

Rycina 4. Zapis elektrokardiograficzny po defibrylacji — rytm weztowy z waskimi zespotami QRS po defibrylacji, a nastepnie rytm zatokowy

93/min., pojedyncze dodatkowe pobudzenia przedsionkowe

leczenia nie odzyskat Swiadomosci i po przeprowadzeniu
wymaganych ustawowo badan rozpoznano $mieré mézgu.

Dyskusja

Hiperkaliemia jest jedng z potencjalnie odwracalnych
przyczyn zatrzymania krazenia, cho¢ nie zawsze jest tatwa
do rozpoznania. Czynniki sprzyjajgce wystgpieniu hiper-
kaliemii to cukrzyca, niewydolno$é nerek oraz stosowanie
niektorych lekow.

Obraz EKG moze nasuwacé podejrzenia hiperkaliemii,
co zwtaszcza w warunkach braku mozliwoSci oznaczenia
stezenia potasu moze mie¢ duze znaczenie diagno-
styczne. W prezentowanym przypadku na hiperkaliemie
wskazywaly rytm z szerokimi zespotami QRS z czestoScig
komér 75/min i brak zatamkéw P (ryc. 1). Zapis taki
opisywano jako rytm zatokowo-komorowy. Wysokie ste-
zenie potasu hamuje aktywno$¢é osrodkéw ektopowych
i zwalnia przewodnictwo. Bardziej prawdopodobne sa
czynny rytm weztowy oraz zwolnienie depolaryzacji
miesnia sercowego, a szczegblnie prawej komory, na co
wskazuje obraz EKG zespotow QRS z szerokim zatamkiem
S w odprowadzeniach lewokomorowych na rycinie 1. Nie
mozna tez wykluczyé, ze hiperkaliemia i wspotistniejaca
kwasica w pewnym momencie prowadzg do wolnego
rytmu komorowego w nastepstwie fali nawrotnej z duzg
zmienno$cig morfologii i szerokosci zespotéw QRS z ich
tendencjg do poszerzania sie, co obserwowano w zapisie
po zatrzymaniu krazenia w warunkach przedszpitalnych

(ryc. 2). Poprawa profilu biochemicznego paradoksalnie
moze prowadzi¢ do przyspieszenia rytmu komar oraz
wystgpienia czestoskurczu komorowego o zmiennej
morfologii zespotéw QRS, a nastepnie migotania komér.
U opisywanego pacjenta po defibrylacji stwierdzono rytm
z waskimi zespotami QRS; na pierwszym pasku zapisu
z monitora nie stwierdzono zatamkoéw P, ktore byty widocz-
ne w wykonanym pdzZniej badaniu EKG (ryc. 4) w czasie
czesciowej normalizacji zaburzen biochemicznych. Pre-
zentowane zapisy nalezy oceniaé w kontekscie wywiadu
chorobowego pacjenta oraz podejrzenia bardzo wyso-
kiego stezenia glukozy, ktdrego nie mozna byto ocenié
za pomocg testow paskowych. Kwasica cukrzycowa jest
jedna z okoliczno$ci typowych dla wystgpienia hiperka-
liemii. W zapisach rytmu serca z monitora defibrylatora
na SOR stwierdzano czestoskurcz komorowy, a nastepnie
migotanie komoér, ktore jedynie chwilowo przypominato
sinusoide. Rozpoznania hiperkaliemii dokonano na pod-
stawie badania parametrow krytycznych po przyjeciu na
SOR. Mimo intensywnego leczenia i poprawy parametrow
biochemicznych stan pacjenta nie poprawit sie; chory na-
dal byt nieprzytomny, miat zaburzenia hemodynamiczne
wymagajace wlewu amin katecholowych. Ciezka kwasi-
ca metaboliczna i zatrzymanie krgzenia spowodowaty
nieodwracalne uszkodzenie narzadéw, w tym moézgu,
co ostatecznie doprowadzito do Smierci mézgu. Ciezka
hiperkaliemia jest czynnikiem ztego rokowania u pacjen-
toéw z niewydolnoscig nerek, cukrzyca czy niewydolnoscia
serca [4, 5].
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Whioski

Zapis EKG u pacjenta po zatrzymaniu krgzenia moze zawie-
ra¢ wazne dane uzupetniajgce do wywiadu chorobowego.
Podejrzenie hiperkaliemii wymaga natychmiastowego wdro-

Abstract

zenia odpowiedniej terapii. Zwtoka w podjeciu stosownych
dziatah moze negatywnie wptywac na rokowanie chorego.

Konflikt interesow

Autorzy nie zgtaszajg konfliktu intereséw.

Treatment of a patient with cardiac arrest in non-shockable rhythms requires searching for potentially reversible causes.
An unmeasurable blood glucose concentration in the glucometer test raises suspicion of diabetic acidosis, dehydration
and hyperkalemia as a cause of cardiac arrest. In the case of available electrocardiography (ECG) performed imme-
diately before cardiac arrest or after effective resuscitation, electrocardiographic features suggestive of hyperkalemia
should be sought. The paper presents a case of the patient with 2 incidents of cardiac arrest in the course of diabetic
acidosis and hyperkalemia. The electrocardiographic records of this patient are discussed.

Key words: cardiac arrest, diabetic acidosis, electrocardiogram, hyperkalemia
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Nasilona hiperkaliemia jest stanem bezposrednio zagrazajacym zyciu, 0 czym przekonuje
nas, po raz kolejny, przedstawiony przypadek chorego z kwasicg metaboliczna, niewyrow-
nang cukrzycg i niewydolnoscia nerek [1]. Autorzy za punkt wyjscia opisu przypadku przy-
jeli zmiany elektrokardiograficzne (EKG) u chorego, przyjme je zatem i ja, skoncentruje sie
jednak na mozliwoSci uratowania pacjenta w opisanym stanie.

Zapis EKG przedstawiony na rycinie 1 artykutu jest typowy dla hiperkaliemii przekraczaja-
cej wartosé 7,0-8,0 mEq/1. DoS¢ szeroki zakres wartosci stezenia potasu nie jest, nieste-
ty, dostatecznie precyzyjny, jednak nie o wartosci tu chodzi, a o nasilone cechy toksyczno-
Sci potasu — brak zatamkéw P oraz zaburzenia depolaryzacji i repolaryzacji komor. Opisywany chory jest w tym czasie
jeszcze przytomny, co jest dos¢ niezwykte, zwazywszy na opisane nastepnie zaburzenia metaboliczne, jednak fakt ten
z pewnoscig utatwiat diagnostyke réznicowa i umozliwiat szybkie dziatanie. Zebrany wywiad chorobowy wraz z zapisem
EKG jednoznacznie wskazywaty na mozliwosé hiperkaliemii, ktora nalezato leczy¢ niezwtocznie, wszelkimi dostepnymi
Srodkami. Ponadto obraz sugerowat rowniez kwasice metaboliczna, ktéra przyczyniata sie do wzrostu stezenia potasu
w surowicy krwi i takze wymagata leczenia. Brak mozliwosci oznaczenia stezenia glukozy glukometrem wskazuje na jej
bardzo wysokie stezenia, zwykle przekraczajace wartosci 700-800 mg/dl i dla ratownikow medycznych nie powinien
by¢ czynnikiem deprymujgcym. W zespole ratownictwa medycznego do dyspozycji sa nastepujace leki: 0,9-proc. roz-
twor chlorku sodu, roztwér 8,4-proc. wodoroweglanu sodu, furosemid oraz salbutamol [2]. Wydaje sie, Zze w opisanym
przypadku nalezatoby wszystkie te leki poda¢ dozylnie jednoczesnie, w ,ciemno”, gdyz ich niezastosowanie skutkowato
pogorszeniem stanu chorego i asystolia odpowiedzialng za pierwsze zatrzymanie krazenia. Nalezy réwniez dodaé, ze
podanie wymienionych wyzej substancji u chorego bez wymienionych zaburzen nie miatoby w zasadzie negatywnego
wptywu na jego stan zdrowia. Wsrod wymienionych lekow nie ma najwazniejszego, z punktu widzenia ochrony miesnia
sercowego, a nie wplywajacego na stezenie potasu — roztworu chlorku wapnia. Jego dozylne zastosowanie u chorego
z hiperkaliemia skutkuje wzglednie szybka normalizacjg zapisu EKG, oddalajacg mozliwosé asystolii, jak rowniez migo-
tania komoér. Odrebnym zagadnieniem byto, czy gwattownie pogarszajacy sie stan chorego pozwalat na takie dziatania.

Typowa resuscytacja w asystolii obejmuje podanie dozylnie adrenaliny. Lek beta-mimetyczny podano, lecz obraz EKG
wyraznie sie pogorszyt. Na rycinie 2 w artykule widzimy rytm komorowy z bardzo szerokimi zespotami QRS, siegajacymi
prawie 400 ms. Taki obraz sugeruje stezenia potasu przekraczajgce 8 mEq/L i jest dowodem na pogarszajgca sie
w przebiegu zatrzymania krazenia kwasice metaboliczng. Doprowadza ona do przesuniecia jonéw potasu do prze-
strzeni pozakomarkowej. Zapis EKG ponownie jest typowy i wskazuje na pilng koniecznosé zastosowania wszystkich
wspomnianych uprzednio lekdw, na ktore teraz jest juz czas — chory jest transportowany przez kilkanascie do kilku-
dziesieciu minut na szpitalny oddziat ratunkowy (SOR).

Po przyjeciu na SOR pacjent ponownie nie daje szans przyczynowym dziataniom ratujgcym zycie — bezposSrednio po
przyjeciu nastepuje naglte zatrzymanie krazenia w mechanizmie migotania komor. Resuscytacja ponownie jest skutecz-
na. Wykonane nastepnie czynnosci i podane leki skutkuja powrotem rytmu zatokowego z obrazem waskich zespotow
QRS, lecz ostatecznie catosé postepowania jest nieskuteczna. U chorego dochodzi do nieodwracalnego uszkodzenia
moézgu i zgonu. Najbardziej prawdopodobnymi przyczynami tego uszkodzenia, poza oczywistym wptywem dwukrotnego
nagtego zatrzymania krazenia, sa kwasica metaboliczna, nasilona hiperglikemia i, by¢ moze, jej (zbyt szybkie) obni-
zanie [3]. Badacze zajmujgcy sie leczeniem kwasicy metabolicznej w cukrzycy juz bardzo dawno temu wskazywali na
mozliwos¢ uszkodzenia mézgu w mechanizmie jego obrzeku, ktéry mégt prowadzi¢ do zgonu mimo wczesnej poprawy
klinicznej stanu chorego oraz jego parametréw biochemicznych [4, 5]. Wskazywano réwniez na inne czynniki moga-
ce wywotywac obrzek mézgu, takie jak sama kwasica metaboliczna oraz niedotlenienie, jednak zawsze elementem
nadrzednym byta istotne roznica stezen glukozy w ptynie mozgowo-rdzeniowym i krwi, determinujaca akumulacje
wody w tkance mézgowej. W licznych opisach przypadkow wskazuje sie na mozliwos¢ uszkodzenia mozgu w trakcie
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wyrownywania zaburzen metabolicznych, przy czym uszkodzenie to nie poddawato sie na przyktad stosowaniu steroi-
dow, prowadzac do zgonu [6].

Proba odpowiedzi na pytanie zadane na wstepie rozwazan, o mozliwos¢ uratowania przedstawionego chorego, pro-
wadzi do konkluzji, ze szanse na utrzymanie pacjenta przy zyciu byty znikome. Nalezy jednak podkresli¢, ze zaréwno
okolicznosci kliniczne, jak i zapisy EKG chorego byty typowe dla rozpoznania hiperkaliemii i zastosowanie wiasciwego
postepowania mogtoby odwrécié niekorzystny przebieg zdarzen, w tym powstrzymaé zatrzymania krazenia. Trzeba
w tym przypadku wskazaé na konieczno$¢ statego doskonalenia umiejetnosci oraz wzbogacania wiedzy dotyczacej
zaburzen EKG w roznych stanach naglych, czego dobrym, cho¢ — niestety — smutnym przyktadem jest opisany przy-
padek. Nalezy ponadto prowadzi¢ statg akcje edukacyjng osob z chorobami przewlekiymi, ktorych zaostrzenia moga
stanowi¢ nagte zagrozenie dla ich zycia. Ale to juz zupetnie inna historia...
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