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Opis przypadku

CzterdziestooSmioletni m¢zezyzna trafit do naszego osrodka
z powodu uporczywych nudnosci i wymiotéw. Objawy te roz-
winely sie w ciagu poprzedzajacych 24 h. Nie mial gorgczki,
bélu brzucha, biegunki ani zaparcia. Od 5 lat chorowal na
cukrzyce typu 2. Mial przyjmowac mieszanke insuliny izofa-
nowej i krétko dzialajacej w dawce 25 jednostek podskoérnie
dwa razy na dobe. Nie przepisano mu zadnych doustnych
lekéw przeciwcukrzycowych. Od tygodnia nie przyjmowal in-
suliny, poniewaz skoficzyto mu si¢ ubezpieczenie zdrowotne.
Stwierdzil, ze nie pije alkoholu.

W chwili przyjecia do szpitala obserwowano tachy-
kardie, natomiast inne objawy zyciowe byly prawidlowe.
Wskaznik masy ciala (BMI) wynosit 22,6 kg/m”. Brzuch
byt migkki 1 niebolesny, a jego obwod niepowiekszony, nie
stwierdzono réowniez cech powiekszenia narzadéw jamy
brzusznej. Dalsze badanie przedmiotowe nie wykazalo
nieprawidtowosci.

Wstepne badania laboratoryjne krwi wykazaly zwickszong
liczbe krwinek bialych, 11 900 w mm?, bez przesuniccia roz-
mazu w lewo. Istotne nieprawidfowosci w badaniach bioche-
micznych obejmowaly stezenie sodu wynoszace 127 mmol/l,
potasu 2,8 mmol/l oraz wodoroweglanéw 6 mmol/l. Luka
anionowa byla zwieckszona 1 wynosita 24. Stezenie glukozy
we krwi wynosito 589 mg/dl, a w moczu stwierdzono ke-
tony (33 mg/dl). Wartos¢ hemoglobiny glikowanej (HbA )
oznaczona 2 miesiace przed przyjeciem do szpitala wy-
nosita 9,1%.

Mimo ze nie wystgpowaly bdl ani bolesno$¢ uciskowa
brzucha, aktywnoS$c lipazy byla zwi¢kszona i wynosita
1423 j./1 (zakres wartoSci prawidlowych 5-35 j./1). W tym mo-
mencie sgdzono, ze cukrzycowa kwasica ketonowa (diabetic
ketoacidosis, DKA) wystepujaca u chorego zostata wywotana
przez ostre zapalenie trzustki i pominigcie dawek insuliny.
Stezenie alkoholu we krwi bylo niewykrywalne, a wapnia
prawidlowe (8,7 mg/dl), podobnie jak aktywnoS$¢ transami-
naz (aminotransferaza asparaginianowa 35 j./I, alaninowa
42 j./1) istezenie triglicerydéw (142 mgy/dl).
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Badanie ultrasonograficzne jamy brzusznej nie wykazato
kamicy zotciowej. W celu dalszej oceny zwickszonej aktyw-
nosci lipazy u chorego wykonano tomografi¢ komputerowg
jamy brzusznej, ktora nie wykazala cech zapalenia trzustki.

Pytania

1. Jaki jest mechanizm DKA w ostrym zapaleniu trzustki?

2. Czy DKA moze by¢ przyczyna ostrego zapalenia trzustki?

3. Czy w DKA aktywnos¢ lipazy moze by¢ zwickszona bez
zapalenia trzustki?

Komentarz

Cukrzycowa kwasica ketonowa jest cze¢stym powiklaniem
u chorych na cukrzyce, wystepujacym w przypadkach bez-
wzglednego lub wzglednego niedoboru insuliny. Moze to by¢
réwniez pierwszy kliniczny przejaw choroby. Mimo ze DKA
zdarza si¢ czeSciej u chorych na cukrzyce typu 1, moze réw-
niez wystepowac u chorych na cukrzyce typu 2.

Ostre zapalenie trzustki moze by¢ czynnikiem wywolu-
jacym kwasice ketonowa u chorych na cukrzyce. Do wysta-
pienia hiperglikemii przyczynia si¢ kilka réznych zaburzen
hormonalnych. Z powodu uszkodzenia trzustki nastepuje
istotne zmniejszenie wytwarzania insuliny.' Ostre zapalenie
trzustki wigze sie réwniez ze wzrostem stezenia glukagonu.'”
Zwickszone stezenie hormondéw odgrywajacych przeciw-
stawng role w regulacji glikemii, takich jak kortyzol, aminy
katecholowe i hormon wzrostu,” moze mie¢ dzialanie, ktére
nie jest rownowazone z powodu zmniejszonego st¢zenia in-
suliny. Ponadto, samo ostre zapalenie trzustki wywoluje stan
ketozy.” Oprécz lipolitycznego skutku zmniejszonego steze-
nia insuliny' zwickszona aktywno$¢ lipazy jest przyczyna lo-
kalnego rozpadu tkanki ttuszczowe;.

Pojawily si¢ réwniez doniesienia, ze DKA moze z kolei wy-
wolywac ostre zapalenie trzustki. Dokladny mechanizm tego
jest niejasny. W badaniu, ktére opublikowali Nair i wsp.,'
ostre zapalenie trzustki wystapito u 11% chorych na DKA.
Wsréd 11 chorych z ostrym zapaleniem trzustki u czterech
wystepowala istotna hipertriglicerydemia (stezenie triglice-
rydéw >500 mgy/dl), u czterech nie zidentyfikowano zadnego
czynnika etiologicznego, a u trzech wystepowaly inne, bar-
dziej prawdopodobne przyczyny ostrego zapalenia trzustki
(alkohol, leki). Na podstawie tych obserwacji autorzy doszli
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do wniosku, ze hipertriglicerydemia wywolana przez DKA
moze by¢ w nicktorych przypadkach odpowiedzialna za wy-
stapienie zapalenia w trzustce. Sam stan kwasicy réwniez
moze sie przyczyniaé do uszkodzenia komérek trzustki.’
W tym samym badaniu® stwierdzono, ze wystapienie ostrego
zapalenia trzustki bylo bardziej prawdopodobne wsréd cho-
rych z mniejszym pH 1 wickszg lukg anionowa.

Poniewaz >95% lipazy w surowicy pochodzi z trzustki,
w przeciwienstwie do tylko 40-50% amylazy, aktywnosc lipazy
uwaza sie za bardziej swoisty wskaznik zapalenia trzustki.*
Wozrost aktywnos¢ lipazy do wartosci przekraczajacych ponad
trzykrotnie gérng granice zakresu wartosci prawidfowych
uwaza si¢ za diagnostyczny dla ostrego zapalenia trzustki.’
W badaniu, ktére opublikowali Yadav i wsp.,” zwiekszona
aktywnos¢ lipazy bez cech zapalenia trzustki w tomografii
komputerowej stwierdzono jednak w 24% przypadkéw DKA
(36 sposréd 150 chorych). AktywnoS$¢ lipazy przekraczata
gbrng granic¢ normy mniej niz trzykrotnie w 15,3% przy-
padkéw (23/150), natomiast wiccej niz trzykrotnie w 8,7%
przypadkéw (13/150). W tym badaniu nieswoisty wzrost ak-
tywnosci lipazy obserwowano czeSciej niz nieswoisty wzrost
aktywnosci amylazy (16,6% przypadkéw).’

Przyczyny wzrostu aktywnosci lipazy w DKA sg niejasne,
ale do niektérych proponowanych naleza: akumulacja spowo-
dowana suboptymalnym wydalaniem z moczem,” uwalnianie
nietrzustkowych enzyméw lipolitycznych,” a takze immu-
nologiczne uszkodzenie komérek gronek trzustkowych.’
W takiej sytuacji sam wzrost aktywnosci lipazy moze nie by¢
wystarczajacy do rozpoznania ostrego zapalenia trzustki.’

Wracajac do przedstawionego przypadku, wzrost aktyw-
nosci lipazy towarzyszacy DKA nie wynikal z ostrego za-
palenia trzustki. Rozpoznanie ostrego zapalenia trzustki
ustala si¢ na podstawie wystepowania bélu brzucha, wzrostu
aktywnosci amylazy lub lipazy w surowicy do wartosci prze-
kraczajacych ponad trzykrotnie gérng granice wartosci pra-
widlowych, a takze charakterystycznego obrazu w tomografii
komputerowej. Do rozpoznania wymagane jest spelnienie
dwéch z tych trzech kryteriow." Poniewaz u tego chorego
nie wystepowal bol brzucha, a w tomografii komputerowe;j
nie stwierdzono cech zapalenia trzustki, wzrost aktywnoSci
lipazy byt nieswoisty 1 wtérny do DKA. Po ustapieniu tego
stanu aktywnosc lipazy powroécita do normy.
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Wskazowki kliniczne

* Wozrost aktywnosci amylazy lub lipazy do wartosci prze-
kraczajacych ponad trzykrotnie gérna granice wartosci
prawidfowych moze towarzyszyé DKA w 16-25% przypad-
kéw.

* Wozrost aktywnoSci samej lipazy badZ lipazy 1 amylazy
moze nie by¢ wystarczajacy do rozpoznania ostrego zapa-
lenia trzustki u chorych z DKA.

¢ W 10-15% przypadkéw DKA jest przyczyna ostrego zapa-
lenia trzustki. Jezeli chorzy uskarzajg si¢ na bol brzucha,
nie nalezy zakladac, ze jego przyczyng jest DKA.
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