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Dstra niewydolno$¢ oddechowo-krazeniowa
1 niewytolnoScia nerek w przehiegu ciezkiej
kwasicy mleczanowej z powodu zatrucia
metforming — opis przypadku

Acute cardiorespiratory failure with acute kidney injury due
{0 lactic acidosis associated with metformin intoxication

— d case report

ABSTRACT

Background. Metformin is a commonly used treat-
ment modality in type 2 diabetes mellitus. Metformin
toxicity from overdose results in severe lactic aci-
dosis. Lactic acidosis (LA) is defined as a state of
decreased systemic pH (pH < 7.35) and an elevated
plasma lactate concentration (> 5 mmol/L).

Case report. 58 year old patient was admitted to An-
aesthesiology and Intensive Care Unit from Medical
Ward due to cardiorespiratory failure in the course of
metformin overdose with severe lactic acidosis (pH
6.93, plasma lactate concentration 19.6 mmol/l).
During his stay on the Medical Ward his general

WSTEP

Cukrzyca to choroba spoteczna, ktéra
charakteryzuje si¢ zaburzeniami gospodarki
weglowodanowej i sprzyja powstawaniu zmian
patologicznych wielu narzadéw. Cukrzyca
typu 2 (DM2, diabetes mellitus type 2) to naj-
czesciej wystepujacy rodzaj cukrzycy, ktory
stanowi okoto 90% przypadkéw [1]. Metfor-

state steadily worsened, lactic acidosis worsened
with collapse of cardiovascular system and he be-
came anuric. He was transferred to Anaesthesiology
and Intensive Therapy Unit for further treatment,
where he was treated with continues renal replace-
ment therapy, which improved his general condition.
Conclusions. In case of metformin induced severe
refractory lactic acidosis to improve outcome one
should consider, early employment of renal replace-
ment therapy, to correct acidosis and eliminate meta-
bolic block caused by metformin.
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mina jest obecnie najczedciej przepisywanym
lekiem przeciwhiperglikemicznym w Europie
(réwniez w Polsce), w Stanach Zjednoczonych
oraz wielu innych krajach. Dziatanie hipogli-
kemizujace metforminy polega na nasileniu
glikolizy beztlenowej i nastepujacym po nim
zmniejszeniu syntezy adenozyno-5-trifosfo-
ranu (ATP). Dziatanie metforminy wynika
takze z ograniczenia jelitowego wchlaniania
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mleczanowa jest dobrze
znang konsekwencja
toksycznosci met-
forminy w wyniku

jej przedawkowania,
czesciej nalezy sig

jej spodziewac przy
wspotistniejacej
niewydolnosci nerek lub
watroby4 4
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glukozy, hamowania glukoneogenezy watro-
bowej i zwigkszenia zuzycia glukozy przez
tkanki poprzez nasilenie dziatania insuliny.
Kwasica mleczanowa jest dobrze znana kon-
sekwencja toksycznosci metforminy w wyniku
jej przedawkowania, czgSciej nalezy si¢ jej spo-
dziewaé przy wspotistniejacej niewydolnoSci
nerek lub watroby. Mechanizm hiperlakcyde-
mii w efekcie toksycznego dziatania metfor-
miny nie jest doktadnie poznany. Zakres war-
toSci kwasu mlekowego w krwi uznawanych
za fizjologiczne wynosi od 0,5 do 1,6 mmol/l.
Kwasica mleczanowa wystepujaca w wyniku
niepozadanego dzialania metforminy zwicksza
ryzyko zgonu, jest jednak rzadko obserwowana
w czasie leczenia metforming stosowana zgod-
nie ze wskazaniami i we wlasciwej dawce [2].
W ponizszej pracy opisano przypadek niewy-
dolnosci oddechowo-krazeniowej z ostra nie-
wydolnoscia nerek z powodu przedawkowania
metforminy z zagrazajaca zyciu cigzka kwasica
mleczanowa u pacjenta po probie samobdjczej.

OPIS PRZYPADKU

Pacjent lat 58, przyjety na oddzial aneste-
zjologii i intensywne;j terapii (OAiIT) z oddzia-
hu choréb wewnetrznych (OCW) z powodu
zatrucia metformina, cigzkiej kwasicy meta-
bolicznej (pH — 6,87, paCO, — 24,6 mmol/l,
HCO,” — 5 mmol/l, BE — 28,8 mmol/l),
niewydolnosci  krazenia (czynno$¢ serca
118/min, ci$nienie t¢tnicze krwi 65/30 mm Hg)
i niewydolnosci oddechowej (tachypnoe
48/min, przezskorna saturacja krwi tetniczej
SpO, 80% podczas oddychania powietrzem
bez wzbogacania w tlen) (ryc. 1, 2). W godzi-
nach nocnych pacjent z ograniczonym kontak-
tem przywieziony przez zespdt ratownictwa
medycznego z domu, gdzie zostat znaleziony
przez rodzing. Przed tygodniem wypisany ze
szpitala psychiatrycznego, gdzie przebywat po
prébie samobbjczej.

W trakcie pobytu na OCW stan pacjenta
sukcesywnie pogarszat si¢, doszto do nasilenia
kwasicy metabolicznej (pH 6,93) z hipotensja
i anurig. Ze wzgledu na konieczno$¢ terapii
nerkozastgpczej pacjenta przyjeto na OAIIT.
Z informacji od lekarza pogotowia ratunkowe-
go zebranych od rodziny chorego wynikato, ze
pacjent choruje na cukrzyce typu 2 i dokonat ko-
lejnej proby samobdjczej polykajac 60 tabletek
metforminy po 850 mg w godzinach porannych
tego samego dnia (opréznione 60-tabletkowe
opakowanie po metforminie). Pacjent choruje
na cukrzyce typu 2 od 20 lat, ostatnio leczona
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Rycina 1. Zdjecie radiologiczne klatki piersiowej przy przyjeciu
na OAIIT
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Rycina 2. Elektrokardiogram przy przyjeciu na OAIIT

dieta i metforming w dawce 850 mg dwa razy
dziennie. W wywiadzie naduzywanie alkoholu
z okresowa depresja, po jednokrotnej prébie
samobojczej przed kilkoma tygodniami. Pod-
czas przyjecia do szpitalnej izby przyje¢ stan
przytomnoSci pacjenta oceniono na 11 punk-
tow w skali Spigczki Glasgow (GCS, Glasgow
Coma Scale). Wykonano nastepujace badania
wraz z wynikami: badanie te¢tna — 88/min,
ciSnienie tetnicze krwi — 90/50 mm Hg,
czgsto§¢ oddechéw — 42/min, temperatura
— 36,3°C, utlenowanie przezskorne krwi tet-
niczej — 92% bez suplementacji w tlen powie-
trza wdechowego. Pobrano krew na badanie
gazometryczne, ktére wykazato: pH — 7,00,
wodoroweglany — 15 mmol/l, st¢zenie glu-
kozy — 50 mg/dl, mocznik — 32 mg/dl, inne



Tabela 1. Wybrane wyniki badania krwi przy przyjeciu na
OAIIT

Wynik badania | Z2KT8S normy
laboratorium
Sod w surowicy 139 135,0-145,0
[mmol/I]
Potas w surowicy 6,53 3,50-5,20
[mmol/I]
Kreatynina 1,79 0,70-1,20
[mg/di]
Mocznik 55 18,0-55,0
[mg/dI]
Aminotransferaza aspa- | 28 <37
raginianowa [U/I]
Aminotransferaza 22 10,0-41,0
alaninowa [U/1]
Bilirubina w surowicy | 0,4 0,20-1,30
[mg/di]
Biatko catkowite 5,7 6,0-8.0
[o/dI]
Albuminy [g/dl] 3,1 3,5-5,2
Biatko C reaktywne 6,54 3,6-5,2
[mmol/]
Liczba krwinek czer- 48 x 105ul |4,5-5,8
wonych x 108/ul
Hemoglobina 14,7 14,0-18,0
[o/dl]
Liczba krwinek biatych | 12,2 x 10%ul |4,0-10,0
x 10%ul
Liczba ptytek krwi 267 x 10%ul | 150-400
x 10%ul
Wskaznik protrombino- | 112,6 78,0-120,0
wy (%)
Czas kaolinowo-kefali- | 27,4 26,0-36,0
nowy APTT (s)
Czas protrombinowy (s) | 13,56 9,88-13,92
Fibrynogen [mg/dI] 180,00 180,00~
-360,00
D-dimer [ng/dI] 705 < 500

badania biochemiczne obejmowaly: kreatyni-
ne — 1,2 mg/dl i znacznie podwyzszony po-
ziom kwasu mlekowego — 27 mmol/l (zakres
normy dla laboratorium w zakresie wartoSci
0,5-1,8 mmol/l). W moczu nie wykryto ciat ke-
tonowych. Oznaczono st¢zenie hemoglobiny
glikowanej HbA , ktore wynosito 8,6%. Wyni-
ki badan czynnosci watroby i drég zétciowych
byly nastepujace: aminotransferaza asparagi-
nianowa (AST) — 27 U/l, aminotransferaza
alaninowa (ALT) — 28 U/l, gammaglutamy-
lotranspeptydaza (GGTP) — 30 U/l, amylaza
— 178 U/l. Morfologia krwi: liczba krwinek
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czerwonych — 5,2 X 106/ul, hemoglobina, he-
matokryt, liczba krwinek bialych, liczba plytek
krwi — 30 x 109/1. W celu wyréwnania zabu-
rzen réwnowagi kwasowo-zasadowej rozpo-
czeto wlew dozylny wodoroweglandw, a w celu
leczenia hipoglikemii podano w dozylnym bo-
lusie 50 ml 20% roztwor glukozy. Normalizacja
stezenia glukozy w krwi i wyréwnanie kwasicy
mleczanowej poczatkowo nie spowodowato
znaczacej poprawy stanu przytomnosci cho-
rego. Postanowiono wyptukaé zotadek przez
zglebnik nosowo-zoladkowy podajac aktywny
wegiel. Z powodu nasilania si¢ niewydolno-
§ci oddechowej, drogi oddechowe pacjenta
zaintubowano, rozpoczgto wentylacja mecha-
niczng w trybie synchronicznej przerywanej
wentylacji obowiazkowej (PC SIMC, pressure
controlled synchronized intermmitend man-
datory ventilation) z kontrola szczytowego
ciSnienia wdechowego. Wyniki gazometrii
krwi tetniczej wykazaly cigzka kwasice me-
taboliczng: pH — 6,93, paO, — 80 mm Hg,
paCO, — 38 mm Hg, HCO3- — 8 mmol/l, nie-
dobor zasad — -26,3 mmol/l, a stezenie kwasu
mlekowego — 19,6 mmol/l. Temperatura ciala
pacjenta wynosita 37°C. Réwnolegle z ciezka
kwasica metaboliczng zaobserwowana bez-
mocz ze wzrostem stezenia kreatyniny w krwi
do 3 mg/dl (tab. 1).

Po przyjeciu pacjenta na Oddziat Ane-
stezjologii i Intensywnej Terapii w warunkach
aseptycznych pod kontrola badania ultrasono-
graficznego wprowadzono kaniule dializacyjna
do prawej zyly udowej, uzyskujac swobodny
wyplyw krwi ze §wiatla kazdego kanatu dwuka-
natowego cewnika dializacyjnego. Rozpoczeto
przytézkowe leczenie nerkozastepcze ciagle
z antykoagulacja heparynowa wedlug oddzia-
lowego protokotu w trybie ciaglej zylno-zylnej
hemodiafiltracji (CVVHDF, continuous ve-
novenous haemodiafiltration) z poczatkowym
przeplywem krwi przez filtr z szybkoScia prze-
ptywu 160 ml/min, przeptywem plynu substy-
tucyjnego 1500 ml/godz., przeplywem ptynu
dializacyjnego 1000 ml/godz. Leczenie nerko-
zastepcze ciaglte w trybie CVVHDF kontynu-
owano przez 5 dni, z wymiana filtra dializacyj-
nego po pierwszych 3 dniach wedtug zalecen
producenta filtra dializacyjnego. Krétko po
rozpoczeciu leczenia nerkozastepczego ciagte-
g0 u pacjenta wystapilo migotanie przedsion-
kéw, rytm zatokowy serca udato si¢ przywrdcié
w drugiej dobie leczenia na OAIIT po zastoso-
waniu ciagltego wlewu dozylnego amiodaronu
w dawce 900 mg/24 godz. oraz wlewu 20% roz-
tworu siarczanu magnezu w dawce 4 g/24 godz.

Scig nerek w przebiegu cigzkiej kwasicy mleczanowej z powodu zatrucia metforming
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Tabela 2. Wyniki badan gazometrycznych krwi tetniczej podczas leczenia nerkozastepczego

» PMozliwosé zatrucia
metforming nalezy brac
pod uwage u chorych
na cukrzyce, u ktorych
w badaniu wystepuje
kwasica metaboliczna

z duzg lukg anionowa 4 4
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Czas oznaczenia parametru Godz. 0 |Po Po Po Po Po Po Po
3godz. |6godz. |9godz. |12 godz. |18 godz. | 24 godz. | 48 godz.
pH 6,87 6,88 6,84 6,82 6,83 7,09 7,57 7,42
PaC02 [mm Hg] 24,6 18,8 17,7 19,9 16,8 34,5 42,1 38,3
Pa02 [mm Hg] 68,5 123 124 149 113 121 124 98
Wodoroweglany [mmol/I] 50 59 5,6 6,8 6,7 79 25,3 25,4
Niedobér/nadmiar zasad [mmol/l] | -28,8 -28,4 -29,7 -30.0 -30,5 -18,8 -1 0,9
Wdechowe stezenie tlenu (%) 40 40 40 40 40 40 40 40
Temperatura ciata [°C] 34,5 36,0 36,4 36,3 36,4 36,5 36,6 36,5
Kwas mlekowy [mmol/I] 12,14 13,2 13,19 10,56 [13,82 |12,6 34 2,2
Glukoza [mg/dI] 50 127 143 139 142 132 101 98

Niewydolny uktad krazenia wspomagano
wlewem dozylnym norepinefryny 4 mg/50 ml
w pompie strzykawkowej z szybkoS$cia wlewu
zaleznym od ciSnienia tetniczego krwi w za-
kresie dawek 0,01-0,5 ng/kg. mc./min. Pomi-
mo poczatkowego niepowodzenia wyréwnania
kwasicy metabolicznej, w drugiej dobie stoso-
wania leczenia nerkozastepczego CVVHDF
wyréwnano zaburzenia réwnowagi kwasowo-
-zasadowe] (tab. 2). Usprawnienie klirensu
kwasu mlekowego z uzyciem CVVHDF nie
poprawito czynnosci wydzielniczej nerek. Przy-
tomnos$¢ pacjenta powrdcita w trzeciej dobie
kontynuowania ciaglego leczenia nerkozastep-
czego, diureza wlasna pacjenta zaczeta nasilaé
si¢ w czwartej dobie leczenia nerkozastepcze-
go, co pozwolito na jego zakonczenie w szostej
dobie, kiedy zaburzenia kwasowo-zasadowe
ustapily, a stezenie kwasu mlekowego powro-
cito do wartosci fizjologicznych. Po wdrozeniu
leczenia insuling we wlewie dozylnym ciaglym
zgodnie z oddzialowym protokotem stezenia
glukozy w krwi byly kontrolowane w zakresie
wartosci 140-180 mg/dl. Po powrocie pacjen-
ta do zywienia doustnego, insulinoterapie¢
prowadzono z zastosowaniem dopositkowych
wstrzyknie¢ insuliny podskdrnie. W dziesiatej
dobie przekazano pacjenta na oddziat choréb
wewnetrznych bez zaburzen neurologicznych
w celu kontynuacji leczenia. W czternastej
dobie pacjent zostal wypisany ze szpitala do
domu.

DYSKUSJA

W opisywanym przypadku st¢zenia kwa-
su mlekowego oznaczone podczas przyjecia
do szpitala oraz w seryjnych badaniach kon-
trolnych byly znacznie podwyzszone, a kwasi-
ca metaboliczna nie reagowata na wyréwnywa-
nie zaburzen kwasowo-zasadowych wodoro-
weglanami. Mozliwo§¢ zatrucia metforming
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nalezy bra¢ pod uwage u chorych na cukrzy-
ce, u ktérych w badaniu wystepuje kwasica
metaboliczna z duza luka anionowa. Skapo-
mocz obserwowany od 2 dni wskazywal na
pogorszenie czynnoSci nerek. Cigzkie ostre
uszkodzenie nerek prawdopodobnie nasila-
fo cigzka kwasice mleczanowa, ale narasta-
nie stezenia kwasu mlekowego bylo wywota-
ne toksycznym dziataniem metforminy. Inte-
resujace jest rowniez i to, ze w poczatkowym
okresie leczenie nerkozastgpczego u pacjen-
ta nie dochodzito do obnizenia kwasu mleko-
wego i kwasicy metabolicznej. Farmakologicz-
ne dzialanie metforminy, niedotlenienie tka-
nek i podaz wodoroweglanéw powodowaty
wzrost stezenie kwasu mlekowego w krwi. Po-
mimo leczenia nerkozastgpczego, produkcja
kwasu mlekowego z powodu zatrucia metfor-
ming byla wigksza od jego eliminacji. Metfor-
mina zwykle nie powoduje hipoglikemii pod-
czas jej stosowania w monoterapii, ale moze
dochodzi¢ do hipoglikemii z powodu kwasicy
mleczanowej po przedawkowaniu metformny.
Nalezy uwzglednia¢ mozliwo$¢ wystapienia hi-
poglikemii zwigzanej ze stosowaniem metfor-
miny w sytuacjach stosowania lekéw bezpo-
Srednio pobudzajacych wydzielanie insuliny,
podczas wyczerpujacego wysitku fizycznego,
okresu glodzenia oraz wspotwystepowania nie-
wydolnosci nerek. Kwasica mleczanowa pod-
czas stosowania metforminy wystepuje niezwy-
kle rzadko bez choréb wspdtistniejacych, do
ktérych naleza przewlekta choroba nerek i za-
wat serca. Poczatkowe postgpowanie w zatru-
ciu metforming polegalo na wspomaganiu nie-
wydolnego krazenia i niewydolnego oddechu.
Nalezy zawsze rozwazy¢ ptukanie zotadka we-
glem aktywnym, jesli podejrzewa si¢ nieodle-
gle w czasie potkniecie metforminy. U pacjen-
téw z cigzka kwasica mleczanowa wywotana
dziataniem metforminy wazne jest utrzymanie
stalej temperatury ciata. Kwas mlekowy i met-



formina moga by¢ usunig¢te z krazenia przez
zastosowanie zabiegu hemodializy przerywa-
nej, jednak w warunkach oddziatlu anestezjolo-
gii i intensywne;j terapii ciagle techniki leczenia
nerkozastgpczego uwazane sg za lepsze od he-
modializy przerywanej, z powodu zapewniania
lepszej stabilnoSci hemodynamicznej, zwlasz-
cza u chorych z niestabilnoScig uktadu kraze-
nia. Wodoroweglany tatwo przechodza przez
filtr dializacyjny, totez zastosowanie leczenia
nerkozastgpczego z uzyciem wodoroweglanéw
w plynie dializacyjnym koryguje zaburzenia
rownowagi kwasowo-zasadowej i usuwa met-
forming. W opisywanym przypadku niestabil-
no$¢ hemodynamiczna wykluczata zastosowa-
nie hemodializy przerywane;.

Do najwazniejszych przeciwwskazan do
stosowania metforminy naleza: niewydolno§¢
nerek ze st¢zeniem kreatyniny > 1,4 mg/dl
u kobiet i > 1,5 mg/dl u me¢zczyzn, niewydol-
no$¢ uktadu krazenia, niewydolno$§¢ watroby,
niewydolno$¢ oddechowa, stany niedotlenie-
nia, alkoholizm oraz ci¢zkie oparzenia. Le-
czenie metforming powinno by¢ przerwane na
czas 48 godzin przed i po planowanym zabie-
gu operacyjnym (w znieczuleniu ogdlnym), do-
tyczy to takze badan obrazowych z uzyciem jo-
dowego Srodka kontrastujacego. Ciezka kwasi-
ca mleczanowa moze wystapi¢ u pacjentéw bez
przeciwwskazan do metforminy, jeSli leczeni
sa wysokimi dawkami metforminy [3]. W wie-
lu badaniach potwierdzono, ze kontrola glike-
mii popositkowe;j jest istotnie lepsza przy wiek-
szych, dobowych dawkach metforminy wyno-
szacych 1500-2550 mg. Najkorzystniejszy efekt
metaboliczny uzyskano przy dawce metformi-
ny 3000 mg/d. Nalezy pamigtaé, ze biologicz-
ny okres péttrwania metforminy wynosi oko-
1o 3 godziny. Dawka poczatkowa to najczesciej
500 mg dwa razy dziennie, chociaz wiele oSrod-
kéw rozpoczyna terapie od dawki 250 mg dwa
razy dziennie. Nastgpnie stopniowo, co 10-15
dni, pod kontrola glikemii zwigksza si¢ ja do
dawki maksymalnej lub maksymalnie tolero-
wanej. Ryzyko wystapienia kwasicy mleczano-
wej u chorych bez uposledzonej czynnosci ne-
rek i uwzglednieniu innych przeciwwskazan
jest niewielkie. Hiperlaktatemi¢ definiuje si¢
jako niefizjologicznie wysokie st¢zenie kwasu
mlekowego w zakresie 2-5 mmol/l, a kwasice
mleczanowa przy wzroScie st¢zenia kwasu mle-
kowego powyzej 5 mmol/l i obnizeniu pH krwi
ponizej 7,34. Kwas mlekowy moze gromadzi¢
si¢ w organizmie w wyniku zwigckszonej jego
syntezy, niewystarczajacej eliminacji lub obu
tych mechanizmow jednoczesnie [4-8].

Jacek Wadetek, Ostra niewy

Préby samobodjcze dokonywane z uzy-
ciem doustnych lekéw hipoglikemicznych sa
rzadkie. Jednak Smiertelno$¢ z powodu kwa-
sicy mleczanowej wywolanej biguanidami jest
wysoka i wynosi 50-80%. W opisywanym przy-
padku nie mozna znalez¢ innego znaczacego
powodu wysokiego stgzenia kwasu mlekowego
w krwi, poza zatruciem metformina, czyli kwa-
sicy mleczanowej typu B [9-12]. Cigzka kwasi-
ca mleczanowa byla oporna na wdrozone po-
czatkowe leczenie wlewem wodoroweglanéw
oraz wlewem glukozy i insulin. Zastosowanie
wodoroweglandéw w cigzkiej kwasicy metabo-
licznej jest postgpowaniem ogdlnie akcepto-
wanym, ale nie ma pewnych dowodéw na jego
skuteczno$¢ w leczeniu kwasicy mleczanowe;j.
Roéwniez wlew glukozy i inuliny jest czgsto zle-
cany, ale nie ma badan potwierdzajacych o jego
skutecznosci. W opisywanym przypadku uda-
o si¢ opanowac cigzka kwasice metaboliczna
spowodowana zatruciem metforming dopie-
ro po zastosowaniu leczenia nerkozastgpczego
z uzyciem plynu dializacyjnego z wodorowegla-
nami. Postgpowanie takie skutecznie usuneto
kwas mlekowy i znormalizowato pH. Leczenie
nerkozastepcze ciagle wdrozono w trzeciej go-
dzinie leczenia pacjenta na OAIIT. Leczenie
nerkozastgpcze wyrdwnalo zaburzenia réwno-
wagi kwasowo-zasadowej, usuneto metforming
i poprawito wydolno$¢ uktadu krazenia. Czesto
nadmierna produkcja kwasu mlekowego po-
woduje tak gleboka kwasice metaboliczna, ze
nie udaje si¢ przywroécié prawidtowego pH krwi
sama podaza dozylng wodoroweglandw, nawet
w bardzo w wysokich powtarzanych dawkach.
Natomiast leczenie CVVHDF z zastosowa-
niem plynu dializacyjnego z wodoroweglanami
jest bardzo skuteczne zaréwno w korekcji kwa-
sicy metabolicznej, jak i w eliminacji metformi-
ny. CVVHDF usuwajac kwasic¢ metaboliczng
stabilizuje réwniez uktad krazenia.

Opisywany przypadek udowadnia, ze wy-
niki gazometrii krwi tetniczej i stezenia kwasu
mlekowego pokazujace bardzo cigzkie zaburze-
nia metaboliczne wywotane zatruciem metfor-
ming nie maja wartoSci prognostycznej co do
przezycia pacjenta. Podobne spostrzezenia po-
czyniono w badaniu Vecchio i Prottiego, suge-
rujace, ze wyniki gazometrii krwi t¢tniczej i ste-
zefi kwasu mlekowego nie sa dobrym czynni-
kiem prognostycznym $miertelnosci pacjentéw,
u ktérych stwierdzano kwasice mleczanowa
w przebiegu zatrucia metforming [7]. Wyjasnie-
nie mechanizmu, dlaczego kwasica mleczano-
wa z powodu zatrucia metforming z bardzo wy-
sokimi st¢zeniami kwasu mlekowego i niskim
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» PHiperlaktatemie
definiuje sie jako
niefizjologicznie
wysokie stezenie
kwasu mlekowego

w zakresie 2-5 mmol/I,
a kwasice mleczanowg
przy wzroscie stezenia
kwasu mlekowego
powyzej 5 mmol/l

i obnizeniu pH krwi
ponizej 7,3444
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»PW cigzkiej kwasicy
mleczanowej po za-
truciu metforming dla
poprawy wynikow
leczenia nalezy
rozwazyc leczenie
nerkozastepcze w celu
szybkiego usunigcia
bloku metabolicz-
nego spowodowanego
metforming4 4

pH jest szybciej odwracalna zaproponowano
w innej pracy Prottiegi i wsp. Zasugerowano,
ze kwasica mleczanowa powodowana przez bi-
guanidy zaburza czynno$¢ mitochondriéw ko-
moérek watrobowych. Nadmierna produkcja
kwasu mlekowego spowodowana jest zahamo-
waniem czynno$ci mitochondriéw, co moze wy-
jasni¢ wysoka skuteczno$¢ lecznicza CVVHDF
z powodu szybkiego usunigcia bloku metabo-
licznego powodowanego metforming [13]. Pro-
by samobdjcze sa znanymi przyczynami Smier-
ci z powodu celowego zazycia lekéw hipoglike-
mizujacych w nadmiernej dawce. Przypuszcza
sie, ze dysfunkcja nerek powoduje nagromadze-
nia metforminy, ale jest bardziej niebezpieczne
w potaczeniu z niewydolnoscia watroby. W opi-
sywanym przypadku czynnoS¢ watroby byta nor-
malna. Przedstawiony przypadek potwierdza
réwniez, ze hiperlaktatemia bedaca bardzo nie-
pomyslnym czynnikiem prognostycznych w in-
nych sytuacjach klinicznych, nie koniecznie musi
potwierdza¢ zte rokowanie u pacjentéw po ce-

STRESZCZENIE

Wstep. Metformina jest czesto stosowana w lecze-
niu cukrzycy typu 2. Zatrucie metforming z powodu
przedawkowania powoduje cigzka kwasice mlecza-
nowg. Kwasice mleczanowg definiuje sie jako obni-
zenie pH krwi ponizej 7,35 i podwyzszone stezenia
kwasu mlekowego powyzej 5 mmol/.

Opis przypadku. Pacjent lat 58, przyjety na oddziat
anestezjologii i intensywnej terapii z oddziatu cho-
rob wewnetrznych szpitala z powodu niewydolnosci
oddechowo-krazeniowej w przebiegu zatrucia met-
forming i cigzkiej kwasicy mleczanowej. W trakcie
pobytu w OCW stan pacjenta sukcesywnie pogar-
szat sie, doszto do nasilenia kwasicy metabolicznej

lowym przedawkowaniu metforminy. Na pod-
stawie opisanego przypadku oraz przegladu pi-
$miennictwa, przy podejmowaniu decyzji co do
wdrozenia agresywniejszego leczenia u pacjen-
tow z cigzka kwasica mleczanowa w powodu za-
trucia metforming nie nalezy kierowac si¢ wyni-
kami badania gazometrii krwi tgtniczej [14-17].

WNIOSKI

W przypadkach opornej na rutynowe le-
czenie cigzkiej kwasicy mleczanowej po zatru-
ciu metformina, dla poprawy wynikéw lecze-
nia nalezy rozwazy¢ leczenie nerkozastgpcze
w celu szybkiego usunigcia bloku metabolicz-
nego spowodowanego metforming i wyrow-
nania ci¢zkich zaburzen réwnowagi kwasowo-
-zasadowej. Nawet bardzo duze zaburzenia
rownowagi kwasowo-zasadowej nie przesadza-
ja o niepowodzeniu leczenia. Po zastosowaniu
leczenia nerkozastepczego rokowanie moze
by¢ pomySlne, tak jak w opisanym przypadku.

(pH 6,93, stezenie kwasu mlekowego 19,6 mmol/l)
z hipotensjg i anurig. Pacjenta przeniesiono na
OAIIT, gdzie wdrozono leczenie nerkozastepcze
i uzyskano poprawe stanu 0golnego pacjenta.
Whioski. W przepadkach opornej na rutynowe lecze-
nie ciezkiej kwasicy mleczanowej po zatruciu metfor-
ming, dla poprawy wynikow leczenia nalezy rozwazy¢
leczenie nerkozastepcze w celu szybkiego usunigcia
bloku metabolicznego spowodowanego metforming
i wyrownania cigzkich zaburzen rownowagi kwaso-
wo-zasadowej.
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Stowa kluczowe: niewydolnos¢ krazenia,
niewydolno$¢ oddechowa, metformina, zatrucie,
kwasica mleczanowa
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