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Nota wydawcy

Artykut stanowi dziewigtg czesé z 12-czesciowej serii bedacej przegladem podstaw
opieki diabetologicznej dla ksztatcgcych sie lekarzy w trakcie specjalizacji. Poprzednie
artykuty z tej serii sg dostepne pod adresem http://clinical.diabetesjournals.org oraz
we wczesniejszych numerach Diabetologii po Dyplomie.

Pacjenci nigdy nie przestajq wytwarza¢ wody, a jej przeptyw jest ustawiczny....

Zycie jest krotkie, nieprzyjemne i bolesne, pragnienie nie do ugaszenia, a picie nadmierne....
Jezeli przez pewien czas powstrzymujg sie od picia, ich usta sq spieczone, ciata wysychaja,
a trzewia sprawiajgq wrazenie wypalonych. Pacjenci odczuwajg nudnosci, niepokdj i palace

pragnienie, a potem w ciggu krotkiego czasu umieraja.

ukrzycowa kwasica ketonowa (dia-
C betic ketoacidosis, DKA) i cukrzy-
cowy zespot hipermolalny
(hyperosmolar hyperglycemic state,
HHS) sg ostrymi, potencjalnie zagrazaja-
cymi zyciu, powiklaniami cukrzycy. Mimo
iz migdzy tymi dwoma stanami istniejg
istotne réznice, oba wystepuja ze wzgle-
du na brak dzialania insuliny i mozna je
uwazac za dwa przejawy tego samego
podstawowego mechanizmu: niedoboru
insuliny. Typowo u chorych na cukrzyceg
typu 1 czeSciej wystepuje DKA, co wynika
z bezwzglednego niedoboru insuliny, na-
tomiast u chorych na cukrzyce typu 2
bardziej prawdopodobny jest HHS, po-
niewaz pewne wydzielanie insuliny jest
u nich zachowane. Powyzsze rozroznie-
nie moze jednak nie dotyczy¢ znacznej
liczby chorych.**

Oba te stany wigzg si¢ z istotnym praw-
dopodobieistwem chorobowosci i umie-
ralnosci, w tym obrz¢ku mozgu, trwatego
uszkodzenia neurologicznego lub zgonu.
W duzych osrodkach Smiertelnos¢ w DKA
wynosi <5%, natomiast w HHS okoto 11%.
Biorac pod uwage ryzyko zgonu oraz czg-
stos¢ wystepowania tych stanéw (w Stanach
Zjednoczonych okoto 100 000 przypadkow
DKA rocznie), lekarze ogdlni i lekarze
w trakcie szkolenia nierzadko beda leczyc
chorych z tymi ostrymi i groznymi powi-
ktaniami cukrzycy. Duze znaczenie ma
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wigc znajomos¢ patofizjologii, obrazu kli-
nicznego, leczenia, powiklan oraz, co by¢
moze najwazniejsze, zasad prewencji DKA
i HHS.

Patofizjologia

Podstawowg przyczyna DKA i HHS jest
niewystarczajace dzialanie insuliny.
Oprocz tego dochodzi do wzrostu stgze-
nia hormonow o przeciwstawnych dziata-
niach regulacyjnych, w tym glukagonu,
kortyzolu, amin katecholowych i hormonu
wzrostu. Oba te czynniki przyczyniaja si¢
do hiperglikemii.

DKA i HHS mozna réwniez traktowac
jako stany mieszczgce si¢ w tym samym
zakresie objaw6w choroby. Na jednym
koricu tego zakresu znajduje si¢ bez-
wzgledny niedobor insuliny z nasilong
ketoza i kwasicg, czyli DKA. Obserwuje-
my jg na ogot u chorych na cukrzyce ty-
pu 1, u ktérych z powodu zniszczenia
komorek B wystepuje bezwzgledny niedo-
bor insuliny. Na drugim koricu zakresu
znajduje si¢ skrajna hiperglikemia bez ke-
tozy i kwasicy.* Wystepuje ona na ogot
u chorych na cukrzyce typu 2, ktérzy wcigz
wytwarzaja wystarczajaco duzo endogen-
nej insuliny, aby zapobiegata ketozie, ale
zachowane wytwarzanie insuliny nie wy-
starcza do kontroli hiperglikemii. Jak wy-
nika z powyzszego, u chorych moga

wystepowac rozne objawy kliniczne obu
tych stanéw. Na przykiad, chory z DKA
mogt przyjmowac wystarczajaco duzo in-
suliny, aby czeSciowo zapobiec ketozie,
ale wcigz wystepuje u niego znaczna hi-
perglikemia. Z kolei u chorych z HHS
moze wystepowac réznego stopnia keto-
za i niewielka kwasica, co zalezy od stop-
nia zachowania wytwarzania insuliny oraz
nasilenia takich wspotistniejacych czynni-
kow, jak odwodnienie.*”

Niedob6r insuliny jest przyczyng niewy-
korzystywania glukozy w tkankach insulino-
zaleznych, takich jak mig¢snie oraz tkanka
thuszczowa, co w rezultacie prowadzi do hi-
perglikemii. Brak insuliny stymuluje réw-
niez hiperglikemi¢ przez zwigkszenie
glukoneogenezy w watrobie. Jest to czesty
mechanizm zaréwno w DKA, jak i HHS.

Organizm pozbawiony mozliwosci wy-
korzystania glukozy musi gdzie indziej po-
szukiwac energii, aby przezy¢. Dlatego tez
oprocz hiperglikemii konsekwencja braku
insuliny jest zwigkszona degradacja trigli-
cerydow w tkance tluszczowej z wytworze-
niem wolnych kwasow ttuszczowych,
ktore sg transportowane do watroby i tam
przeksztalcane w ketokwasy: kwas B-hy-
droksymastowy, aceton i acetooctan. Nie-
zrownowazone dzialanie hormonow
petnigcych przeciwstawng role regulacyjng
powoduje dodatkowe zwickszenie wytwa-
rzania glukozy w watrobie oraz degradacji
triglicerydow. Nadmiar ketokwasow
w zwigzku z niekontrolowanym powstawa-
niem cial ketonowych moze by¢ bardzo
nasilony. DKA rozwija si¢ wtedy, kiedy wy-
twarzanie ketokwasow jest tak duze, ze
wystepuje kwasica metaboliczna. W HHS
insulina jest wcigz obecna w wystarczaja-
cych ilosciach, aby zapobiega¢ ketozie
i kwasicy metabolicznej.*

Inng czesta cechg DKA i HHS jest odwod-
nienie. Kiedy stezenie glukozy we krwi prze-
kroczy prog nerkowy (okoto 180 mg/dl),
wystepuje glukozuria. Ze wzgledu na cis-
nienie osmotyczne jej nastepstwem jest
niekontrolowana diureza. Chorzy czesto
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uskarzaja si¢ na poprzedzajaca poliuri¢

i polidypsje. Mozliwa jest znaczna utrata
elektrolitow, zwlaszcza potasu. Dalsze od-
wodnienie i zmniejszenie objetosci we-
wnatrznaczyniowej moze prowadzic

do nasilenia hiperglikemii.”*

Obraz kliniczny

U chorych trafiajacych do lekarza z powo-
du HHS lub DKA w wywiadzie typowo wy-
stepuje poliuria i polidypsja. Cz¢sto udaje
si¢ zidentyfikowac¢ czynnik wywolujacy,
ktory doprowadzit do wystgpienia DKA.
Do takich czynnikow moga naleze¢ nie-
wlasciwe stosowanie insuliny (nieprze-
strzeganie zalecenl terapeutycznych),
choroba uktadu sercowo-naczyniowego
oraz zakazenia, ktére moga by¢ najczest-
szymi przyczynami DKA.’ U chorych trafia-
jacych do lekarza z ostrg hiperglikemig
nalezy oceni¢ przyjmowane leki oraz do-
tychczasowe leczenie insuling, a takze
przeprowadzi¢ diagnostyke w poszukiwa-
niu zakazenia, obejmujaca zdjecie rentge-
nowskie klatki piersiowej, posiewy krwi,
badanie og6lne i posiew moczu, wizualna
oceng stop oraz inne badania dodatkowe,
uzasadnione klinicznie. U chorych z DKA
moze réwniez wystepowac leukocytoza,
ktorej przyczyna jest sama DKA. Leukocy-
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toza >25 000 w mm® moze wskazywac
na zakazenie jako czynnik wspolistniejacy
lub wywolujacy.’

Nalezy zwrdci¢ uwage na to, aby nie
przeoczy¢ innych mozliwych przyczyn
DKA i HHS. Zawal mig¢$nia sercowego mo-
ze by¢ przyczyng hiperglikemii i DKA
w nastepstwie zwigkszonego dzialania
hormonéw o przeciwstawnych dzialaniach
regulacyjnych, takich jak adrenalina. Po-
niewaz nawet u jednego na pieciu chorych
na cukrzycg typu 2 w wieku >50 lat moze
wystepowac nieme niedokrwienie, nalezy
wzmoc czujnos¢ diagnostyczng w odnie-
sieniu do wystepowania niedokrwienia.’
Podobng odpowiedZ moga rowniez wywo-
tywac incydenty mozgowo-naczyniowe.

Takie leki, jak tiazydy, sympatykomimety-
ki, leki przeciwpsychotyczne drugiej genera-
¢ji oraz glikokortykosteroidy, rowniez moga
wywolywac¢ HHS i DKA. Do innych choréb
i stanow, ktore mogg wywolywac cukrzyce,
nalezg zapalenie trzustki i stosowanie nar-
kotykow.* U kobiet w wieku rozrodczym kli-
nicysci powinni rozwazyC przesiewowe wy-
konanie testu cigzowego, poniewaz cigza
wigze sie z wystepowaniem DKA.

Dodatkowo, zwlaszcza u chorych
na cukrzyce typu 1, pogorszenie kontroli
cukrzycy i wystgpienie hiperglikemii moze
wskazywac na poczatek autoimmunolo-

gicznej choroby tarczycy, takiej jak choro-
ba Gravesa-Basedowa lub nadczynnos¢
tarczycy w przebiegu choroby Hashimoto
(Hashitoxicosis).*'* U chorych z objawami
dysfunkgji tarczycy, takimi jak niewyjasnio-
ne chudnigcie, nietolerancja ciepla, wy-
trzeszcz gatek ocznych lub inne niepokojace
objawy, wskazana jest ocena czynnosci tar-
CZyCy.

Hiperglikemia moze si¢ rozwijac stop-
niowo w ciagu tygodni lub dni, chociaz
u chorych z DKA rozwdj tego stanu moze
by¢ szybszy niz w przypadku HHS. Objawy
zaréwno HHS, jak i DKA obejmuja poliuri¢
i polidypsj¢ z powodu hiperglikemii, a tak-
ze odwodnienia, takie jak zmniejszone na-
pigcie skory, spadek ciSnienia tgtniczego,
suchos¢ bton sluzowych jamy ustnej, ta-
chykardia, ostabienie i zmiany wrazen
zmystowych (sensorium). U chorych
z DKA typowo wystepuja objawy kwasicy,
takie jak bol brzucha (czasami nasilony),
nudnosci, wymioty i oddech Kussmaula,
a wymiociny mogg dawac dodatni wynik
testu na obecnos¢ krwi utajonej. Hipoter-
mia, jezeli wystapi, jest niekorzystnym
wskaznikiem rokowniczym.*

Nieprawidlowosci w badaniach laborato-
ryjnych u chorych z DKA obejmuja hiper-
glikemig, ketoze i kwasic¢ metaboliczng.
U chorych z podejrzeniem DKA lub HHS
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nalezy oznaczy¢ elektrolity (z obliczeniem
luki anionowej), glukoze (metodg enzy-
matyczng), stgzenie hemoglobiny A
kreatyning, azot mocznika we krwi oraz
ketony w surowicy, wykona¢ badanie ogol-
ne moczu z oceng obecnosci ketonow,
oceni¢ morfologie krwi obwodowej z roz-
mazem, a takze wykonac gazometri¢ krwi
tetniczej. Ponadto wskazane mogg by¢
elektrokardiogram, zdjecie rentgenowskie
klatki piersiowej oraz posiewy moczu,
plwociny i krwi.* U dzieci najczestsza przy-
czyna DKA jest niepodawanie insuliny. Je-
zeli dziecko jest poza tym zdrowe i nie ma
objawow zakazenia, dopuszczalne moze
by¢ zrezygnowanie z diagnostyki w kierun-
ku zakazen.’

Kryteria diagnostyczne DKA obejmuja
stezenie glukozy we krwi przekraczaja-
ce 250 mg/dl, pH krwi tetniczej <7,3 oraz
stezenie wodoroweglanow w surowicy
<15 mmol/], takze umiarkowanego stop-
nia ketonemie lub ketonurie. Istotng keto-
z¢ obserwuje si¢ nawet u jednej trzeciej
chorych z HHS, co potwierdza ciagtos¢
patofizjologii DKA i HHS.

Nagromadzenie si¢ ketokwasow jest
odpowiedzialne za kwasice metaboliczng
ze zwigkszong lukg anionowg, ktéra wy-
stepuje w DKA. Nalezy jednak pamigtac
o innych przyczynach kwasicy metabolicz-
nej ze zwickszong luka anionowa, takich
jak gtodzenie, kwasica mleczanowa
(zwlaszcza u chorych przyjmujacych met-
forming), salicylany, etanol, metanol, gli-
kol etylenowy, paraldehyd, niewydolnosc¢
nerek oraz zatrucie alkoholem izopropylo-
wym.

Stezenie potasu w SUrowicy jest typo-
wo zwigkszone w odpowiedzi na kwasicg
i niedobor insuliny, ale taczne zasoby pota-
su w organizmie sg zmniejszone. U cho-
rych z DKA, u ktorych stwierdza si¢
hipokaliemig, ten niedobdr potasu jest
szczegOlnie duzy i konieczne jest agresyw-
ne monitorowanie oraz uzupetnianie nie-
doboru potasu. Aktywnosc zaréwno
amylazy, jak i lipazy moze by¢ zwigkszona
w DKA i niekoniecznie musi to wskazywac
na zapalenie trzustki.*

Leczenie

Podstawg leczenia DKA i HHS jest poda-
wanie plynéw i insuliny, wyréwnanie za-
burzen elektrolitowych oraz Sciste
monitorowanie. Jezeli u pacjenta nie
wspolistnieje choroba nerek ani serca, to
poczatkowa resuscytacja plynowa powin-
na polegac¢ na podawaniu izotonicznych
plynéw w celu przywrocenia perfuzji ne-
rek. Typowa poczatkowa predkos¢ wle-
wu wynosi 15-20 ml/kg masy ciata/h

w ciggu pierwszej godziny. Nast¢pnie
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mozna zmodyfikowac leczenie plynami
w zaleznoSci od stopnia odwodnienia
oraz nasilenia zaburzen elektrolitowych.
Czesto po tym poczatkowym bolusie
plynowym podaje si¢ ptyny hipotonicz-
ne z predkoscig 4-14 ml/kg/h. Dawkowa-
nie plynéw jest indywidualne i zalezy

od poprawy hemodynamicznej, objetosci
oddawanego moczu, poprawy parame-
tréw laboratoryjnych oraz odpowiedzi
klinicznej. Chorzy ze wspolistniejacg cho-
robg serca lub nerek moga wymagac
mniejszej poczatkowej predkosci poda-
wania plynow i czgstszego monitorowa-
nia stanu klinicznego w celu uniknigcia
przecigzenia ptynami.*

Insulina w leczeniu DKA i HHS jest za-
zwyczaj podawana dozylnie, chociaz w le-
czeniu niepowiklanej DKA o niewielkim
lub umiarkowanym nasileniu mozna ja
stosowac we wstrzyknieciach podskor-
nych. Typowo, jezeli nie ma hipokaliemii,
chorzy otrzymuja dozylny bolus 0,1 j./kg
masy ciata krétkodziatajacej insuliny,

a nastepnie stosuje si¢ wlew z predko-
Scig 0,1 j./kg masy ciata/h. Dawki modyfi-
kuje si¢ w zaleznosci od odpowiedzi
klinicznej, ktora bedzie r6zna w zaleznosci
od stopnia opornosci na insuling. Na przy-
ktad chorzy na cukrzyce typu 2, u ktérych
wystapita DKA, beda zwykle wymagac
wickszej dawki insuliny niz chorzy na cu-
krzyce typu 1, co jest spowodowane wigk-
573 insulinoopornoscia.

Predkosc wlewu insuliny dobiera si¢
zwykle tak, aby uzyskac¢ zmniejszanie si¢
stezenia glukozy we krwi o 50-75 mg/dl/h.
Predkosc wlewu insuliny mozna zmniej-
szy¢, kiedy stezenie glukozy we krwi zbliza
sie¢ do 200 mg/dl w DKA lub 300 mg/dl
w HHS, dodajac wtedy do podawanych
pltynéw glukoze oraz kontynuujac wlew in-
suliny z mniejsza predkoscia w celu utrzy-
mania st¢zenia glukozy na odpowiednim
poziomie do czasu ustapienia kwasicy
w DKA lub zmian psychicznych i hiper-
osmolalnosci w HHS.**

Jezeli w leczeniu niepowiklanej DKA
stosuje si¢ insuling podawang podskornie,
chorzy typowo otrzymujg poczatkowa
dawke 0,2 j./kg, a nastepnie 0,1 j./kg co
godzing, lub tez poczatkowo 0,3 j./kg,

a nastepnie 0,2 j./kg co 2 h, dopoki steze-
nie glukozy we krwi wynosi >250 mgy/dl.
Kiedy stezenie glukozy we krwi bedzie
<250 mg/dl, dawke insuliny mozna
zmniejszy¢ o polowe i podawac ja co 1-2 h
az do ustapienia DKA. Takie strategie po-
stgpowania mogg wigzac si¢ z mniejszym
kosztem hospitalizacji dzigki uniknigciu
konieczno$ci umieszczenia pacjenta w od-
dziale intensywnej opieki. """

Krew w celu oznaczenia st¢zenia elek-
trolitéw, glukozy, azotu mocznika, osmolal-

nosci, kreatyniny oraz pH (krwi tetniczej
lub Zylnej) nalezy pobierac co 2-4 h, aby
mozna bylo monitorowa¢ odpowiedz cho-
rego na leczenie i dokonywaé¢ modyfikacji
dawek insuliny i ptynéw. Nalezy podkre-
sli¢, ze hiperglikemia ustepuje zwykle
wczesniej niz ketoza, a wiec w miare
zmniejszania si¢ stezenia glukozy we krwi
nalezy ja dodawac do podawanych pty-
now, jak oméwiono wyzej.

Jesli to mozliwe, w celu oceny nasilenia
ketozy nalezy oznaczac¢ kwas -hydroksy-
mastowy, poniewaz jest to gléwne cialo
ketonowe wytwarzane w DKA. Reakcja
z uzyciem nitroprusydku, ktora wcigz wy-
korzystuje si¢ w wielu laboratoriach do wy-
krywania tworzenia ketonow, nie wykrywa
kwasu B-hydroksymastowego, a wigc moze
dawac wyniki falszywie ujemne.*

U wigkszosci chorych z DKA stwierdza
si¢ hiperkaliemie, ktora wynika z niedobo-
ru insuliny oraz kwasicy mimo ogélnego
niedoboru potasu w organizmie. Leczenie
insuling, przywrocenie prawidlowej obje-
toSci wewngtrznaczyniowej oraz ustgpie-
nie kwasicy powoduja, ze niedobor potasu
W organizmie ujawnia si¢ w postaci hipo-
kaliemii w czasie leczenia DKA.

Jezeli czynnosc¢ nerek jest prawidto-
wa, potas nalezy zacza¢ dodawac do ply-
now, kiedy stezenie potasu w surowicy
zmniejszy si¢ ponizej 5,3 mmol/l. Doda-
nie 20-30 mmol potasu do kazdego litra
podawanych plynow wystarcza zazwyczaj
do utrzymania st¢zenia potasu we krwi
w granicach wartosci prawidlowych.

U pacjentéw z DKA, u ktérych poczatko-
wo stwierdza si¢ hipokaliemi¢, uzupetnia-
nie niedoboru potasu nalezy rozpoczaé
od razu, a leczenie insuling wdrozy¢

po zwigkszeniu stezenia potasu we krwi
powyzej 3,3 mmol/l. Utatwi to uniknie-
cie zaburzen rytmu serca i dysfunkcji
mig$ni szkieletowych, poniewaz rozpo-
czgcie podawania insuliny moze spowo-
dowac ostry spadek stezenia potasu

W SUrowicy.

Podawanie wodoroweglanéw w celu
zwigkszenia pH jest kontrowersyjne. Cho-
ciaz takie post¢gpowanie utatwia skorygo-
wanie kwasicy, moze si¢ wigza¢ z wickszym
ryzykiem obrzgku mézgu u chorych
z pH >7,0. Nie zaleca si¢ podawania wo-
doroweglanéw u chorych z pH krwi tetni-
czej >7,0.

U chorych z DKA poczatkowo czgsto
stwierdza si¢ rowniez hipofosfatemie, ale
nie wykazano, aby uzupetnianie fosforanéw
wplywato korzystnie na kliniczne wyniki le-
czenia DKA.” Ze wzgledu na zwiekszone
ryzyko dysfunkgcji serca i mi¢sni szkieleto-
wych w hipofosfatemii uzasadnione moze
by¢ podanie 20-30 mmol/l fosforanu pota-
su u chorych z chorobg serca, niedokrwi-
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stoscia, depresja osrodka oddechowego
lub gleboka hipofosfatemia (stezenie we
krwi <1,0 mg/dl). U chorych otrzymuja-
cych fosforany konieczne jest Sciste moni-
torowanie stezenia wapnia we krwi,
poniewaz skutkiem takiego leczenia moze
by¢ hipokalcemia.>"

O ustapieniu DKA swiadczy zmniejsze-
nie stezenia glukozy we krwi <200 mg/dl,
zwigkszenie stezenia wodoroweglanow
w surowicy >18 mmol/l oraz wzrost pH
krwi zylnej >7,3. Do podawania szybko-
dzialajacej insuliny podczas positkéw oraz
insuliny o posrednim lub dtugim czasie
dzialania nalezy powrdcic wtedy, gdy cho-
rzy sa w stanie spozywac znaczne ilosci
weglowodanow. Wazne, aby kontynuowac
dozylne podawanie insuliny przez kilka
godzin po powrocie do podskérnego le-
czenia insuling, zeby uniknac nawrotu hi-
perglikemii i mozliwego ponownego
wystapienia ketozy.

Putlapki

Najczestszymi powiklaniami wystepujacy-
mi podczas leczenia dorostych z kwasica
ketonowa sa hipokaliemia i hipoglikemia.
Niedobor potasu jest najgrozniejszym dla
zycia zaburzeniem elektrolitowym w cza-
sie leczenia DKA. Jak opisano wyzej, catko-
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wite zasoby potasu w organizmie na po-
czatku leczenia DKA s3 zmniejszone mimo
hiperkaliemii, co wynika z kwasicy meta-
bolicznej. Op6Znienie suplementacji pota-
su moze prowadzi¢ do znacznej
hipokaliemii, poniewaz st¢Zenie potasu

W surowicy zmniejsza si¢ gwattownie

w obecnosci insuliny oraz w miar¢ uste-
powania kwasicy ketonowej.>'* Ciezka hi-
pokaliemia moze prowadzic

do dysfunkcji nerwowo-

-mi¢$niowej, zaburzen rytmu serca, a na-
wet zgonu. Jezeli czynnos¢ nerek jest
prawidlowa, chorzy powinni otrzymywac
suplementacje potasu w podawanych
plynach wtedy, kiedy stezenie potasu we
krwi zblizy si¢ do prawidlowych warto-
scit

Potencjalnym powiklaniem DKA jest
rowniez hipoglikemia. Podawanie glukozy,
przy jej stezeniu we krwi bliskim 250 mgy/dl,
moze ulatwi¢ zapobieganie hipoglikemii.
Zagrozenie hipokaliemia i hipoglikemig
wskazuje rowniez na znaczenie czgstej po-
nownej oceny chorych leczonych z powo-
du DKA.

Podajgc ptyny dozylnie, nalezy zacho-
wac ostroznos¢. Chorzy ze wspotistnieja-
ca niewydolnoscig nerek lub zastoinowa
niewydolnoscig serca sg podatni na prze-
cigzenie objetosciowe. Nalezy ocenic wy-

stegpowanie tych choréb przed rozpocze-
ciem resuscytacji plynowe;j.

Kolejnym potencjalnym powiklaniem
DKA i HHS jest obrzek moézgu. Obserwuje
sie go czesciej u dzieci niz dorostych.
Obrzek mézgu moze wystapi¢ nawet u 1%
dzieci z DKA.**" Doktadna patogeneza te-
go obrzeku nie jest jasna, a mechanizmy
prowadzace do jego wystapienia moga
by¢ rézne u poszczegdlnych chorych.

Do objawow obrzeku mézgu nalezg
zmiany stanu psychicznego, wymioty, bol
glowy, sennos¢, zwickszone rozkurczowe
ci$nienie tetnicze, pozycja ciata wskazu-
jaca na odkorowanie lub odmoézdzenie,
porazenia nerwow czaszkowych oraz od-
dech Cheyne-Stokesa. Mozliwosci lecze-
nia obejmuja podawanie mannitolu lub
hipertonicznego roztworu chlorku sodu
w celu zmniejszenia obrzeku mozgu, ale
nie przeprowadzono duzych, kontrolo-
wanych proéb klinicznych, ktore wykaza-
tyby jednoznacznie korzysci z takiego
postgpowania.”

Bardzo czgsto po ustapieniu DKA ob-
serwuje si¢ hiperchloremiczng kwasice
metaboliczng bez zwickszonej luki anio-
nowej. Moze ona wystgpowac z powodu
utraty ketoanionéw podczas DKA i jest
nasilana przez superfizjologiczng suple-
mentacj¢ chlorkéw w postaci izotonicz-
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nego roztworu chlorku sodu. Nasilenie
hiperchloremicznej kwasicy metabolicz-
nej mozna zmniejszy¢, ograniczajac ilos¢
chlorkéw podawanych w czasie leczenia,
ale nalezy podkresli¢, ze ta nieprawidto-
woS¢ ma samoograniczajgcy charakter

i nie wigze si¢ z niekorzystnymi nastep-
stwami klinicznymi.*

Zapobieganie

Zapobieganie DKA i HHS ukierunkowa-
ne jest na poddajace si¢ leczeniu czynni-
ki wywotujgce. Poniewaz cze¢sta
przyczyng DKA i HHS s3 zakazenia, cho-
rych nalezy poinstruowac, aby Scisle mo-
nitorowali st¢zenie glukozy we krwi
w przypadku wystapienia wczesnych ob-
jawow zakazenia, takich jak kaszel, go-
raczka, nudnosci lub objawy zakazenia
rany. Chorzy wymagaja rowniez edukacji
w zakresie pielegnacji stop, zwlaszcza
w przypadku wystepowania obwodowej
neuropatii czuciowej, ktéra moze sprzy-
ja¢ zakazeniom. Jezeli wystapig objawy
zakazenia, chorzy powinni §ciSle monito-
rowac stezenie glukozy i podejmowacé
dodatkowe srodki zaradcze, takie jak ko-
rygujace dawki insuliny oraz utrzymywa-
nie odpowiedniego nawodnienia
w sytuacji diurezy indukowanej hipergli-
kemia. Edukacja chorych powinna row-
niez obejmowac zalecenie, aby unikac
dlugotrwatego glodzenia i nigdy nie
przerywac leczenia insuling. Jezeli chory
nie podaje sobie sam insuliny lub innych
lekow, podobne instrukcje dotyczace
wlasciwego leczenia hiperglikemii i zaka-
zef powinny otrzymac osoby, ktore sie
nim opiekujg.

Oprocz zakazen wystgpowanie DKA
i HHS wigze si¢ cz¢sto z niewtasciwym
stosowaniem lub niepodawaniem insuli-
ny. Staranna edukacja dotyczaca wtasci-
wego stosowania i dawkowania insuliny
prowadzona podczas rutynowych wizyt
kontrolnych moze ulatwi¢ ograniczenie
nawrotow DKA. Taka edukacja moze by¢
czeScia szkolenia chorych na cukrzycg juz
od samego poczatku leczenia tej choroby.
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Chorzy, u ktorych wystepuja nawracajg-
ce incydenty DKA, mogg rowniez pomijac
dawki insuliny lub przyjmowac niewlasci-
we dawki leku ze wzgledu na czynniki so-
cjoekonomiczne, brak wiedzy na temat
dawkowania insuliny, a takze z przyczyn
behawioralnych.’ Kontrola glikemii moze
rowniez zaleze¢ od umiejetnosci liczenia
i czytania.'*"” Dokladne omowienie kwestii
dawkowania insuliny, techniki wykonywa-
nia wstrzyknig¢, sytuacji finansowej chore-
go oraz jego poziomu wyksztalcenia,
dokonywane w momencie wystgpienia
choroby lub przed wypisem ze szpitala,
moze ulatwi¢ zapobieganie ponownym in-
cydentom DKA lub HHS.

Zar6éwno DKA, jak i HHS stanowig stan
zagrozenia zycia, ktory wiaze si¢ z istotnym
ryzykiem chorobowosci i Smiertelnosci.
Lekarze prowadzacy terapie chorych na cu-
krzyce w szpitalu lub pracujacy w oddzia-
fach pomocy doraznej czesto opiekujg sie
wieloma chorymi z DKA i HHS. Na szczg-
Scie u wigkszosci chorych nast¢puje popra-
wa bez zadnych trwatych niekorzystnych
nast¢pstw. Nie nalezy jednak traktowac le-
czenia DKA lub HHS jako czegos ,rutyno-
wego”, poniewaz rzadkie powiklania, takie
jak obrzek moézgu moga by¢ Smiertelne.
Zwracanie bacznej uwagi na wiasciwe lecze-
nie oraz wezesna identyfikacja przyczyn hi-
perglikemii umozliwia najszybsza poprawe
stanu chorych i pozwolg na minimalizacje
ryzyka chorobowosci i Smiertelnosci. Szcze-
go6towa edukacja chorych oraz udzielanie
im instrukgji dotyczacych leczenia ambula-
toryjnego mogg utatwi¢ ograniczenie wyste-
powania pierwszych badz kolejnych
incydentéw DKA lub HHS.
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