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18. OSTRE POWIKEANIA GUKRZYCY * nudnosci i wymioty;

* bdle brzucha;

* bole w klatce piersiowej;

1. Cukrzycowa kwasica ketonowa (Smiertelno§é¢ — ok.
5%).

2. Nieketonowy hiperglikemiczny zesp6t hipermolal-

— obecnos¢ czynnikdw zagrozenia zycia:

* podeszty wiek;

* nefropatia cukrzycowa z zaawansowana niewy-
ny (Smiertelno§¢ — ok. 15%). dolnoScig nerek;
3. Kwasica mleczanowa (§miertelnos¢ — ok. 50%). * choroby towarzyszace: ostry zawal serca, udar

mozgu, posocznica;
* cigza;
* hiperglikemia > 600 mg/dl (33,3 mmol/l)

z towarzyszacym odwodnieniem.

1. Przyczyny kwasicy i §piaczki ketonowe;j:
— zakazenia bakteryjne, zwlaszcza ropne;
— przerwanie lub btedy dotyczace insulinoterapii; ~ B. Badanie przedmiotowe:

— ostry zawal serca, udar mézgu; — ocenawartosci ci$nienia tetniczego, czestosci tet-
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— op0znienie rozpoznania cukrzycy;

zapalenie trzustki;
naduzywanie alkoholu;
cigza;

inne.

2. Diagnostyka kwasicy ketonowej

A. Wywiad:

objawy:

* wzmozone pragnienie;

* sucho$¢ w jamie ustnej;
e wielomocz;

e ostabienie;

* uczucie zmeczenia;

* zawroty glowy, sennos¢;

* bole glowy;

na, liczby oddechéw, stopnia swiadomosci (hipo-
tonia, wstrzas, przyspieszenie czynnosci serca,
przyspieszony, gteboki oddech lub ptytki oddech,
utrata przytomnosci);

ocena masy ciata (zmniejszenie masy ciala);
ocena cieploty ciala:

e utrata napigcia skory;

* ostabienie odruchéw Sciggnistych;

* zapach acetonu z ust;

* zaczerwienienie skory policzkow;

* przyspieszony, gleboki oddech;

* objawy brzuszne nasladujace zapalenie otrzewne;.

C. Badania laboratoryjne (tab. 18.1):
— oznaczenie glikemii z krwi wlo$niczkowej lub

0s0cza;
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Tabela 18.1.

Laboratoryjne kryteria diagnostyczne kwasicy ketonowej
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tagodna Umiarkowana Ciezka
Stezenie glukozy w osoczu [mg/dl] > 250 > 250 = 400
[mmol/I] >13,9 > 13,9 =222
pH krwi tetniczej 7,25-7,30 7,00-7,24 < 7,00
Stezenie wodoroweglanu w surowicy [mmol/I] 15-18 10-15 <10
Ciata ketonowe w moczu* Obecne Obecne Obecne
Ciata ketonowe w surowicy* Obecne Obecne Obecne
Osmolalnosé surowicy [mOsm/kg] Zmienna Zmienna Zmienna, zwigkszona
Luka anionowa** >10 >12 >12
Zaburzenia swiadomosci Chory przytomny Chory przytomny/ Spigczka

/zdezorientowany

*Metoda z uzyciem nitroprusydku
**QOblicza sig¢ wg wzoru: Na* (mEg/l) - [CI- (mEq/l) + HCO4~ (mEg/l)]

oznaczenie st¢zenia potasu w surowicy krwi;
oznaczenie stezenia sodu, chloru, wodoro-
weglandow i ketonéw w surowicy krwi;

ocena gazometrii krwi tetniczej;

oznaczenie stezenia fosforandw i wapnia;
oznaczenie ketonéw w moczu;

badanie EKG w chwili przyjecia;

badanie sktadu morfologicznego krwi, stezenia
mocznika, kreatyniny, badanie ogdlne moczu,

posiewy, radiogram klatki piersiowe;.

Roéznicowanie:
— ketoza gtodowa;

— alkoholowa kwasica ketonowa [glikemia rzadko

— oznaczenie stezenia potasu w surowicy co 2—4 go-
dziny (poczatkowo prawidtowe lub podwyzszone);

— oznaczenie stezenia sodu, chloru, wodorowegla-
néw i ketondw w surowicy krwi co 4 godziny;

— ocena gazometrii krwi tetniczej az do chwili, gdy
pH bedzie wyzsze niz 7,0-7,1;

— oznaczenie stgzenia fosforanéw i wapnia co 4 go-
dziny (jezeli osiagnigta wartosc jest powyzej nor-
my) lub co 8-12 godzin (jezeli warto$¢ oznaczo-
na jest prawidlowa);

— oznaczenie ketonéw w moczu przy kazdym jego
oddaniu (cukromocz i istotnie zwigkszona za-

warto$¢ zwigzkéw ketonowych, leukocyturia).

jestwyzszaniz 250 mg/dl (13,9 mmol/l), stezenie 5. Leczenie:

dwuweglan6w nie jest mniejsze niz 18 mmol/l];  A. Nawodnienie chorego:

— kwasica metaboliczna z duza luka anionowa (za-
trucie glikolem etylowym, metanolem, paraalde-
hydem i salicylanami);

— inne stany $piaczkowe prowadzace do hipergli-
kemii i ketozy lub gdy towarzysza im np. udar
mozgu lub $pigczka mocznicowa.

Monitorowanie kwasicy ketonowe;j:

— ocena ci$nienia tetniczego, czestosci t¢tna, liczby
oddechéw, stopnia §$wiadomosci co 1-2 godziny;

— ocena masy ciata co 6-12 godzin;

— bilans ptynéw co 1-2 godziny;

— ocena cieptoty ciata co 8 godzin;

— oznaczenie glikemii z krwi wloSniczkowej lub
osocza co 1-2 godziny (od 350 [19,4] do 750
[41,7] mg/d]l [mmol/l]);
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— wciagu doby 5,5-6,2 litrow ptyndw:

* 2000 ml 0,9-procentowego roztworu NaCl
przez pierwsze 2 godziny leczenia (kontrolu-
jac jednocze$nie oSrodkowe ci$nienie zylne
lub uzywajac innej metody oceny wydolnosci
krazenia);

* 300 ml 0,9-procentowego roztworu NaCl/
/godz. przez nastepne 6 godzin;

* 100-150 ml 5-procentowego roztworu glukozy/
godz., gdy glikemia jest nizsza niz 250 mg/dl;

— wprzypadku hipernatremii > 155 mmol/l przej-

Sciowe stosowanie 0,45-procentowego roztworu

NaCl,;

— zastapienie podawanego roztworu soli fizjolo-
gicznej roztworem S-procentowej glukozy w sy-
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tuacji zmniejszenia glikemii do 230-250 mg/dl
(12,8-13,9 mmol/l).

. Zmniejszenie hiperglikemii:

— insulinoterapia:
* inicjujaca dawka insuliny w formie bolusu
w dawce 0,1 j./kg mc., a nast¢gpnie wlew
z predkoscia 0,1/kg mc./godz.;
* zmniejszenie dawki insuliny do 2-4j./godz. po
obnizeniu glikemii do 230-250 mg/dl (12,8-
-13,9 mmol/l).

. Wyréwnanie zaburzen elektrolitowych:

— suplementacja potasu, jezeli stezenie obnizy si¢
do ponizej 5,9 mmol/l (w dawce 10-20 mmol/
/godz.);

— przy stezeniu potasu w surowicy wynoszacym
4,5-6,0 mmol/l, przy prawidtowej czynnosci ne-
rek i prawidlowym wyniku badania elektrokar-
diograficznego podaje si¢ 20 mmol KCl co 2 go-
dziny;

— stosowanie wodoroweglanéw tylko w przypadku
stwierdzenia pH < 7,0 w dawkach frakcjonowa-
nych, az do uzyskania pH > 7,0;

— brak wskazaf do substytucji fosforanéw i mag-

nczu.

. Ustalenie (jezeli jest to mozliwe) przyczyny, ktéra

wywolala kwasice ketonowa.

. Dzialania niepozadane stosowanego leczenia:

— hipokalemia zwigzana z podawaniem insuliny
i wyréwnaniem kwasicy za pomoca dwuwe-
glandw;

— hipernatremia (np. obrzek ptuc, obrzek mézgu
—Smiertelno$¢ wzrasta do ponad 70%; leczenie:
dozylny wlew mannitolu w dawce 1-2 g/kg mc.
w ciggu 20 minut);

— hiperglikemia wywotlana przerwaniem dozylne-
go podawania insuliny po uzyskaniu poprawy
bez odpowiednio wczesnego podawania insuli-
ny droga podskorna;

— hipoglikemia spowodowana zbyt intensywnym
leczeniem insulina;

— hiperchloremia spowodowana zastosowaniem

zbyt duzej ilodci soli fizjologicznej.

. Powiktania kwasicy ketonowej:

— wstrzas hipowolemiczny (leczenie: dekstran
drobnoczasteczkowy);
— ostra niewydolno$¢ nerek.

II. Spiaczka hipermolalna (nieketonowa hiperglike-
mia hiperosmolalna) wystepuje:

1.

A.

— uchorych na cukrzyce typu 2, gléwnie w starszym
wieku;

— kilkakrotnie rzadziej niz cukrzycowa kwasica ke-
tonowa;

— najczesciej w nastepstwie udaru moézgu lub zawa-
hu serca, po wypiciu duzej ilosci alkoholu, po sto-
sowaniu niektérych lekéw moczopednych, u cho-
rych z przewlekta niewydolnoScia nerek, z cho-
robami psychicznymi i objawami zakazenia.

Diagnostyka:

Wywiad:

— najczesciej wystepuje u chorych na cukrzyce
typu 2, ale zdarza si¢ u os6b mtodszych i u dzie-
ci, u ktérych stwierdza si¢ objawy uszkodzenia
oSrodkowego uktadu nerwowego;

— wystepuje w przebiegu cigzkich infekcji, ktorym
towarzysza objawy odwodnienia.

. Badania laboratoryjne (tab. 18.2):

— hiperosmolalno$¢ > 320 mOsm/kg;

— brak kwasicy;

— czasem nieznaczna ketonuria;

— u ponad potowy chorych wystepuje hipernatre-
mia;

— stezenie potasu w surowicy krwi moze by¢ pra-
widlowe, zmniejszone lub podwyzszone;

— wzrost stezenia mocznika, kreatyniny i kwasu

moczowego w surowicy krwi.

Tabela 18.2.

Kryteria diagnostyczne nieketonowej
hiperosmolalnej hiperglikemii

Stezenie glukozy w osoczu [mg/dl] > 600

[mmol/I] > 33,3

pH >7,30

Stezenie wodoroweglanu w surowicy >15

[mmol/I]

Hipernatremia [mmol/I] > 150

(wystepuje u ponad

potowy chorych)

Ciata ketonowe w moczu Brak lub $lad

Ciafa ketonowe w surowicy Slad

Efektywna osmolalno$¢ surowicy > 320

[mOsm/kg]

Zaburzenia swiadomosci Stupor/$pigczka

(gdy osmolalnos¢ przekracza
380 mOsm/kg)
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Molalnosé efektywna (mmol/kg H,O) = 2 [Na*(mM/1) +

Glikemia (mg/dl)

+ K" (mM/D)] +
(mM/)] 5

Prawidlowa molalno$¢ osocza wynosi 280 mOsm/kg.

2.

L.
. Diagnostyka:

Roéznicowanie:

— $piaczka ketonowa;

— stany Spiaczkowe w przebiegu chordb osrodko-
wego ukladu nerwowego;

— §piaczka mocznicowa, watrobowa;

— $piaczki w przebiegu zatrué, szczegdlnie u cho-
rych na cukrzyce.

Leczenie:

. Zasady leczenia sa zblizone do terapii §piaczki ke-

tonowej:
— obnizenie glikemii:
* mniejsze dawki insuliny;

— normalizacja molalnoSci osocza:

* stopniowe zmniejszanie osmolalnoSci;
* podskdrne podanie heparyny;

— wyréwnanie niedoboréw wody i elektrolitow:

* znacznie wigksza utrata wody niz u chorych
z kwasicg ketonowa;

— 0,45-procentowy roztwdr NaCl: w ciagu pierw-
szych 60 minut podaje si¢ 1-2 litry, w ciagu na-
stepnych 3 godzin — 1 1/godz.;

* szybkoS§¢ wlewu roztworu NaCl ustala si¢
w zaleznoSci od stezenia sodu w surowicy
i molalnoSci osocza;

* w ciagu 12 godzin nalezy uzupetnic¢ 50% nie-

doboru wody.

Kwasica mleczanowa

. Wywiad:

— znaczne ostabienie;
— nudnoSci;
— wymioty;
— biegunka;

— bole brzucha.

. Badanie przedmiotowe:

— majaczenie;

— $piaczka;

— oddech kwasiczy;
— odwodnienie;

— hipotonia;
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— hipotermia;
— oliguria;
— Wwstrzas.
C. Badania laboratoryjne:
— glikemia umiarkowanie podwyzszona, ale moze
by¢ prawidtowa;
— obnizone pH krwi, st¢zenie zasad < 10 mmol/l,
luka anionowa > 16 mmol/I;
— stezenie kwasu mlekowego > 5 mmol/l;
— stezenie sodu w surowicy krwi nie zmienia si¢;
— zwigkszenie stezenia potasu w surowicy krwi;
— w czasie rozwoju niewydolnoS$ci nerek nastepu-
je retencja ciat azotowych w surowicy, wzrost ste-
zenia zwiazkéw ketonowych i obnizenie stgzenia
chloru w surowicy krwi, stezenie mleczanu w su-
rowicy > 7 mmol/l.
2. Leczenie:
— pod nadzorem lekarskim;
— obejmuje nastepujace dziatania:

* przeciwdziatanie wstrzasowi (wyréwnanie od-
wodnienia i hipowolemii, umiarkowane poda-
wanie lekéw obkurczajacych naczynia obwo-
dowe);

* przeciwdziatanie hipoksemii i hipoks;ji;

* przeciwdzialanie nadmiernemu powstawaniu
kwasu mlekowego (wlew glukozy i insuliny);

* alkalizacja poprzez podawanie wodorowegla-
nu sodu;

e czasem hemodializa.

19. ZASADY ROZPOZNAWANIA | LECZENIA CHOROBY
NIEDOKRWIENNEJ SERCA U GHORYCH NA CUKRZYCE
Choroba niedokrwienna serca (IHD, ischaemic heart
disease) jest gtéwna przyczyna zgonu chorych na cukrzyce.

I. Réznice w przehiegu klinicznym IHD u chorych

na cukrzyce wskazuja na konieczno$¢ wykonania
¢o0 najmniej raz w roku hadan kontrolnych oceniaja-
cych wystepowanie czynnikow ryzyka tej chorohy.

Il. Wskazania do wykonania hadan diagnostycznych

w kierunku IHD u chorych na cukrzyce

1. Obecnos¢ typowych lub nietypowych objawéw ze
strony uktadu sercowo-naczyniowego.

2. Obecnos¢w spoczynkowym zapisie EKG cech suge-
rujacych niedokrwienie lub przebyty zawat serca.
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3. Wspolistnienie zmian miazdzycowych w tetnicach
szyjnych lub obwodowych.

4. Planowane rozpoczecie intensywnych ¢wiczen fi-
zycznych u 0s6b > 35. rz., w przesztosci prowadza-
cych mato aktywny tryb zycia.

5. Cukrzyca typu 1 trwajaca > 15 lat.

6. Obecnos$¢ — poza cukrzyca — dwoch lub wigcej
czynnikéw ryzyka IHD:

— stezenie cholesterolu catkowitego > 175 mg/dl
(4,8 mmol/l), cholesterolu frakcji LDL = 100 mg/dl
(2,6 mmol/l) lub cholesterolu frakcji HDL <
< 35 mg/dl (0,96 mmol/l);

— wartoSci ciSnienia tetniczego > 140/90 mm Hg;

— palenie tytoniu;

— wywiad rodzinny dotyczacy przedwczesnego wy-
stepowania miazdzycy;

— obecno$¢ mikro- lub makroalbuminurii;

— obecno$¢ neuropatii autonomiczne;j.

lll. Diagnostyka (ryc. 19.1)

1. State systematyczne monitorowanie czynnikow ry-
zyka THD swoistych dla cukrzycy i niezaleznych od
tej choroby.

. Spoczynkowe badanie EKG wykonywane co 6—

—12 miesigcy u 0s6b bez dolegliwosci i innych czyn-

nikéw ryzyka THD oprdcz cukrzycy.

. Obecnos¢ dwoch lub wiecej czynnikow ryzyka IHD

wspolistniejacych z cukrzyca, typowych lub nietypo-

wych objawéw THD lub nieprawidtowego zapisu

spoczynkowego EKG sugeruje IHD i jest wskaza-
niem do wykonania testu wysitkowego:

— test wysitkowy ujemny — pacjent dobrze toleru-
jacy wysitek > 10 MET (3 stopien wg protokotu
Bruce’a);

— nieme niedokrwienie — pacjent dobrze tole-
rujacy wysitek 10 MET, bez dolegliwosci steno-
kardialnych, ale z obnizeniem odcinka ST o 1-
-1,5 mm. Uzupelnieniem testu wysitkowego
moze by¢ badanie EKG metoda Holtera oraz ba-
danie USG serca. Przy niejednoznacznych wyni-
kach tych testow nalezy wykonac echokardiogra-
fi¢ obciazeniowa lub scyntygrafie perfuzyjna
mie$nia sercowego;

— test wysitkowy dodatni — oznacza zmniejszong
tolerancje wysitku (< 7 MET); obnizenie odcin-
ka ST o 1-1,5 mm w jednym lub kilku odprowa-

Staty, systematyczny monitoring czynnikéw ryzyka IHD swoistych dla cukrzycy i niezaleznych od tej choroby
Spoczynkowe badanie EKG co 6-12 miesiecy

Test wysitkowy u oséb powyzej 35. rz. co 2 lata

Podejrzenie IHD

Test wysitkowy

v v

Nieme niedokrwienie
| STo 1-1,5mm

Ujemn
! Y Obcigzenie 10 MET

v

Obserwacja, powtorzenie
testu wysitkowego
po 1-2 latach

Echokardiografia obcigzeniowa —>
Scyntygrafia perfuzyjna mig$nia sercowego

v v

Dodatni Wybitnie dodatni
| STo 1-1,5mm | ST >2mm
Obciazenie < 7 MET Obcigzenie < 5 MET

\ Koronarografia

A

Wynik dodatni

Rycina 19.1. Algorytm postepowania diagnostycznego w kierunku choroby niedokrwiennej serca (IHD) u chorych na cukrzyce
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dzeniach, u chorych moga wystepowac dolegli-
wosci stenokardialne. U tych pacjentéw nalezy
wykona¢ echokardiogram obciazeniowy lub
scyntygrafie perfuzyjna migs$nia sercowego;

— test wysitkowy wybitnie dodatni — Swiadczy
o bardzo znacznie upoS$ledzonej tolerancji wysit-
ku (wg protokotu Bruce’a < 5 MET); wystepuja:
obnizenie odcinka ST > 2 mm w kilku odprowa-
dzeniach, brak wzrostu lub obnizenie wartoSci
ci$nienia tetniczego podczas wysitku, niedosta-
teczne przyspieszenie czynnosci serca oraz wy-
stapienie ztozonych zaburzeh rytmu serca.
U pacjentéw z takim wynikiem testu wysitkowe-
go nalezy wykonac koronarografie.

. Nieprawidtowy wynik scyntygrafii perfuzyjnej wska-

zuje na konieczno$¢ wykonania koronarografii.

. Wdrozenie prozdrowotnego stylu zycia:

— dazenie do normalizacji masy ciala (BMI <
< 25 kg/m?);

— dieta z ograniczeniem ttuszczéw nasyconych
icholesterolu < 300 mg/d.;

— systematyczna aktywnoS¢ fizyczna;

— zaprzestanie palenia tytoniu.

. Leczenie hipoglikemizujace majace na celu uzyska-

nie prawie normoglikemii:

— unikanie stosowania nieselektywnych pochod-
nych sulfonylomocznika;

— uchorych z objawami niewydolnoSci serca prze-
ciwwskazane jest stosowanie metforminy oraz
tiazolidinediondw.

. Ograniczenie lub normalizacja czynnikéw ryzyka IHD:

— normalizacja ci$nienia tetniczego (patrz rozdz.14);

— leczenie zaburzen lipidowych (patrz rozdz. 15);

— ograniczenie, zmniejszenie lub normalizacja za-
burzen krzepnigcia:

* kwas acetylosalicylowy (Aspiryna) jest naj-
czesciej stosowanym lekiem przeciwplytko-
wym w THD. Zmniejsza ryzyko powtdrnego
zawalu serca i epizodéw niestabilnej dtawicy
piersiowej;

 kwas acetylosalicylowy nalezy stosowaéw pre-
wencji wtérnej u wszystkich dorostych chorych
na cukrzyce ze wspotistniejaca IHD, miazdzyca

tetnic konczyn dolnych, przebytym udarem
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mozgu albo przemijajacym niedokrwieniem

mozgu;

leczenie kwasem acetylosalicylowym nalezy
takze stosowal w prewencji pierwotnej
uwszystkich chorych na cukrzyce typu 2itypu 1
> 40.rz., obcigzonych zwickszonym ryzykiem

incydentéw sercowo-naczyniowych;

zalecana dawka kwasu acetylosalicylowego
wynosi 75-150 mg/d.;

w przypadku obecnoSci przeciwwskazan do
stosowania kwasu acetylosalicylowego moze
byc¢ korzystne podawanie tiklopidyny (2 x
% 250 mg/d.) lub klopidogrelu w dawce 75 mg/d.
4. Leczenie farmakologiczne IHD:

— blokery receptoréw f-adrenergicznych sa leka-
mi pierwszego rzutu u chorych z IHD:

* kardioprotekcyjne dziatanie f-adrenolitykow
u osob ze stabilng IHD polega na zmniejsze-
niu zapotrzebowania mi¢$nia sercowego na
tlen i zwigkszeniu przeptywu wienicowego,
a w konsekwencji na ograniczeniu czgstosci
epizodow niedokrwienia;

e u chorych na cukrzyce nalezy stosowac kardio-
selektywne -adrenolityki (metoprolol, atenolol,
bisoprolol), f-adrenolityki wielofunkcyjne (ce-
liprolol, karwedilol) — blokujace receptor 3,
oraz receptor postsynaptyczny a;

— statyny;

— inhibitory ACE;

— nitraty o przedtuzonym dziataniu;

— leki o dziataniu metabolicznym:

* trimetazydyne mozna stosowacjako lek uzupet-
niajacy podstawowa farmakoterapie¢ zalecana
w IHD.

W przypadku nieskutecznosci farmakoterapii wska-

zane jest rozwazenie terapii rewaskularyzacyjnej.

20. POSTEPOWANIE W OSTRYM ZESPOLE
WIENCOWYM U CHORYCH NA CUKRZYCE

— LEGZENIE HIPOGLIKEMIZUJACE

U wszystkich chorych z ostrym zespolem wieficowym
ztowarzyszacymi zaburzeniami gospodarki weglowoda-
nowej lub zwczesniej wykryta cukrzyca, niezaleznie od
rodzaju podejmowanej terapii kardiologicznej, nalezy
w tym okresie stosowaé leczenie insuling podawang

dozylnie. Podskérne zastosowanie insuliny zazwyczaj

303



304

ZALECENIA
I STANDARDY
POSTEPOWANIA

Tabela 20.1.

KIG — zasady podazy insuliny w pierwszej dobie ostrego zespotu wiencowego

Glikemia < 100 mg/dI (5,6 mmol/l) Wstrzymac wlew KIG na godzing
Przy wartosci glikemii > 100 mg/dl (5,6 mmol/l) rozpocza¢ ponownie wlew KIG
ze zmniejszong iloscig insuliny (6 j.)

Glikemia 100-180 mg/dl (5,6-10,0 mmol/l) Kontynuowa¢ wlew z dotychczasowg predkoscig

Glikemia > 180 mg/dl (10,0 mmol/l) Dodaé¢ do kropléwki 1 j. insuliny na kazde 30 mg/dl (1,6 mmol/l) stezenia glukozy
we krwi > 180 mg/dI (10 mmol/I)

Zapotrzebowanie na insuling moze by¢ zmienne i zalezy od stanu klinicznego chorego

nie pozwala uzyskaé normalizacji glikemii, ktéra jest 6.
podstawowym warunkiem poprawy rokowania w tej
grupie pacjentéw. Leczenie choroby niedokrwiennej
sercau osob z zaburzeniami gospodarki weglowodano- 7.
wej w miar¢ mozliwosci powinno si¢ odbywaé przy
wspolpracy specjalisty diabetologa.

l. Pierwsza doba ostrego zespofu wieicowego

1. Nalezy odstawi¢ doustne leki przeciwcukrzycowe.

2. W kazdym przypadku ostrego zespotu wieficowego
nalezy przy przyjeciu oznaczy¢ st¢zenie glukozywe 8.
krwi.

3. Gdy warto$¢ glikemii przekracza:

— 140 mg/dl (7,8 mmol/l) u 0oséb z rozpoznang 9.
uprzednio cukrzyca;

lub

— 180 mg/dl (10,0 mmol/l) u 0séb bez uprzednio
rozpoznanej cukrzycy,

nalezy zastosowa¢ dozylny wlew glukozy, insuliny
i potasu (KIG) w postaci:

— 500 ml 5-procentowego roztworu glukozy zawie-
rajacego:
e 8. insuliny krotkodziatajacej;
* 10 mmol chlorku potasu.

4. Nalezy rozwazy¢ zastosowanie KIG z wicksza dawka
insuliny (10-12j.) u osoby otylej lub jesli wyjsciowe
stezenie glukozy przekracza 200 mg% (11,1 mmol/l),
chociazw tym drugim przypadku korzystniejsze jest
oddzielne, dozylne stosowanie insuliny krétkodzia-
lajacej z réwnoczesna infuzja roztworu glukozy
z dodatkiem KCL (patrz punkt 9).

5. Nalezy rozwazy¢ zastosowanie KIG z mniejsza
dawka insuliny (6 j.) u osoby bez nadwagi, a takze
stosujacej dotychczas mate dawki insuliny lub doust-

ne leki przeciwcukrzycowe.

Nalezy rozwazy¢ zastosowanie KIG z wigksza lub
mniejszg dawka chlorku potasu w przypadku hipo-
lub hiperkaliemii.

U chorego z hiperglikemia (jak w punkcie 3) bez
wyktadnikéw lewokomorowej niewydolnoSci serca
nalezy rozpocza¢ dozylny wlew KIG, bezpoSrednio
po rozpoznaniu ostrego zespotu wiehicowego, z szyb-
koscia 60 ml/godz. Niewydolno$¢ serca stanowi
wskazanie do zastosowania oddzielnego wlewu in-
suliny i glukozy (patrz punkt 9).

Wlew nalezy kontynuowac w sposob ciagty przez
24 godziny, dostosowujac sktad KIG do aktualnej
wartosci glikemii wedlug tabeli 20.1.

Przy wyjSciowych wartoSciach glikemii wyzszych od
200 mg/dl (11,1 mmol/l) korzystniejsze jest od-
dzielne stosowanie dozylnego wlewu insuliny krot-
kodziatajacej z réwnoczesng infuzja 10-procento-
wego roztworu glukozy z dodatkiem KCI. Przy
wartoSciach glikemii wyzszych od 300 mg/dl
(17,4 mmol/l) nalezy rozpoczaé terapi¢ od infuzji
insuliny, dotaczajac wlew 10-procentowego roz-
tworu glukozy przy obnizeniu glikemii do wartosci
200-250 mg/d1 (11,1-13,9 mmol/l). Infuzji 10-pro-
centowego roztworu glukozy z predkoscia wlewu
50 ml/godz. powinno towarzyszy¢ podawanie do-
zylne insuliny w iloSci 0,5-2,0 j./godz. Oddzielny
wlew insuliny i glukozy nalezy kontynuowaé w spo-
sOb ciagly przez 24 godziny. W przypadku wystapie-
nia w trakcie infuzji zbyt niskich lub zbyt wysokich
wartoSci glikemii nalezy zmienia¢ dawke insuliny
wedtug schematu (tab. 20.2).

W przypadku wystapienia glikemii powyzej 300 mg/dl
(17,4 mmol/l) nalezy przej$ciowo przerwac do-
zylny wlew glukozy i ponownie go rozpoczac¢ po
obnizeniu glikemii do wartoSci 200-250 mg/dl
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Oddzielny wlew glukozy i insuliny podawanej przy uzyciu pompy infuzyjnej

Glikemia

10-procentowy roztwor glukozy [ml/godz.]

Insulina [j./godz.]

< 100 mg/dI (< 5,5 mmol/l)
100-140 mg/dl (5,5-7,8 mmol/l)
140-180 mg/dl (6,7-10 mmol/l)
180-250 mg/dI (10-13,9 mmol/l)
250-300 mg/dl (13,9-17,4 mmol/l)

(11,1-13,9 mmol/l), zréwnoczesnym zwigkszeniem
predkosci dozylnego wlewu insuliny.

10. W przypadku kwasicy cukrzycowej nalezy postepo-
waé wedtug zaleceft dotyczacych terapii kwasicy
(rozdz. 18).

11. W obydwu schematach leczenia nalezy kontrolowac
stezenie glukozy we krwi poczatkowo co 1 godzing,
a po stabilizacji wartoSci glikemii mozliwa jest kon-
trola co 2 godziny.

12. Nalezy dazy¢ do uzyskania i utrzymania stezenia
glukozy we krwi w granicach 100-180 mg/dl (5,6—
-10,0 mmol/1).

II. 0d drugiej dohy ostrego zespotu wieicowego
do konca hospitalizacji

1. Leczenie hipoglikemizujace musi zapewni¢ warto-
Sci glikemii w ciggu calej doby w granicach 100-
—180mg/dl (5,6-10,0 mmol/l). Dlatego tez musi by¢
ono indywidualizowane, najlepiej prowadzone przy
wspotpracy z diabetologiem.

U chorych bez wyktadnikéw kwasicy z zaburzenia-
mi gospodarki weglowodanowej rozpoznanymi
w pierwszej dobie ostrego zespotu wieficowego lub
wczesniej skutecznie leczonych metforming dobre
wyréwnanie metaboliczne cukrzycy w tym okresie
moze zapewni¢ odpowiednia dieta (rozdz. 9).

W pozostatych przypadkach nalezy zastosowac in-
sulinoterapi¢ w modelu wielokrotnych wstrzyknigé
wedlug podanych wezeséniej zasad (rozdz. 14).

U chorych na cukrzyce typu 2 z nadwaga lub otylo-
Scia, bezposrednio przed ukonczeniem hospitaliza-
cjimozna dodatkowo zastosowac metforming, przy
braku przeciwwskazan do jej stosowania. Po 2-3
dniach leczenia metforming moze zachodzi¢ ko-

nieczno$¢ redukeji dawki insuliny.
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50
50
50
50

Zatrzymac¢ infuzje na 15-30 min
0,5-1,0
1,0-2,0
2,0-4,0
4,0-6,0

lll. Po zakoiiczeniu hospitalizacji

U chorych na cukrzyce typu 2, z dobrym wyréwna-
niem metabolicznym (II.1) w dniu wypisu ze szpita-
la, przy dobowym zapotrzebowaniu na insuling nie-
przekraczajacym 30 j., mozna powrdci€ do terapii hi-
poglikemizujacej stosowanej przed wystapieniem
ostrego zespotu wieficowego. U pacjentow z towarzy-
szacg otytoSciag lub nadwaga nalezy utrzymac stoso-
wanie metforminy.

U chorych, u ktérych cukrzyce rozpoznano w trak-
cie hospitalizacji, z dobrym wyréwnaniem metabolicz-
nym (I1.1) w dniu wypisu ze szpitala, przy dobowym
zapotrzebowaniu na insuling nieprzekraczajacym 30j.,
z otytoscia lub nadwaga, nalezy kontynuowac leczenie
metforming. W przypadku, gdy nie udaje si¢ uzyskac
dobrego wyréwnania metabolicznego cukrzycy lub do-
bowe zapotrzebowanie na insulin¢ przekracza 30 j.,
nalezy kontynuowac insulinoterapi¢. Kazdego chorego
z zaburzeniami gospodarki weglowodanowej, po prze-
bytym ostrym zespole wiehcowym, nalezy w trybie pil-
nym skierowaé do specjalisty diabetologa.

Uwaga: Przed planowa koronarografia wykonywana
w celach diagnostycznych lub terapeutycznych nalezy
odstawi¢ metforming na 24 lub 48 godzin przed zabie-
giem. Mozna powrdci¢ do jej stosowania po 24-48 go-

dzinach po koronarografii.

21. BADANIA PRZESIEWOWE W KIERUNKU
NEFROPATII | JEJ LECZENIE

I. Badanie przesiewowe w kierunku nefropatii
cukrzycowej nalezy wykonywaé w nastepujacy sposoh:
— raz w roku; u chorych na cukrzyce typu 1 od
5. roku trwania choroby, u chorych na cukrzyce

typu 2 od momentu rozpoznania;
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Tabela 21.1.

Definicja nieprawidiowego wydalania albumin z moczem

Kategoria Przygodna prébka moczu Wydalanie albuminy [ug/min]
— badanie przesiewowe — zbiérka moczu, badanie
[#g/mg kreatyniny] diagnostyczne
Normoalbuminuria <30 <20
Mikroalbuminuria 30-299 20-200
Makroalbuminuria = 300 > 200

— poprzedza si¢ je badaniem ogdlnym moczu
w celu wykrycia/wykluczenia jawnego biatkomo-
czu lub zakazenia dré6g moczowych;

— badanie przesiewowe moze mie¢ postac poétilo-
Sciowego oznaczenia stezenia albuminy w jedno-
razowo pobranej probce moczu za pomoca im-
munochemicznych testow paskowych (wynik
dodatni > 20 mg/l) lub wyznaczenia wskaznika
albumina/kreatynina na podstawie ilo§ciowych
oznaczefi w jednorazowo pobranej probce mo-
czu, wykonanych w laboratorium (wyniki patrz
tab.21.1);

— po uzyskaniu dodatniego wyniku testu przesie-
wowego nalezy wykonac badanie szybkosci wy-
dalania albuminy (AER, albumin excretion rate)
na podstawie iloSciowego oznaczenia stezenia
albuminy w prébce moczu ze zbiérki 24-godzin-
nej lub nocnej. Interpretacje wynikéw przedsta-
wiono w tabeli 21.1. Po uzyskaniu dodatniego
wyniku badanie nalezy powtérzy¢ dwukrotnie
w ciggu 3—-6 miesigcy. Uzyskanie 2 dodatnich wy-
nikéw sposréd 3 badan AER jest podstawa do

rozpoznania mikroalbuminurii.

II. Mikroalbuminurie rozpoznaje sie,
jesli wyniki co najmniej 2 sposrod

3 pomiarow wykonanych w ciagu

6 miesiecy hyty dodatnie.

lIl. Nieprawidiowosci w zakresie

wydalania albumin zdefiniowano

w tabeli 21.1.

W celu okre§lenia stopnia zaawansowania niewydolno-
Sci nerek mozna wyliczy¢ szacunkowa wartos$¢ filtracji
ktebuszkowej (GFR, glomerular filltration rate), stosu-
jacwz6ér MDRD:

dla stezenia kreatyniny we krwi (C, ) w mg/dl:
GFR [ml/min/1,73 m?] = 186 x [C, ] 1154 x (wiek) 203 x
% 0,742 (dla kobiet)

dla stezenia kreatyniny we krwi (C,.) w mmol/I:
GFR [ml/min/1,73 m?] = 186 x [C, /88,4] 1154 x
x (wiek)™0-203 x 0,742 (dla kobiet)

IV. Znaczenie corocznej oceny mikroalbuminurii

u chorych z rozpoznana mikroalbuminuria, leczo-
nych inhibitorem ACE lub antagonista AT,, z dohra
kontrola cisnienia tetniczego, jest mniej oczywiste.
Wiekszo$¢ ekspertow zaleca jednak regularne moni-
torowanie mikroalbuminurii zaréwno w celu oceny
odpowiedzi na leczenie, jak i postepu chorohy. Wie-
lu hadaczy sugeruje, ze leczenie mikroalbuminurii

i osiagniecie wartosci prawidiowych lub niemal pra-
widiowych wydalania albumin moze poprawic roko-
wanie w odniesieniu do choroby nerek i IHD. Jednak
takiego postepowania dotychczas nie zweryfikowa-
no w hadaniach prospektywnych.

V. Jesli GFR zmniejszy sie do < 60 ml/min/1,73 m2
lub wystapia trudnos$ci w leczeniu nadcisnienia tet-
niczego hadz hiperglikemii, naley rozwazyé skiero-
wanie chorego do lekarza doswiadczonego w lecze-
niu nefropatii cukrzycowej. Jesli GFR zmniejszy sie
do < 30 ml/min/1,73 m2, zaleca sie konsultacje ne-
frologiczna. Wykazano, Ze wczesne kierowanie ta-
kich pacjentow do specjalistow zmniejsza koszty le-
czenia, wiaze sie z lepsza opieka i oddala w czasie
konieczno$¢ dializoterapii.

Vl. Zalecenia prewencyjne

1. W celu zmniejszenia ryzyka wystapienia nefropatii
i/lub spowolnienia jej postepu nalezy zoptymalizo-
wac kontrole glikemii.
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. W celuzmniejszenia ryzyka rozwoju nefropatii i/lub
spowolnienia jej postgpu nalezy zoptymalizowac
kontrole wartoSci ci$nienia tetniczego.

. U chorych na cukrzyce typu 1 po 5 latach trwania
choroby oraz u wszystkich chorych na cukrzyce typu
2 od chwili jej rozpoznania nalezy raz w roku wyko-
nywac badanie przesiewowe w kierunku mikroalbu-
minurii.

. W celu zmniejszenia wydalania albumin z moczem
u chorych na cukrzyce typu 2 mozna stosowac feno-
fibrat.

. W celu spowolnienia postgepu nefropatii cukrzyco-
wej nalezy zoptymalizowaé kontrole glikemii.

. W leczeniu mikro- i makroalbuminurii nalezy sto-
sowac terapi¢ inhibitorami ACE lub antagonista
AT,. Dotychczas nie przeprowadzono badan bezpo-
Srednio poréwnujacych skuteczno$¢ inhibitoréw
ACEiantagonistow AT].

. Uchorych na cukrzyce typu 1 z towarzyszacym nad-
ci$nieniem tetniczym i mikro- lub makroalbuminu-
ria inhibitory ACE op6Zniaja postep nefropatii.

. Uchorych na cukrzyce typu 2 z towarzyszacym nad-
ci$nieniem tetniczym i mikro- lub makroalbuminu-
rig inhibitory ACE i antagoniSci AT, op6zniajg po-
step nefropatii.

. U chorych na cukrzyce typu 2 z towarzyszacym
nadci$nieniem tetniczym, makroalbuminuria i nie-
wydolnoscig nerek (stgzenie kreatyniny w surowicy
krwi > 1,5 mg/dl) antagonisci AT, op6Zniajg postep
nefropatii (132,6 umol/1).

. Jezelichory nie toleruje lekéw z jednej grupy (inhi-
bitory ACE, antagoniSci AT,), nalezy zastosowa¢
preparat z drugiej grupy.

. Powystapieniu nefropatii nalezy ograniczy¢ dzien-
ne spozycie biatka do < 0,8 g/kg mc. (ok. 10% do-
bowej podazy kalorii), co odpowiada ilosci zaleca-
nej obecnie dorostym. U niektdrych chorych dalsze
ograniczenie spozycia biatka moze spowodowac
zmniejszenie GFR.

. Dihydropirydynowe blokery kanatéw wapniowych
stosowane jako leki pierwszego rzutu nie hamuja
rozwoju nefropatii. Ich podawanie chorym z nefro-

patia powinno si¢ ogranicza¢ do leczenia wspoma-
gajacego.
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9. U chorychztowarzyszaca albuminuria i nefropatia,
zle tolerujacych terapie¢ inhibitorami ACE i/lub an-
tagonistami AT, w leczeniu nadci$nienia tetnicze-
go nalezy rozwazy¢ zastosowanie niedihydropirydy-
nowych blokeréw kanatéw wapniowych, lekow -ad-
renolitycznych lub diuretykow.

10. Podczas stosowania inhibitoréw ACE lub antagoni-
stow AT, ze wzgledu na mozliwoS¢ wystapienia
hiperkaliemii nalezy monitorowac stezenie potasu
w surowicy krwi.

11. Jesli GFR zmniejszy sie do < 60 ml/min/1,73 m? lub
wystapia trudnoSci w leczeniu nadci$nienia tetnicze-
gobadz hiperglikemii, nalezy rozwazy¢ skierowanie
chorego do lekarza do§wiadczonego w leczeniu ne-
fropatii cukrzycowe;j.

12. Stosowanie spironolaktonuw dawce 25 mg pod kon-
trola stezenia potasu w surowicy krwi u czesci cho-
rych moze zmniejszy¢ tempo obnizania si¢ filtracji

ktebuszkowe;.

22. ZASADY LECZENIA RETINOPATII CUKRZYCOWEJ

1. Retinopatia nieproliferacyjna

2. Retinopatia przedproliferacyjna (najci¢zsze sta-
dium retinopatii nieproliferacyjnej)

3. Retinopatia proliferacyjna (nowotworzenie naczyn
irozrost tkankitacznej w siatkéwcee) prowadzaca do
utraty wzroku w mechanizmie:

— nawracajacych wylewow do ciata szklistego z no-
wo utworzonych naczyn;

— odwarstwienia siatkdwki w wyniku jej pociaga-
nia przez btony proliferacyjne;

— rozwoju jaskry.

4. Makulopatia cukrzycowa (cukrzycowe uszkodze-
nie plamki) mogaca wystapi¢ w kazdym stadium re-

tinopatii.

1. Czastrwania cukrzycy —najsilniejszy czynnik progno-
styczny rozwoju i progresji retinopatii cukrzycowe;.
2. Niewyréwnanie metaboliczne cukrzycy:
— intensywne leczenie zmniejsza ryzyko rozwoju
i progresji retinopatii u chorych na cukrzycg typu 1
(badania DCCT);
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— intensywne leczenie cukrzycy typu 2 zmniejsza
czesto$¢ powiktan o charakterze mikroangiopa-
tii, a obnizenie stgzenia HbA, 0 1% powoduje
znaczng redukcje ryzyka rozwoju mikroangiopa-
tii (badania UKPDS).

Nadcisnienie t¢tnicze (obnizenie ci$nienia skurczo-

wego o 10 mm Hg zmniejsza progresje mikroangio-

patii [badania UKPDS]).

Leczenie zaburzen gospodarki lipidowe;.

Okres ciazy u kobiet chorujacych na cukrzyce.

Okres dojrzewania.

Operacja za¢my.

Badanie ostrosci wzroku.

2. Badanie rozpoznawania barw.

3. Badanie dna oka (oftalmoskopia, zawsze po posze-

rzeniu Zrenic).

4. Fotografia barwna dna oka.

Angiografia fluoresceinowa dna oka:
— wskazania:
¢ diagnostyka makulopatii cukrzycowej;
* wykrycie zmian w przebiegu retinopatii przed-
proliferacyjnej;
* wykrycie poczatkowych ognisk nowotworzenia
naczyniowego w retinopatii proliferacyjnej;
* ocena skutecznoSci fotokoagulacji laserowej;
* wykrycie poczatkowej retinopatii bez jej cech
w badaniu oftalmoskopowym u os6b dtugo
chorujacych na cukrzyce;
* wyja$nienie przyczyny nieuzasadnionego po-

gorszenia ostroSci wzroku.

6. Technika cyfrowego przetwarzania obrazow.

10.

. Laserowa oftalmoskopia skaningowa.

Ultrasonografia doplerowska pulsacyjna zognisko-
wana.

Optyczna koherentna tomografia.

Analizator gruboSci siatkowki.

Pierwsze badanie:

— w cukrzycy typu 1 — nalezy je przeprowadzié
w ciagu pierwszych 5 lat od momentu zachorowa-
nia lub, jesli istnieje mozliwos¢, juz w momencie

zdiagnozowania cukrzycy;

— w cukrzycy typu 2 — musi by¢ wykonane w mo-
mencie rozpoznania choroby lub krétko po jej
zdiagnozowaniu.

— w stanie przedcukrzycowym.

2. Badania kontrolne:

— wskazane ze wzgledu na poczatkowo bezobjawo-
wy charakter retinopatii;

— czestoscé zalezy od stopnia zaawansowania reti-
nopatii cukrzycowe;j:
* bez retinopatii — 1 raz w roku;
* poczatkowa retinopatia nieproliferacyjna —

2 razy w roku;

* retinopatia nieproliferacyjna bardziej zaawan-

sowana — co 3 miesiace;

retinopatia przedproliferacyjna —zabieg lase-
rowy w trybie pilnym;

retinopatia proliferacyjna — zabieg laserowy
w trybie pilnym lub rozwazenie innych opera-

cji okulistycznych, np. witrektomii;

po zabiegach laserowych siatkowki — miesiac
po zabiegu;

po zabiegu witrektomii — termin badania wy-
znacza si¢ indywidualnie, zaleznie od stanu

dna oka;

u kobiet chorych na cukrzyce bedacych w cia-
Zy — raz w miesiacu przez caly okres ciazy

i pologu;

u kobiet planujacych ciaze — przed zajSciem
w ciazg, w razie potrzeby wykonuje si¢ zabiegi
laserowe siatkowki;

* u 0s0b z niewyréwnana cukrzyca i nadci$nie-
niem t¢tniczym lub proteinuria co 3—4 miesia-
ce niezaleznie od stopnia zaawansowania

zmian w dnie oka.

3. Pilne wskazania do wykonania badania okulistycz-

nego:
— ryzyko utraty wzroku:

* obecno$¢ retinopatii proliferacyjnej;

* obecno$¢ zaawansowanych powiktan ocznych
(nowotworzenie naczyn w tgczowce, wylew do
ciata szklistego, Swieze odwarstwienie siatkowki);

— obecno$¢ zmian potencjalnie zagrazajacych
utrata wzroku:

* retinopatia nieproliferacyjna z nagromadze-
niem duzych ,,twardych wysickéw” w obsza-
rach skroniowych siatkéwki;
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* retinopatia nieproliferacyjna z makulopatia;

e retinopatia przedproliferacyjna;

* inne nieprawidtowosci obecne w dnie oka
trudne do interpretacji lub niewyjasnione po-
gorszenie ostroSci wzroku,

* cigza, zwlaszcza nieplanowana.

V. Leczenie retinopatii cukrzycowej

1.

4.

Rozpoczecie intensywnej insulinoterapii u chorych
ze zle wyréwnana cukrzyca, intensywne leczenie
nadciS$nienia tetniczego oraz zaburzef gospodarki
lipidowe;.

Fotokoagulacja laserowa siatkowki (mozliwa, jesli

Srodki optyczne oka sa przejrzyste):

— weczeSnie wykonana fotokoagulacja laserowa
siatkdwki hamuje progresje¢ retinopatii cukrzy-
cowej;

— rodzaje fotokoagulacji laserowej siatkowki:

* ogniskowa — zalecana przy obecnosci zmian
poczatkowych retinopatii i w makulopatii cu-
krzycowej;

 panfotokoagulacja — zalecana w retinopatii
przedproliferacyjnej i proliferacyjne;j;

— wskazania:

zaawansowana retinopatia nieproliferacyjna;

retinopatia przedproliferacyjna;

poczatkowa retinopatia proliferacyjna;

makulopatia cukrzycowa.

Witrektomia:

— wskazania:

» wylewy do ciala szklistego niewchtaniajace si¢
pod wplywem innych metod leczenia (po uply-
wie 3 miesiecy w cukrzycy typu 1 i po uplywie
6 miesiecy w cukrzycy typu 2);

* zaawansowana retinopatia proliferacyjnaz po-
wiklaniami.

Farmakoterapia:

— we wezesnych stadiach retinopatii, niewymaga-
jacych leczenia laserowego, mozna zastosowac
nast¢pujace preparaty:

* calcium dobesilate — dziatajacy ochronnie na
naczynia;

* zwiazkiflawonowe — inhibitory reduktazy aldo-
zowej, dziatajace na szlak metaboliczny glukozy;

* leki antyagregacyjne — udowodniona sku-

teczno$¢ w leczeniu retinopatii;
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* inne leki — iprazochrom, danaparoid, sulo-
deksyd.

23. NEUROPATIA CUKRZYCOWA

I. Neuropatia cukrzycowa jest przyczyna silnych do-
legliwosci, znaczaco poyarsza jakosé zycia chorych
i jest uznanym czynnikiem ryzyka rozwoju miedzy
innymi zespofu stopy cukrzycowej oraz nagiego
zgonu.

1. Kliniczny podziat neuropatii
— postepujace, nieodwracalne uszkodzenie wto-
kien nerwowych:
* rozsiana, symetryczna polineuropatia cukrzy-
cowa (czuciowo-ruchowa);
* wybidrcza neuropatia drobnych wtdkien ner-
wowych;
* neuropatia autonomiczna;
— ostre, odwracalne neuropatie:
* neuropatia udowa (amiotrofia);
* porazenia nerwow czaszkowych (111, IV, VI,
VII);
* neuropatie nerwow brzusznych i piersiowych;
— zespoly uciskowe:
* nerwu posrodkowego (zespotciesni nadgarstka);
* nerwu tokciowego;
* nerwu podkolanowego bocznego;
— neuropatie zwigzane z leczeniem cukrzycy:

* insulin-neuritis.

I1l. Objawy neuropatii ukiadu autonomicznego
1. Uktad sercowo-naczyniowy:

— spoczynkowa tachykardia (uszkodzenie nerwu
btednego);

— brakzmienno$ci rytmu serca, objawiajacy si¢ za-
burzeniami regulacji uktadu krazenia miedzy
spoczynkiem a wysitkiem, dniem a noca;

— brak reakcji obronnej na niedotlenienie (zwigk-
szone ryzyko podczas anestezji przy zabiegach
operacyjnych);

— komorowe zaburzenia rytmu serca (w tym czg-
stoskurcz i migotanie komor);

— bezobjawowa choroba wieficowa — nieme nie-
dokrwienie i zawat serca (brak mozliwosci weze-

snej diagnostyki i odpowiedniego leczenia);
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— zniesienie dobowego rytmu ci$nienia tetniczego;
— uposledzenie regulacji ci$nienia tetniczego:

* nadci$nienie w pozycji lezacej;

* hipotonia ortostatyczna, popositkowa;

— zwiekszone ryzyko udaréw mozgu;

— zmniejszenie rezerwy wieficowej wskutek upo-
Sledzonej reakcji relaksacyjnej tetnic wienco-
wych na stymulacj¢ adrenergiczna;

— zaburzenia dystalnej regulacji mikrokrazenia
(stopa cukrzycowa, osteoartropatia Charcota).

. Uktad pokarmowy:

— refluks zotadkowo-przetykowy;

— zaburzenia opr6zniania zotadkowego (gastropa-
reza cukrzycowa);

— zaburzenia motoryki jelit: biegunki naprzemien-
nie z zaparciami;

— nietrzymanie stolca;

— zaburzenia motoryki pecherzyka zétciowego
(zaleganie z6fci, sklonno$¢ do tworzenia si¢ ka-
mieni zétciowych).

. Uktad moczowo-plciowy:

— zaburzenia oprézniania pgcherza moczowego:
* zastdj moczu;

e refluks pecherzowo-moczowodowy;
* wstepujace infekcje drég moczowych;
— zaburzenia czynnosci seksualnych mezezyzn:
* impotencja erekcyjna;
* wsteczna ejakulacja;
— zaburzenia czynnosci seksualnych kobiet:
* obnizenie wrazliwo$ci narzadow ptciowych;
* niedostateczne wydzielanie §luzu podczas sto-
sunku.

. Uklad termoregulacyjny:

— zaburzenia potliwosci o typie potliwosci positko-
wej;

— nadmierna potliwo$¢ gérnej potowy ciata, niedo-
stateczna potliwos$¢ dolnej polowy ciata;

— nietolerancja goraca.

. Uktad hormonalny:

— zaburzenia reakcji ustroju na hipoglikemie:

* brak objawow zwiastunowych;

* nagte objawy neuroglikopenii;

* zaburzona reakcja odbicia— uposledzona se-
krecja katecholamin, glukagonu, kortyzolu,
hormonu wzrostu;

* chwiejnos¢ cukrzycy.

. Regulacja akomodacji oka:

— zmniejszenie Srednicy w warunkach spoczynko-
wych;
— brak odpowiedniej szybkoSci rozszerzenia

W ciemnosci.

. Somatyczna polineuropatia obwodowa:

. Ogdlne problemy dotyczace badania neuropatii:

— czestos¢ wykonywania badan:

e cukrzyca typu 1: po 5 latach od momentu za-
chorowania, o ile wczesniej nie wystepuja ob-
jawy sugerujace neuropatie;

* cukrzyca typu 2: w momencie rozpoznania
choroby;

* ocena wystepowania objawdw neuropatii cu-
krzycowej co najmniej raz w roku;

— nalezy wykluczy¢ inna, niecukrzycowa etiologie
uszkodzenia obwodowego uktadu nerwowego;
— wynik badania podaje si¢ w skali potiloSciowe;:
++++ — najwigksze prawdopodobiefistwo,
+ — najmniejsze prawdopodobiefistwo (naj-
wyzsze prawdopodobienstwo wystepuje w przy-
padku stwierdzenia nieprawidtowosci dotycza-
cych przewodnictwa nerwowego oraz co naj-
mniej 3 z4 elementdéw badania klinicznego [ob-
jawow podmiotowych, przedmiotowych —bada-
nie odruchéw skokowych, czucia obwodowego,
stanu mig$ni obwodowych] i badan elektroneu-

rofizjologicznych).

B. Objawy:

— zaburzenia czucia: drgtwienie, pieczenie, mro-
wienie, palenie, szarpanie, bole samoistne, kur-
cze mig$niowe, gtéwnie w okolicy stép i podudzi,
utrzymujace si¢ od kilku miesiecy (nasilajg si¢
badz pojawiaja gtéwnie w godzinach nocnych;
wysitek fizyczny nie wywoluje ani nie nasila do-
legliwosci);

— oslabienie sity migsniowej;

— ostabienie lub zniesienie odruchéw Sciegnistych
(kolanowy, skokowy);

— ostabienie lub zniesienie czucia wibracji, dotyku,

bélu i temperatury.

C. Diagnostyka:

— badanie czucia dotyku (zastosowanie monofila-

mentu o ucisku 10 gnp. Semmes-Weinstein 5.07);
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— badanie czucia bolu (sterylna igta). Badane oko-
lice: podeszwowa cze$¢ stopy, opuszki IV pal-
ca, gtowy koSci §rodstopia, okolica podstaw ko-
$ci §rodstopia, okolica pigtowa;

— badanie czucia wibracji (biothesiometru lub ka-
librowanego stroika 128 Hz). Badana okolica:
kostka boczna, kostka przySrodkowa, gérna
cze$¢ koSci piszezeli, grzbiet palucha, V palca;
oznaczenie progu czucia wibracji nalezy wykony-
wac trzykrotnie, dla obu stron ciala, obliczajac
Sredni wynik z trzech prob;

— ocena czucia temperatury (wskaznik badawczy
o dwdch zakoficzeniach: metalowym i plastiko-
wym); badanie wykonuje si¢, dotykajac skory
stopy na zmian¢ oboma koficami przyrzadu;
w temperaturze pokojowej cze$§¢ metalowa jest
odczuwana jako zimniejsza;

— badania elektroneurofizjologiczne.

2. Neuropatia autonomiczna

O czynno§ci autonomicznego uktadu nerwowego wnio-
skuje si¢ poSrednio na podstawie analizy zmian czynno-
Sci narzadow efektorowych pod wptywem pewnych
bodzcow. Ze wzgledu na nieswoisto$¢ wystepujacych
objawéw klinicznych diagnoze nalezy poprzec swoisty-
mi testami. Nalezy wykluczy¢ inng chorob¢ narzadu
efektorowego, wzia¢ pod uwage zaburzenia organiczne
i czynnoSciowe o innym charakterze, wykluczy¢ wplyw
stosowanego leczenia.

Neuropati¢ uktadu autonomicznego mozna podej-
rzewad, gdy wyniki dwoch nizej wymienionych testéw sa
dodatnie rozpoznaje si¢ ja, gdy wyniki trzech testow sa
dodatnie.

A. Uklad sercowo-naczyniowy:

— testy oceniajace stan uktadu parasympatyczne-
go (wartoSci prawidlowe wymagaja standaryza-
cji do wieku i plei):

* zmiana czgstoSci akcji serca w odpowiedzi na
zabieg Valsalvy;

* zmiana czgstoSci akcji serca podczas glebokie-
go oddychania;

* zmiana czgstoSci akcji serca w odpowiedzi na
pionizacje;

— testy oceniajace stan uktadu sympatycznego:
 zmiana wartosci ciSnienia skurczowego (obni-

zenie) w odpowiedzi na pionizacj¢ (prawidto-

wo obnizenie nie wigcej niz 0 20 mm Hg);
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* zmiana wartoSci ciSnienia tetniczego rozkur-
czowego (wzrost) w odpowiedzi na test (pra-
widlowo wzrost co najmniej o 15 mm Hg);

inne testy okres$lajace czynno$¢ autonomiczne-

go uktadu nerwowego w ukladzie sercowo-

-naczyniowym, np. ocena zmiennosci rytmu serca

podczas 5-minutowego zapisu w spoczynku lub

24-godzinnego monitorowania metoda Holtera.

. Uktad pokarmowy:

zaburzenia czynno§ci zotadka:

* RTG;

* scyntygrafia radioizotopowa;

¢ elektrogastrografia (EGG);

* test insulinowy;

* manometria;

zaburzenia czynnoSci jelita cienkiego:

* brak swoistych testéw diagnostycznych;

* manometria — zaburzenia motoryki jelita
cienkiego;

zaburzenia czynnoSci jelita grubego:

* pasaz po doustnym podaniu §rodka kontrasto-
wego;

* manometria;

zaburzenia czynnoSci pecherzyka zétciowego;

zaburzenia czynnoSci pecherza moczowego;

* cystometria — ocena wypetnienia pecherza
moczowego przed i po mikcji;

* elektromiografia zwieracza pecherza;

* uroflawometria i profil ciSnieniowy cewki mo-
czowej;

impotencja erekcyjna:

* kwestionariusze (mi¢dzynarodowy kwestiona-
riusz oceny wzwodu — ITEF oraz jego skréco-
na wersja, ztozona z 5 pytan — IIEF-5);

* badania naczyniowe (ultrasonografia dople-
rowska);

* kawernosonografia;

* badania czynno$ciowe — monitorowanie noc-
nych erekcji (testy paskowe);

zaburzenia potliwosci:

* proste testy z zastosowaniem substancji zmie-
niajacych kolor pod wptywem wilgoci (Neuro-
pad®);

* testy wymagajace skomplikowanej aparatury;

zaburzenia czynno$ci zZrenicy:

* pupillometria.
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1. Leczenie przyczynowe neuropatii cukrzycowe;j:

— uzyskanie jak najlepszej kontroli metabolicznej

cukrzycy, przy szczegélnym zwrdceniu uwagi na

unikanie hipoglikemii;

kontrola ci$nienia tgtniczego, gospodarki lipidowe;,

zaprzestanie palenia tytoniu, picia alkoholu;

kwas a-liponowy:

e wneuropatii o umiarkowanym nasileniu obja-
wow: doustnie 1 X 600 mg/d. przez 3 miesiace;

* wneuropatii o ciezkim przebiegu: poczatkowo
przez 1-3 tygodnie dozylnie 1 X 600 mg/d.,
a nastepnie doustnie 600-1800 mg/d. przez
3 miesigce lub od poczatku 1200-1800 mg/d.

przez 3 miesiace;

— benfotiamina:

* wneuropatii o umiarkowanym nasileniu obja-
woéw: doustnie 3 X 50 mg/d. przez 3 miesiace;

* wneuropatii o ciezkim przebiegu: poczatkowo
przez 3 tygodnie doustnie 4 X 100 mg/d.,
anastgpnie 3 X 50 mg/d. przez 3 miesiace;

— inhibitory konwertazy angiotensyny.
2. Leczenie objawowe somatycznej neuropatii cukrzycowe;:

— tréjpierScieniowe leki przeciwdepresyjne:

* amitryptylina (25-150 mg/d.);
* imipramina (25-150 mg/d.);

— selektywne inhibitory wychwytu zwrotnego sero-

toniny:
e paroksetyna (40 mg/d.);
e citalopram (40 mg/d.);

— leki przeciwdrgawkowe:

 gabapentyna (900-1800 mg/d.);
e pregabalina (150-600 mg/d.);
* karbamazepina (do 800 mg/d.);
* lamotrygina (200-400 mg/d.);

— leki przeciwarytmiczne:

* meksyletyna (do 450 mg/d.);

— leki przeciwbdlowe:

e paracetamol (do 1500 mg/d.), pyralgina;
* niesteroidowe leki przeciwzapalne;
e tramadol (50-400 mg/d.), kodeina;

— leki dziatajace miejscowo:

* kapsaicyna;

* nitrogliceryna;

— postgpowanie niefarmakologiczne:

* fizykoterapia.

3.

Leczenie objawowe autonomicznej neuropatii cu-

krzycowe;j:

A. Uktad sercowo-naczyniowy:

B.

D.

— zaburzenia kontroli akcji serca:
* kontrolowany, stopniowany wysitek fizyczny;
* inhibitory ACE;
* B-blokery bez wewnetrznej aktywnosci;
— hipotonia ortostatyczna:
* obcista odziez utatwiajaca powrot zylny (m.in.
ponczochy);
* mineralokortykoidy — fludrokortyzon (uwaga
na przewodnienie i niewydolnos¢ krazenia);
* sympatykomimetyki — midodrina;
* klonidyna;
* oktreotyd.
Uktad pokarmowy;
— gastropareza:
* modyfikacja diety (czg¢ste, mate positki, w cigz-
kich postaciach dieta pétplynna, ptynna);
* leki propulsywne (metoklopramid, domperi-
don, cizaprid, erytromycyna);
* leki hamujace wydzielanie zotadkowe (H2-
-blokery, blokery pompy protonowej);
* leki przeciwwymiotne;
* sonda nosowo-dwunastnicza;
* leczenie chirurgiczne;
* stymulacja aktywnosSci mioelektrycznej zotadka;
— zaburzenia czynnosci jelit:
» modyfikacja diety (do rozwazenia dieta bezglu-
tenowa, ograniczenie laktozy);
e cholestyramina;
* klonidyna;
* oktreotyd;
* leki zapierajace (loperamid);
* enzymy trzustkowe;
* antybiotyki.
Zaburzenia czynnoSci pgcherza moczowego:
— unikanie zalegania moczu;
— uregulowane, systematyczne oddawanie moczu;
— agoniScireceptoréw cholinergicznych (betanechol);
— zewnetrzny masaz pgcherza moczowego przed
mikcja;
— cewnikowanie pegcherza (dorazne, state).
Zaburzenia czynnoSci seksualnych mezczyzn:
— inhibitory fosfodiesterazy c-GMP (sildenafil,
wardenafil, tadalafil);
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Wykluczy¢ inne przyczyny neuropatii

Leki przeciwdrgawkowe, np. gabapentyna 1,8 g/d.

v

Analgetyki opioidowe lub opioidopodobne

v

Rozwazy¢ skierowanie do poradni leczenia bolu

Rycina 23.1. Algorytm leczenia somatycznej obwodowej
polineuropatii

— stymulatory oSrodka erekcji (apomorfina);
— ssace aparaty prozniowe;
— wstrzyknigcia do cial jamistych (fentolamina
z papaweryng, prostaglandyna E, );
— protezy cztonka.
E. Zaburzenia czynnoSci seksualnych kobiet:
— mechaniczne stymulatory narzadéw piciowych;
— miejscowe leki nawilzajace.
F. Zaburzenia potliwosci:
— miejscowe stosowanie agonistow receptoréw
cholinergicznych (glikopyrrolat);
— toksyna botulinowa;
— leki rozszerzajace naczynia;
— kremy nawilzajace.
Algorytm leczenia somatycznej obwodowej polineu-
ropatii przedstawiono na rycinie 23.1.

24. ZESPOL STOPY CUKRZYCOWEJ

I. Diagnostyka zespofu stopy cukrzycowej
— dane z wywiadu:

* dolegliwo$ci zwigzane z neuropatia, zaburze-
niem ukrwienia konczyn;

* nowe problemy ze stopami pojawiajace si¢
od momentu przeprowadzenia ostatniego
badania;

* ocenawiedzy pacjenta na temat badania stop;

Forum Medycyny Rodzinnej 2007, tom 1, nr 3, 298-316

Zalecenia
Polskiego Towarzystwa
Diahetologicznego 2007

— badanie przedmiotowe:

* ocena biomechaniki stopy (ksztatt, deforma-
cje, ruchomos¢ w stawach);

* ocena skory — ciaglo$¢, obrzek, kolor, zgru-
bienia, modzele, otarcia, zadrapania;

* ocena neuropatii — badanie czucia wibracji
(widetki stroikowe 128 Hz), czucia dotyku (mo-
nofilament Semmesa-Weinsteina 5.07/10 G),
czucia bolu (neurotips), czucia temperatury;

* ocenastanu naczyfn — badanie tetna na tetni-
cach grzbietowych stopy, piszczelowej tylnej,
podkolanowej i udowej;

* ocena obuwia chorego;

— inne zalecane badania:

* posiew z ranyj;

* badanie RTG st6p;

* pomiar wspofczynnika kostkowo-ramiennego
(ABI, ankle-brachial index).

I. Klasyfikacja zaawansowania zahurzen
— ryzyko rozwoju stopy cukrzycowej:
* deformacja stopy;
* brak edukacji chorego;
* brak lub niewlasciwa higiena stop;
* niewltaSciwe obuwie;
* obecnos$é modzeli;
e dlugoletnia cukrzyca;
— duze ryzyko rozwoju stopy cukrzycowe;j:
* neuropatia lub/i zmiany naczyniowe;
* owrzodzenie w wywiadzie;
* staw Charcota w wywiadzie;
— owrzodzenie powierzchowne lub gtebokie, in-
fekcja tkanek stopy.

lll. Kliniczna klasyfikacja zespotu stopy cukrzycowej
Obecnie stosuje si¢ klasyfikacje zespotu stopy cukrzy-
cowej wedtug Wagnera.

IV. Prewencja

— systematyczne badanie stop;

— regularne zabiegi podiatryczne (usuwanie mo-
dzelii hiperkeratozy);

— stosowanie zalecanego obuwia, wktadek;

— systematyczna edukacja w zakresie higieny sto-
py i konsekwencji braku ochronnego czucia
bolu;
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— edukacja dotyczaca innych czynnikdw ryzyka, ta-
kich jak palenie tytoniu, nadwaga, nadci$nienie
tetnicze, zaburzenia lipidowe, wyrOwnanie me-
taboliczne cukrzycy;

— diagnostyka niedokrwienia koficzyn.

1. Kliniczna klasyfikacja zakazenia:

— brak zakazenia;

— zakazenie tagodne —wystepowanie klinicznych
cech stanu zapalnego, zakazenie ograniczone do
skory i tkanki podskoérnej, ograniczony obszar
zaczerwienienia wokét rany — do 2 cm;

— zakazenie umiarkowane — jak wyzej, z obecnym
co najmniej jednym objawem, takim jak: zapale-
nie tkanki lacznej powyzej 2 cm wokdt rany, posze-
rzenie naczyn limfatycznych, szerzenie si¢ proce-
su pod powiezig powierzchowna, ropien tkanek
glebokich, zgorzel oraz zajecie migénia, kosci, sta-
wu, $ciegna; brak objawow ogdlnych zakazenia;

— zakazenie cigzkie — wystepowanie ogdlnoustro-
jowych cech zakazenia (goraczka, dreszcze, ta-

chykardia, hipotonia, kwasica, leukocytoza).

2. Pobieranie materiatu do badania mikrobiologicznego:

— wskazaniem do pobrania materiatu biologiczne-
go jest obecnos¢ klinicznie zakazonej rany w celu
okreslenia antybiotykowrazliwoSci;

— w przypadku obecnoSci ran niezakazonych kli-
nicznie i fagodnego zakazenia u chorego, u kté-
rego wczesniej nie stosowano antybiotykéw, do-
puszcza si¢ mozliwo$¢ niewykonywania wymazu,

— sposob pobrania materiatu:

* powinno si¢ go pobierac po oczyszczeniu rany
iusunieciu tkanek martwiczych;

* nalezy go pobierac¢ z dna rany metoda wyty-
zeczkowania, zeskrobywania lub droga wyma-
zu (najmniej zalecana metoda);

— w przypadku wystepowania objawdéw ogdlno-
ustrojowych infekcji konieczne jest wykonanie

posiewu krwi.

3. Leczenie — antybiotykoterapia:

— ogo6lne zasady:
* poczatkowo antybiotykoterapia empiryczna,
w razie matej skutecznoSci terapii modyfikacja
leczenia zgodnie zwynikami antybiotykowraz-

liwosci wszystkich wyizolowanych szczepéw;

» wzakazeniachtagodnych i w wigkszo§ci umiar-
kowanych zakazen mozna stosowac antybioty-
ki o wzglednie waskim spektrum dzialania;

» wzakazeniach cigzkich proponuje si¢ antybio-
tyki o szerokim spektrum dziatania obejmuja-
ce bakterie G+, G—1ibakterie beztlenowe;

* wprzypadku owrzodzenia bez klinicznych cech
zapalenia dopuszczalne jest niestosowanie an-
tybiotykoterapii;

— rodzaj stosowanej antybiotykoterapii:

» zakazenie lagodne: klindamycyna, amoksycy-
lina z klawulonianem;

¢ zakazenie umiarkowane: amoksycylina z kla-
wulonianem, cefuroksym z metronidazolem,
ceftriakson, piperacylina z tazobaktamem, ci-
profloksacyna z klindamycyna;

* zakazenie ciezkie: piperacylina z tazobakta-
mem, ciprofloksacyna z klindamycyna, imipe-
nem z cylastatyna;

* zakazenie z potwierdzong obecnoscia Staphy-
loccocus aureus MRSA — wankomycyna +
+ ceftazydym + ewentualnie metronidazol;

— droga podania antybiotyku:

* zakazenie tagodne: doustnie;

* zakazenie umiarkowane: doustnie lub poczat-
kowo dozylnie;

* zakazenie cigzkie: dozylnie, p6Zniej doustnie;

— czas stosowania antybiotykoterapii:

* zakazenie fagodne: 1-2 tygodnie, mozna kon-
tynuowac do 4 tygodni;

 zakazenie umiarkowane: 2-4 tygodnie;

e zakazenie cigzkie: 2—4 tygodnie.

. Powiklania — zapalenie kosci

Nadal nie uzgodniono definicji choroby, algorytmu
diagnostycznego i sposobu leczenia zapalenia koSci.
— Podejrzenie zapalenia koSci:
* obecnos¢ glebokiego i rozleglego owrzodzenia
znajdujacego si¢ nad wystajacymi czeSciami

kosci;

obecnosci owrzodzenia, w ktérym sonda pene-

truje gteboko do kosci;

obecnoSci niegojacego si¢ przez okres co naj-
mniej 6 tygodni owrzodzenia lub owrzodzenie

nawracajace mimo stosowania si¢ do zalecen;

widoczne w badaniu RTG zniszczenie kosci

pod dnem owrzodzenia.
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Diagnostyka zapalenia koSci:

* badanie radiologiczne — badanie pierwszego
rzutu, w razie podejrzenia zapalenia przy bra-
ku zmian w RTG badanie powtorzy¢ za 3—
—4 tygodnie;

* rezonans magnetyczny — najbardziej uzytecz-
na metoda;

* biopsja kosci pod kontrola tomografii kompu-
terowej — ,,ztoty standard”;

* inne —metody radioizotopowe z uzyciem leu-
kocytéw lub immunoglobulin.

Leczenie zapalenia kosci (nie jest ustalony jed-

nolity model leczenia):

* leczenie operacyjne z usunigciem zmienionej
kosci;

* leczenie zachowawcze (przewlekta antybioty-
koterapia).

. Wskazania:

mozliwo$¢ utraty funkcji koficzyny spowodowa-
na amputacja;

obecnos¢ przeciwwskazan do leczenia operacyjnego;
obecno$¢ zakazenia w przodostopiu i towarzy-
szace mu male owrzodzenie;

obecnos¢ zmian naczyniowych uniemozliwiaja-

ca zagojenie si¢ rany po amputacji.

B. Czas trwania antybiotykoterapii:

amputacja koSci bez wspdtistniejacego zapalenia
tkanek miekkich: 5-7 dni;

amputacja ze wspolistniejacym zapaleniem tka-
nek migkkich: 2-4 tygodnie;

obecnos¢ zapalenia kosci (zywa kos¢): pozajeli-
towo, potem doustnie: 4-6 tygodni;
nieoperowana lub pozostata po operacji mar-
twa kos¢: pozajelitowo, potem doustnie: ponad

3 miesiace.

owrzodzenie, infekcja:

* wyréwnanie metaboliczne cukrzycy (prefero-
wany model leczenia: intensywna insulinote-
rapia, dopuszczalne jest stosowanie doustnych
lekéw hipoglikemizujacych w przypadku ran
klinicznie niezakazonych, jezeli to leczenie
zapewnia prawidlowe wyrownanie metabo-
liczne cukrzycy);

e antybiotykoterapia (doustna lub dozylna);
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zabiegi chirurgiczne —usuwanie martwiczych

tkanek, drenaz, nacinanie;

opatrunki miejscowe;

odciazenie stopy — wktadki, kule, wozek in-
walidzki, opatrunek gipsowy, specjalistyczne

obuwie;

inne — przeszczep skorny, czynniki wzrostu,
preparaty ludzkiej skory (w szczeg6lnych przy-
padkach);

leki poprawiajace ukrwienie: pentoksyfilina,

sulodexyd, preparaty heparyny drobnocza-
steczkowej;

* dobdr obuwia po zagojeniu rany;

neuroartropatia Charcota:

* stan ostry — odciazenie (tuska petnokontak-
towa, inne formy odcigzenia), wyréwnanie
metaboliczne cukrzycy, nalezy rozwazyc¢ zasto-
sowanie bisfosfonianéw;

* stan przewlekly —edukacja, higiena stop, spe-
cjalistyczne obuwie ortopedyczne;

stopa cukrzycowa charakteryzujaca si¢ przewaga

czynnika niedokrwiennego — chorych z niskim

ABI i wywiadem w kierunku chromania prze-

stankowego powinno si¢ kierowaé w celu dalszej

diagnostyki stanu naczyn i leczenia do chirurga

naczyniowego lub angiologa.

stan zapalny stopy wymagajacy intensywnego le-
czenia, w tym dozylnej antybiotykoterapii;
dlugotrwate, niepoddajace si¢ ambulatoryjnemu
leczeniu owrzodzenie;

fagodny lub umiarkowany stan zapalny wymaga-
jacy przeprowadzenia badan diagnostycznych
lub brak mozliwoSci prowadzenia pielggnacji
i wykonywania opatrunkdéw stopy cukrzycowej
w warunkach domowych.

wysokie ryzyko amputacji:

* neuropatia z utrata czucia bolu, dotyku, tem-
peratury;

* zmieniona biomechanika stopy w wyniku neu-
ropatii;

* objawy zwickszonego nacisku na stopg (mo-
dzel, krwiak w modzelu);
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* znieksztalcenia koSci stop;
e choroba naczyn obwodowych;
* owrzodzenie lub amputacja w wywiadzie;
— wskazania do amputacji:
e utrata funkcji podporowych stopy;
 dhugotrwale, niegojace si¢ owrzodzenie upo-
Sledzajace sprawnosc¢ konczyny;
* zagrozenie zycia spowodowane stanem zapal-
nym, rozlegta martwica;
* wyniszczajacy chorego, oporny na leczenie bdl,
szczegblnie w nastepstwie niedokrwienia.
Wybor poziomu amputacji zalezy od stanu ukrwie-
nia stop, mozliwosci rekonstrukcyjnych i rehabilitacyj-
nych.
Zaleca sie przeprowadzenie mozliwie oszczednej

amputacji.

IX. Struktura opieki nad chorym z zespofem stopy
cukrzycowej
— prewencja — lekarz rodzinny, diabetolog;
— duze ryzyko rozwoju zespotu stopy cukrzycowe;j
— diabetolog, lekarz rodzinny;
— owrzodzenie, stan zapalny — specjalistyczny ga-
binet stopy cukrzycowej;
— stan po wygojeniu — lekarz rodzinny, diabeto-
log, gabinet stopy cukrzycowe;j.

X. Kalendarium hadan

— wzrokowa ocena stanu stop podczas kazdej wi-
zyty u lekarza;

— peine badanie stop — badanie struktury skory,
ocena neuropatii, zmian naczyniowych — raz
w roku;

— duze ryzyko rozwoju zespotu stopy cukrzycowej
—badanie podczas kazdej wizyty, najrzadziej raz
na 3 miesiace;

— owrzodzenie — kontrola zgodnie z zaleceniem

lekarza prowadzacego.

XI. Wyposazenie poradni cukrzycowej
— mitotek neurologiczny;
— widelki stroikowe 128 Hz;

— monofilament 5.07/10 g;

— przyrzad do badania czucia b6lu (neurotips);

— przyrzad do badania czucia temperatury skory
(thip-therm);

— minidopler.

XI

- Wyposazenie gahinetu stopy cukrzycowej
— Wwyzej wymienione;

— pedobarograf;

— termometr skorny;

— biotesjometr;

— narzedzia chirurgiczne;

— specjalistyczne opatrunki;

— aparat fotograficzny.

XIil. Personel gyahinetu stopy cukrzycowej
— diabetolog (lekarz prowadzacy);
— chirurg ogdlny;
— chirurg naczyniowy lub angiolog;
— ortopeda;
— pielegniarka (edukacja i zabiegi podiatryczne);
— rehabilitant;
— pracownik zaktadu zaopatrzenia ortopedycznego.

XIV. Dokumentacija
— standardowa historia choroby dotyczaca zespo-
u stopy cukrzycowej;

— dokumentacja fotograficzna.

XV. Organizacja opieki nad chorym z zespoiem stopy

cukrzycowej

Poziom 1 — ,male” gabinety stopy cukrzycowej (diabe-
tolog, pielegniarka, chirurg lub ortopeda)
przy kazdej poradni diabetologiczne;j.

Poziom2 — jeden gabinet wielospecjalistyczny
w kazdym wojewddztwie.

Poziom3 — cztery wielospecjalistyczne regionalne

gabinety:
Polska p6éinocna — Gdansk
Polska Srodkowa — Warszawa

Polska potudniowa — Krakow

o

Polska zachodnia — Poznan
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