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Cukrzyca jest powszechnym scho-
rzeniem dotyczącym ponad 20%
populacji Stanów Zjednoczonych

w wieku powyżej 60 lat.1 Chorzy na cu-
krzycę, szczególnie o niskim statusie
społeczno-ekonomicznym lub z ograni-
czonym dostępem do podstawowej opie-
ki zdrowotnej często zgłaszają się na szpi-
talne oddziały ratunkowe.2-6 W artykule
przedstawiono najczęstsze zagrażające ży-
ciu powikłania cukrzycy, z którymi mogą
zetknąć się lekarze pracujący na oddziale
ratunkowym: kwasicę ketonową, nieketo-
nowy hiperglikemiczny zespół hipermo-
lalny oraz hipoglikemię. Zaprezentowano
również zasady postępowania z chory-
mi, u których stwierdzono hiperglike-
mię, a nie rozpoznawano dotychczas
cukrzycy.

Przełom hiperglikemiczny:
DKA i HHS
Kwasica ketonowa i nieketonowy hipergli-
kemiczny zespół hipermolalny są powo-
dem ponad 110 000 hospitalizacji rocznie
w Stanach Zjednoczonych. Śmiertelność
w tych zespołach wynosi 2-10%.7-9 HHS
występuje rzadziej, lecz wiąże się z więk-
szą śmiertelnością.10 W obu jednostkach
śmiertelność jest w istotny sposób skore-
lowana z wywołującą je przyczyną np. po-
socznicą.11

Obraz kliniczny
DKA i HHS charakteryzuje bezwzględny
lub względny niedobór insuliny, co skut-
kuje zaburzeniem metabolizmu węglowo-

danów i dużymi stężeniami glukozy. W mia-
rę wzrostu stężeń glukozy przekroczony
zostaje próg nerkowy, co powoduje diure-
zę osmotyczną, której następstwem jest
poliuria, odwodnienie i polidypsja.

U chorych z DKA występuje triada za-
burzeń: istotna hiperglikemia, kwasica
metaboliczna i zwiększone stężenie ciał
ketonowych. HHS definiowany jest przez
zaburzenia świadomości wywołane hiper-
osmolalnością surowicy, znacznym od-
wodnieniem i hiperglikemią, której nie to-
warzyszy DKA (tab. 1).9-12

Wstępna ocena
Chorzy z ciężką hiperglikemią wymagają
pilnej oceny i postępowania stabilizujące-
go drogi oddechowe i stan hemodyna-
miczny. U każdego chorego z zaburzeniami
świadomości należy brać pod uwagę mo-
żliwość zatrucia opiatami i rozważyć ko-
nieczność zastosowania naloksonu. Należy
również rozważyć możliwość wystąpienia
encefalopatii Wernickego, zwłaszcza
u osób niedożywionych, co wymaga poda-
nia tiaminy. Należy unikać podawania suk-
cynylocholiny do intubacji chorego przy
podejrzeniu hiperkaliemii, może to bo-
wiem spowodować dalszy wzrost stężenia
potasu.

Do stałych elementów postępowania
w stanach hiperglikemii należy monitoro-
wanie czynności serca, saturacji tlenem,
ocena objawów życiowych, oznaczenie
stężenia glukozy, zapewnienie dostępu
żylnego, wykonanie elektrokardiogramu
w celu oceny ewentualnej arytmii oraz
cech hiper- lub hipokaliemii.

W diagnostyce różnicowej przyczyn
przełomów hiperglikemicznych można
zastosować regułę „pięciu”: zakażenie,
zawał serca, ciąża, używki i nawyki
(w tym stosowanie kokainy), niedobór
insuliny (nieprzestrzeganie zaleceń lub
nieadekwatne dawkowanie). Poza wy-
wiadem i badaniem przedmiotowym na-
leży wykonać również badania dodatko-
we, m.in.: gazometrię krwi żylnej,13-15

pełną morfologię krwi, podstawowe
badania biochemiczne, badanie ogólne
moczu, test ciążowy u kobiet w wieku
rozrodczym.

U chorych w stanie krytycznym należy
wykonać pełen profil biochemiczny, ozna-
czyć osmolalność surowicy, stężenie fosfo-
ranów, kwasu mlekowego, markerów
uszkodzenia mięśnia sercowego u osób
starszych. Dodatkowo należy wykonać ba-
dania toksykologiczne moczu, zmierzyć
stężenie alkoholu w krwi, stężenie kwasu
acetylosalicylowego i paracetamolu u pa-
cjentów z niewyjaśnioną DKA i u wszyst-
kich z HHS. Możliwość zakażenia lub
urazu powinna być oceniana na podstawie
wywiadu i badania przedmiotowego. Nale-
ży wyliczyć efektywną osmolalność suro-
wicy (tab. 1). Skorygowane stężenie sodu
jest wyliczane na podstawie założenia, że
każde 100 mg/dl glukozy powyżej stęże-
nia 100 mg/dl zmniejsza stężenie sodu
o 1,6 mEq/l.16-17 Dodatkowo wzrost stę-
żenia glukozy o 100 mg/dl powyżej
400 mg/dl zmniejsza dalej stężenie sodu
o 4 mEq/l.18

Chociaż DKA i HHS cechuje wiele
podobieństw, zespoły te należy traktować
jako oddzielne jednostki kliniczne, o ró-
żnej etiologii i odmiennym leczeniu. Pa-
cjenci z kwasicą ketonową wymagają
insuliny w celu zahamowania i odwróce-
nia procesów ketogenzy. Chorzy z HHS
wymagają w pierwszej kolejności resuscy-
tacji płynowej, mogą wymagać podania
insuliny, ale rzadko w postaci ciągłego
wlewu. Algorytm postępowania w DKA
przedstawiono na rycinie 1.

Cukrzyca na oddziale ratunkowym – zasady
postępowania
Candance D. McNaughton, MD, Wesley H. Self, MD, Corey Slovis, MD

W skrócie
Powyższy artykuł omawia stany zagrożenia życia w cukrzycy, z którymi może się zetknąć
lekarz oddziału ratunkowego: kwasicę ketonową (diabetic ketoacidosis, DKA),
nieketonowy hiperglikemiczny zespół hipermolalny (hyperglycemic hyperosmolar
state, HHS) i hipoglikemię. Omówiono również zasady postępowania z chorymi
z hiperglikemią, u których nie rozpoznawano uprzednio cukrzycy.
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Płyny podawane dożylnie
Chorzy w ciężkim stanie, ze znaczną hi-
perglikemią w przebiegu DKA lub HHS
wymagają natychmiastowego podania roz-
tworu izotonicznego NaCl w szybkim wle-
wie dożylnym.11-19 Średni deficyt płynów
w DKA szacowany jest na 3-5 litrów. Resu-
scytacja płynowa młodej osoby bez obcią-
żających dodatkowych schorzeń powinna
się rozpocząć od szybkiego przetoczenia
1 l izotonicznego roztworu NaCl, a następ-
nie przez kilka godzin podawania go
z prędkością 500 ml/h.11,19-21

Pacjentów z HHS charakteryzuje
znaczny stopień odwodnienia, w którym
deficyt płynów szacowany jest na 10 li-
trów lub więcej. Ponieważ dotyczy to
najczęściej osób w podeszłym wieku
z dodatkowymi schorzeniami, podanie
dożylne płynów powinno być ostrożniej-
sze. Eksperci zalecają podanie 250 ml
izotonicznego roztworuNaCl w bolusie,
a następnie powtórzenie tej objętości
do momentu, w którym uzyska się dobrą
perfuzję obwodową.19,22,23 Terapia płynami
jest następnie kontynuowana z prędko-
ścią 150-250 ml/h w zależności od stanu
wydolności układu krążenia i osmolalno-
ści surowicy.23-25

Wybór i tempo podawania płynów do-
żylnie chorym z DKA niebędącym w stanie
krytycznym powinny się opierać na skory-
gowanym stężeniu sodu i ocenie stanu
nawodnienia organizmu. W trakcie oczeki-
wania na wyniki badań laboratoryjnych
większość chorych może otrzymać 500 ml
roztworu izotonicznego NaCl w bolusie.11,19

Pacjenci z łagodną lub umiarkowaną DKA
mogą otrzymywać 0,9% NaCl z prędko-
ścią 250 ml/h, podczas gdy w sytuacji
zwiększonego skorygowanego stężenia so-
du powinni otrzymać 0,45% NaCl z pręd-
kością 250 ml/h.26

Insulinoterapia
W ciężkich postaciach DKA chorzy powin-
ni otrzymać dawkę początkową insuliny
krótkodziałającej dożylnie, w bolusie
0,1 jednostki/kg do maksymalnej dawki
10 jednostek insuliny, a następnie wlew
ciągły insuliny krótkodziałającej w daw-
ce 0,1 jednostki/kg/h do maksymalnie
10 jednostek insuliny/h.11,19 Badano rów-
nież inne sposoby dawkowania oraz poda-
wania insuliny,27-29 jednak nie oceniano ich
poza próbami klinicznymi oraz u chorych
w stanie krytycznym.11

Chorzy z DKA w lepszym stanie mogą
otrzymać insulinę krótkodziałającą w daw-
ce 0,1 jednostki/kg/h bez wstępnej dawki
w bolusie, co zminimalizuje ryzyko hipo-
glikemii. Terapii insuliną nie należy rozpo-
czynać przed korektą hipowolemii oraz
przy braku potwierdzenia stężenia potasu
wynoszącego >3,5 mEq/l. Podanie insuli-
ny pacjentom ze stężeniem potasu
<3,5 mEq/l może sprowokować zagrażają-
ce życiu zaburzenia rytmu serca.

Opinie ekspertów na temat leczenia in-
suliną HHS są podzielone.11,19,22 Część pa-
cjentów z tym zespołem osiąga euglikemię
wyłącznie dzięki uzupełnieniu niedoboru
płynów.30 Ze względu na zagrożenie oligu-
ryczną postacią ostrej niewydolności ne-
rek lub obrzękiem mózgu u osób
z niewłaściwie prowadzoną terapią płyno-
wą22 insulina nie powinna być podawana
jako element początkowej terapii.31-33 Jeśli
jednak w trakcie optymalnego uzupełnia-
nia niedoboru płynów stężenie glukozy
nie zmniejsza się w tempie 50-70 mg/dl/h,
należy podać dożylnie krótkodziałającą in-
sulinę w postaci bolusu w dawce 0,1 jed-
nostki/kg, maksymalnie 10 jednostek,
a następnie w postaci wlewu dożylnego
w dawce 0,1 j./kg/h również maksymalnie
do 10 jednostek.

Uzupełnianie elektrolitów
Chorzy z DKA lub HHS w trakcie leczenia
doświadczają gwałtownych przesunięć po-
tasu między przestrzeniami płynowymi,
co może sprowokować zagrażające życiu
zaburzenia rytmu serca. Zgon w trakcie
początkowego okresu terapii u chorych
z DKA jest zwykle powodowany hiperka-
liemią, podczas gdy hipokaliemia jest
najczęstszą przyczyną zgonów po rozpo-
częciu leczenia. Dlatego stężenia potasu
we wszystkich stanach hiperglikemicznych
należy sprawdzać co dwie godziny, aż
do momentu ich stabilizacji, a czynność
elektryczną serca należy stale monitoro-
wać. Standardy leczenia hipokaliemii lub
hiperkaliemii w zespołach przebiegających
z hiperglikemią przedstawiono w tabeli 2
na podstawie opinii ekspertów i zaleceń
klinicznych.

U wielu krytycznie chorych z DKA
stwierdza się w trakcie resuscytacji hipo-
fosfatemię. W celu uniknięcia wywołanego
hipofosfatemią osłabienia mięśni i depresji
oddechowej stężenia fosforanów <1,5 mg/dl
należy uzupełniać roztworem K

2
PO

4

z prędkością 0,5 ml/h.34 Nie przeprowa-
dzono badań nad uzupełnianiem fosfora-
nów u pacjentów z HHS, ale chorych
w ciężkim stanie należy monitorować
i w razie potrzeby uzupełniać fosforany.

W leczeniu DKA lub HHS nie należy
rutynowo podawać wodorowęglanów. We-
dług opinii ekspertów mogą być uzupeł-
niane w kwasicy ketonowej przy pH <6,9
lub u pacjentów ze znaczną hiperglike-
mią, u których stwierdza się zaburzenia
rytmu z szerokimi zespołami QRS lub cał-
kowicie zaburzony rytm serca w przebie-
gu hiperkaliemii. W kilku małych próbach
klinicznych nie wykazano wpływu poda-
wania wodorowęglanów na zmniejszenie
śmiertelności u pacjentów z pH >6,9.35

Tabela 1. Rozpoznawanie DKA i HHS

Stężenie pH krwi Stężenie Stężenie Efektywna Luka Stan
glukozy żylnej wodorowęglanów ketonów osmolalność anionowa*** świadomości
(mg/dl) (mEq/l) w surowicy surowicy**

lub moczu* (mOsm/kg)

Łagodna kwasica >250 7,25-7,30 15-1� Dodatnie Zmienna >10 Przytomny
ketonowa

Umiarkowana >250 7,00 10-15 Dodatnie Zmienna >12 Przytomny/senny
kwasica ketonowa do <7,24

Ciężka DKA >250 <7,00 <10 Dodatnie Zmienna >12 Stupor/śpiączka

HHS >600 >7,3 >1� Małe >320 Zmienna Stupor/śpiączka

*Na podstawie reakcji z nitroprusydkiem
**Efektywna osmolalność surowicy: 2 [stężenie Na+(mEq/l)] + [stężenie glukozy (mg/dl)]/1� + [stężenie mocznika (mg/dl)/2,�].
***Luka anionowa: [Na+(mEq/l) – [(Cl–mEq/l)+ HCO

3
(mEq/l)].

Na podstawie pozycji piśmiennictwa 11 i 13
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większość chorych może otrzymać 500 ml
roztworu izotonicznego NaCl w bolusie.11,19

Pacjenci z łagodną lub umiarkowaną DKA
mogą otrzymywać 0,9% NaCl z prędko-
ścią 250 ml/h, podczas gdy w sytuacji
zwiększonego skorygowanego stężenia so-
du powinni otrzymać 0,45% NaCl z pręd-
kością 250 ml/h.26

Insulinoterapia
W ciężkich postaciach DKA chorzy powin-
ni otrzymać dawkę początkową insuliny
krótkodziałającej dożylnie, w bolusie
0,1 jednostki/kg do maksymalnej dawki
10 jednostek insuliny, a następnie wlew
ciągły insuliny krótkodziałającej w daw-
ce 0,1 jednostki/kg/h do maksymalnie
10 jednostek insuliny/h.11,19 Badano rów-
nież inne sposoby dawkowania oraz poda-
wania insuliny,27-29 jednak nie oceniano ich
poza próbami klinicznymi oraz u chorych
w stanie krytycznym.11

Chorzy z DKA w lepszym stanie mogą
otrzymać insulinę krótkodziałającą w daw-
ce 0,1 jednostki/kg/h bez wstępnej dawki
w bolusie, co zminimalizuje ryzyko hipo-
glikemii. Terapii insuliną nie należy rozpo-
czynać przed korektą hipowolemii oraz
przy braku potwierdzenia stężenia potasu
wynoszącego >3,5 mEq/l. Podanie insuli-
ny pacjentom ze stężeniem potasu
<3,5 mEq/l może sprowokować zagrażają-
ce życiu zaburzenia rytmu serca.

Opinie ekspertów na temat leczenia in-
suliną HHS są podzielone.11,19,22 Część pa-
cjentów z tym zespołem osiąga euglikemię
wyłącznie dzięki uzupełnieniu niedoboru
płynów.30 Ze względu na zagrożenie oligu-
ryczną postacią ostrej niewydolności ne-
rek lub obrzękiem mózgu u osób
z niewłaściwie prowadzoną terapią płyno-
wą22 insulina nie powinna być podawana
jako element początkowej terapii.31-33 Jeśli
jednak w trakcie optymalnego uzupełnia-
nia niedoboru płynów stężenie glukozy
nie zmniejsza się w tempie 50-70 mg/dl/h,
należy podać dożylnie krótkodziałającą in-
sulinę w postaci bolusu w dawce 0,1 jed-
nostki/kg, maksymalnie 10 jednostek,
a następnie w postaci wlewu dożylnego
w dawce 0,1 j./kg/h również maksymalnie
do 10 jednostek.

Uzupełnianie elektrolitów
Chorzy z DKA lub HHS w trakcie leczenia
doświadczają gwałtownych przesunięć po-
tasu między przestrzeniami płynowymi,
co może sprowokować zagrażające życiu
zaburzenia rytmu serca. Zgon w trakcie
początkowego okresu terapii u chorych
z DKA jest zwykle powodowany hiperka-
liemią, podczas gdy hipokaliemia jest
najczęstszą przyczyną zgonów po rozpo-
częciu leczenia. Dlatego stężenia potasu
we wszystkich stanach hiperglikemicznych
należy sprawdzać co dwie godziny, aż
do momentu ich stabilizacji, a czynność
elektryczną serca należy stale monitoro-
wać. Standardy leczenia hipokaliemii lub
hiperkaliemii w zespołach przebiegających
z hiperglikemią przedstawiono w tabeli 2
na podstawie opinii ekspertów i zaleceń
klinicznych.

U wielu krytycznie chorych z DKA
stwierdza się w trakcie resuscytacji hipo-
fosfatemię. W celu uniknięcia wywołanego
hipofosfatemią osłabienia mięśni i depresji
oddechowej stężenia fosforanów <1,5 mg/dl
należy uzupełniać roztworem K

2
PO

4

z prędkością 0,5 ml/h.34 Nie przeprowa-
dzono badań nad uzupełnianiem fosfora-
nów u pacjentów z HHS, ale chorych
w ciężkim stanie należy monitorować
i w razie potrzeby uzupełniać fosforany.

W leczeniu DKA lub HHS nie należy
rutynowo podawać wodorowęglanów. We-
dług opinii ekspertów mogą być uzupeł-
niane w kwasicy ketonowej przy pH <6,9
lub u pacjentów ze znaczną hiperglike-
mią, u których stwierdza się zaburzenia
rytmu z szerokimi zespołami QRS lub cał-
kowicie zaburzony rytm serca w przebie-
gu hiperkaliemii. W kilku małych próbach
klinicznych nie wykazano wpływu poda-
wania wodorowęglanów na zmniejszenie
śmiertelności u pacjentów z pH >6,9.35

Tabela 1. Rozpoznawanie DKA i HHS

Stężenie pH krwi Stężenie Stężenie Efektywna Luka Stan
glukozy żylnej wodorowęglanów ketonów osmolalność anionowa*** świadomości
(mg/dl) (mEq/l) w surowicy surowicy**

lub moczu* (mOsm/kg)

Łagodna kwasica >250 7,25-7,30 15-1� Dodatnie Zmienna >10 Przytomny
ketonowa

Umiarkowana >250 7,00 10-15 Dodatnie Zmienna >12 Przytomny/senny
kwasica ketonowa do <7,24

Ciężka DKA >250 <7,00 <10 Dodatnie Zmienna >12 Stupor/śpiączka

HHS >600 >7,3 >1� Małe >320 Zmienna Stupor/śpiączka

*Na podstawie reakcji z nitroprusydkiem
**Efektywna osmolalność surowicy: 2 [stężenie Na+(mEq/l)] + [stężenie glukozy (mg/dl)]/1� + [stężenie mocznika (mg/dl)/2,�].
***Luka anionowa: [Na+(mEq/l) – [(Cl–mEq/l)+ HCO

3
(mEq/l)].

Na podstawie pozycji piśmiennictwa 11 i 13
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Dodatkowo wodorowęglany mogą wy-
dłużyć czas trwania hipokaliemii,36 są
przyczyną wydłużonej hospitalizacji37

oraz mogą paradoksalnie wywołać kwasi-
cę ośrodkowego układu nerwowego,

a także zmniejszyć ekstrakcję tlenu
z krwi w tkankach obwodowych.22 U dzie-
ci podawanie wodorowęglanów wiązało
się ze zwiększonym ryzykiem obrzęku
mózgu.38

Dalsze etapy oceny i leczenia
U wszystkich chorych ze stanami hipergli-
kemicznymi należy oznaczać co godzinę
stężenie glukozy z użyciem glukometru,
aż do momentu stabilizacji sytuacji. U cho-
rych z DKA należy podać dodatkową daw-
kę insuliny krótkodziałajacej dożylnie
w formie bolusu w dawce 0,14 jednost-
ki/kg, jeżeli stężenie glukozy nie zmniej-
szyło się o 10% w trakcie pierwszej
godziny leczenia. Wlew insuliny powinien
być następnie kontynuowany w ustalonej
dawce początkowej.

U pacjentów z DKA, przy zmniejszeniu
stężenia glukozy <250 mg/dl, należy dołą-
czyć do dotychczasowej terapii płynami
wlew z glukozy. Pacjenci z HHS, u których
glikemia zmniejszyła się do wartości
<300 mg/dl, powinni być uważnie obser-
wowani pod kątem wystąpienia oligurycz-
nej postaci ostrej niewydolności nerek
i załamania się (hipowolemii) krążenia.
Chorzy ci mogą wówczas wymagać dołą-
czenia do bieżącej terapii płynami roz-
tworów glukozy, a nawet podawania
insuliny.

Eksperci zalecają, aby u chorych z DKA
kontynuować wlew insuliny aż do momen-
tu ustąpienia kwasicy metabolicznej i przy-
wrócenia prawidłowej wartości luki
anionowej, ale formalnie nie ma ustalo-
nych zasad zaprzestania wlewu insuliny.
Przy przestawianiu z insuliny we wlewie
dożylnym na podawanie podskórne
zaleca się, aby tę ostatnią podać godzinę
przed zakończeniem wlewu z insuliny, co
pozwoli uniknąć powtórnego wzrostu gli-
kemii.11,19 Każda instytucja powinna wypra-
cować protokół postępowania z tą grupą
pacjentów.

Chorzy z DKA lub HHS rzadko spełnia-
ją kryteria pozwalające bezpiecznie ode-
słać ich do domu ze szpitalnego oddziału
ratunkowego.1 Wymagają zwykle przyjęcia
do szpitala i cogodzinnego monitorowania
stężeń glukozy oraz powtarzania oceny
neurologicznej aż do momentu osiągnię-
cia stabilnego stanu.

Hipoglikemia
Definitywne rozpoznanie hipoglikemii
ustala się na podstawie wystąpienia triady
Whipple’a: objawów typowych dla hipo-
glikemii, małego stężenia glukozy, ustą-
pienia objawów po normalizacji stężeń
glukozy.40 W praktyce hipoglikemię defi-
niuje się jako wartości stężeń glukozy
<60 mg/dl.31,41 Ciężka hipoglikemia, wy-
magająca pomocy innych osób w celu
normalizacji stężenia glukozy, może być
przyczyną istotnych klinicznie następstw,
szczególnie u osób przewlekle chorych
lub w podeszłym wieku; jest ona przyczyną

Rycina 1. Wstępne postępowanie w kwasicy ketonowej na oddziale ratunkowym.
*Badania laboratoryjne: morfologia, podstawowy profil biochemiczny, gazometria krwi żylnej,
badanie ogólne moczu, test ciążowy u kobiet w wieku rozrodczym.
U chorych w stanie krytycznym wskazane jest oznaczenie: pełnego profilu biochemicznego,
osmolalności surowicy krwi, fosforanów, kwasu mlekowego, markerów uszkodzenia mięśnia
sercowego, profilu toksykologicznego w moczu, stężenia alkoholu oraz wykonanie RTG klatki
piersiowej i innych badań obrazowych. Należy wyliczyć efektywną osmolalność surowicy krwi 
i skorygowane stężenie sodu.
Do objawów stanu krytycznego pacjenta należy zaliczyć: 1) zaburzenia świadomości, 2) objawy
hipoperfuzji obwodowej, 3) zaburzenia rytmu serca, ciśnienia tętniczego, częstości oddychania,
temperatury lub saturacji tlenem 4) objawy ciężkiej kwasicy, takie jak oddech Kussmaula.
IVF – płyny dożylne.

1. Zabezpiecz drogi oddechowe, oddychanie i krążenie
2. Rozważ lub podaj nalokson, tiaminę
3. Oznacz stężenie glukozy za pomocą glukometru, podaj choremu tlen,

monitoruj czynność serca, zapewnij dostęp dożylny, wykonaj EKG, 
monitoruj saturację, ciśnienie tętnicze, częstość oddechów,
częstość pracy serca, temperaturę

4. Pobierz krew do badania, w tym w celu oznaczenia stężenia glukozy
w surowicy krwi żylnej*

5. Rozpocznij leczenie zgodnie ze stopniem ciężkości

Chory w stanie krytycznym

Dalsze etapy oceny i leczenia

Chory niebędący 
w stanie krytycznym

IVF: w zależności od stopnia odwodnienia
Insulina krótkodziałająca : +/- bolus;

ciągły wlew 0,1 j./kg/h, maksymalnie 10 j.
Potas: patrz tabela 2

****
Fosforany: brak danych

Wodorowęglany: brak danych

IVF: 1 l 0,9% NaCl w bolusie 
Następnie 500 ml/h

Insulina krótkodziałająca: bolus 0,1 j./kg,
maksymalnie 10 j., następnie 

ciągły wlew 0,1 j./kg/h
Potas: patrz tabela 2

****
Fosforany: jeśli stężenie w surowicy <1,5 mg/dl,

rozpocznij podawanie K
2
P0

4
0,5 ml/h

Wodorowęglany: tylko jeżeli pH <6,9 lub
szerokie zespoły QRS z nieprawidłowym

agonalnym rytmem spowodowanym
hiperkaliemią

Stężenie glukozy na glukometrze co 1 h
Stężenie glukozy we krwi żylnej 

i podstawowy panel biochemiczny co 2 h
Monitorowanie EKG 

Jeżeli stężenie glukozy się nie zmniejszy 
o 10% w pierwszej godzinie, należy
powtórzyć bolus z insuliny w dawce 
0,14 j./kg oraz kontynuować jej wlew 

w poprzedniej dawce

Stężenie glukozy na glukometrze co 1 h
Podstawowy panel biochemiczny co 4 h

Monitorowanie EKG
Jeżeli stężenie glukozy się nie zmniejszy 

o 10% w pierwszej godzinie, należy
powtórzyć bolus z insuliny w dawce 
0,14 j./kg oraz kontynuować jej wlew 

w poprzedniej dawce

Jeżeli stężenie glukozy zmniejszy się do wartości
<200 mg/dl, należy zmniejszyć wlew insuliny 

do prędkości 0,02-0,05 j./kg/h i dodać do terapii
dożylnie podawany roztwór 5% glukozy

Stężenia glukozy należy utrzymać w zakresie 
150-200 mg/dl do momentu ustąpienia DKA

Przy przejściu na insulinę podskórną należy 
po jej podaniu kontynuować dożylny wlew insuliny

przez 1-2 h
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oko�ło 3%�zgo�nów�cho�rych�na cu�krzy�cę�le�-
czo�nych�in�su�li�ną.42

Ja�tro�gen�na�hi�po�gli�ke�mia�jest�czyn�ni�-
kiem ogra�ni�cza�ją�cym�osią�gnię�cie�opty�mal�-
nej�kon�tro�li�u cho�rych�na cu�krzy�cę.43-46

W prze�ło�mo�wej�w dia�be�to�lo�gii�pró�bie�kli�-
nicz�nej,�Dia�be�tes�Con�trol�and�Com�pli�ca�-
tions�Trial,43 cię�żki�epi�zod�hi�po�gli�ke�mii
stwier�dza�no�w ciągu�rocz�nej�ob�ser�wa�cji
u 27%�cho�rych�na cu�krzy�cę�ty�pu 1�le�czo�-
nych�in�ten�syw�ny�mi�for�ma�mi�in�su�li�no�te�ra�pii.�

Hi�po�gli�ke�miia�jest�rów�nież�jed�nym
z częst�szych�po�wo�dów�zgła�sza�nia�się�cho�-
rych�na cu�krzy�cę�na od�dzia�ły�ra�tun�ko�we.47

Po�nie�waż�hi�po�gli�ke�mia�jest�jed�ną�z częst�-
szych�przy�czyn�za�bu�rzeń�świa�do�mo�ści,
wszy�scy�cho�rzy�z ta�kim�ob�ra�zem�kli�nicz�-
nym�na od�dzia�łach�ra�tun�ko�wych�wy�ma�ga�-
ją�wy�ko�na�nia�na�tych�mia�sto�we�go
przy�łó�żko�we�go�po�mia�ru�gli�ke�mii.�

Doustne�leki
przeciwcukrzycowe�i insulina
jako�przyczyny�hipoglikemii
Mi�mo�że�hi�po�gli�ke�mia�mo�że�być�spo�wo�do�-
wa�na�nie�wy�dol�no�ścią�wą�tro�by,�po�socz�ni�cą,
cho�ro�ba�mi�ne�rek,�ar�ty�kuł�kon�cen�tru�je�się
na naj�częst�szej�przy�czy�nie�hi�po�gli�ke�mii
u cho�rych�na cu�krzy�cę,�ja�ką�jest�le�cze�nie
in�su�li�ną�lub�do�ust�ny�mi�le�ka�mi�hi�po�gli�ke�-
mi�zu�ją�cy�mi.�

Za�sad�ni�czą�ro�lę�w oce�nie�ry�zy�ka�na�wro�-
tu�hi�po�gli�ke�mii�od�gry�wa�ją�ro�dzaj�i daw�ka
le�cze�nia.�Bi�gu�ani�dy,�ta�kie�jak�met�for�mi�na,
zmniej�sza�ją�wytwarzanie�glu�ko�zy�w wą�tro�-
bie,�wchła�nia�nie�glu�ko�zy�w je�li�tach�oraz
oksy�da�cję�kwa�sów�tłusz�czo�wych.�In�hi�bi�-
to�ry��α-glu�ko�zy�da�zy�ogra�ni�cza�ją�po�po�sił�ko�-
we�wchła�nia�nie�wę�glo�wo�da�nów,�a tia�zo�li�-
dy�ne�dio�ny�wzmac�nia�ją�dzia�ła�nie�in�su�li�ny
bez�na�si�le�nia�jej�wydzielania.�Le�ki�te,�je�że�li
są�sto�so�wa�ne�w mo�no�te�ra�pii,�nie�po�wo�du�-
ją�hi�po�gli�ke�mii.�

Po�chod�ne�sul�fo�nyl�omocz�ni�ka�i�me�gli�ty�-
ni�dy�zwięk�sza�ją�wydzielanie�i ak�tyw�ność
in�su�li�ny,�dla�te�go�w prze�ci�wień�stwie�do�
po�przed�nich�mo�gą�być�przy�czy�ną�hi�po-
gli�ke�mii.48 Okres�pół�tr�wa�nia�więk�szo�ści
po�chod�nych�sul�fo�ny�lo�mocz�ni�ka�wy�no�-
si 14-16�h,�co�mo�że�być�przy�czy�ną�cię�żkiej
i dłu�go�trwa�łej�hi�po�gli�ke�mii.�Mi�mo�że
okres�pół�tr�wa�nia�me�gli�ty�ni�dów�jest�krót�ki,
ry�zy�ko�na�wro�tu�hi�po�gli�ke�mii�przy ich�sto�-
so�wa�niu�po�zo�sta�je�nie�okre�ślo�ne.�Eks�per�ci
za�le�ca�ją�za�cho�wa�nie�ostro�żno�ści�i pro�po�-
nu�ją�uznać,�że�u cho�rych,�któ�rzy�je�przyj�-
mu�ją,�ist�nie�je�du�że�ry�zy�ko�na�wro�tu
hi�po�gli�ke�mii.49

Le�cze�nie�hi�po�gli�ke�mii
Po�dob�nie�jak�w prze�ło�mach�hi�per�gli�ke�-
micz�nych,�pierw�szym�eta�pem�po�stę�po�wa�-

nia�u cho�re�go�z po�dej�rze�niem�hi�po�gli�ke�-
mii jest�za�bez�pie�cze�nie�dróg�od�de�cho�-
wych�i oce�na�sta�nu�ukła�du�krą�że�nia.
Za�bu�rze�nia�świa�do�mo�ści�oraz�ce�chy�nie�-
do�ży�wie�nia�mo�gą�być�pod�sta�wą�do za�sto�-
so�wa�nia�od�po�wied�nio�na�lok�so�nu�i tia�mi�ny.
Na�lok�son�i glu�ko�za�mo�gą�w peł�ni�przy�wró�-
cić�świa�do�mość�cho�re�mu�i dzię�ki�te�mu
bę�dzie�mo�żna�unik�nąć�jego�in�tu�ba�cji;�gdy
jest�to�tyl�ko�mo�żli�we�na�le�ży�je�po�dać
przed in�tu�ba�cją.�

Z chwi�lą�po�twier�dze�nia�obec�ności�hi�po�-
gli�ke�mii�za po�mo�cą�przy�łó�żko�we�go�po�mia�-
ru�gli�ke�mii�na�le�ży�nie�zwłocz�nie�po�dać
glu�ko�zę�do�ust�nie�al�bo�do�żyl�nie,�lub�do�mię�-
śnio�wo�glu�ka�gon.�Je�że�li�za�bu�rze�nia�świa�do�-
mo�ści�unie�mo�żli�wia�ją�po�da�nie�do�ust�ne,
do�żyl�ne�po�da�nie�glu�ko�zy�jest�po�stę�po�wa�-
niem�z wy�bo�ru.�Jed�na�am�puł�ka�glu�ko�zy�
za�wie�ra�oko�ło 100�ki�lo�ka�lo�rii�i zwięk�sza�
stę�że�nie�glu�ko�zy�na 30-60�mi�nut�(ryc. 2).
Le�cze�nie�hi�po�gli�ke�mii�mo�że�zwięk�szyć�stę�-
że�nie�glu�ko�zy�na krót�szy�okres�niż�lek,�któ�-
ry�wy�wo�łał�hi�po�gli�ke�mię,�co�bę�dzie�wią�za�ło
się�z ko�niecz�no�ścią�po�wtó�rze�nia�da�wek�glu�-
ko�zy.�Do�dat�ko�wo,�w za�le�żno�ści�od ro�dza�ju
le�ku,�któ�ry�wy�wo�łał�hi�po�gli�ke�mię�(np.�po�-
chod�ne�sul�fo�ny�lo�mocz�ni�ka),�na�le�ży�się�li�-
czyć�z fak�tem,�że�po�da�na�glu�ko�za�wy�wo�ła
hi�po�gli�ke�mię�z od�bi�cia.�

Po�stę�po�wa�niem�z wy�bo�ru�w le�cze�niu
hi�po�gli�ke�mii�jest�po�da�nie�dek�stro�zy.�
Glu�ka�gon�w daw�ce 1�mg�mo�żna�po�dać
pod�skór�nie�lub�do�mię�śnio�wo,�je�śli�bra�-
ku�je�do�stę�pu�do�żyl�ne�go,�ale�wy�ma�ga�mi�-
ni�mum 15�mi�nut�do roz�po�czę�cia
dzia�ła�nia�i wią�że�się�z wy�stę�po�wa�niem
wy�mio�tów.

Stę�że�nia�glu�ko�zy�na�le�ży�kon�tro�lo�wać
co�naj�mniej�co�go�dzi�nę.�Cho�rzy,�u któ�rych
na�wra�ca�hi�po�gli�ke�mia�lub�stę�że�nia�glu�ko�zy
zmniej�sza�ją�się�mi�mo�po�da�wa�nia�glu�ko�zy,
po�win�ni�otrzy�mać�cią�gły�wlew�glu�ko�zy�do�-
żyl�nie.�Ta�gru�pa�pa�cjen�tów�wy�ma�ga�częst�-
szych�po�mia�rów�kon�tro�l�nych�gli�ke�mii
–�co 15�mi�nut�–�i na�le�ży�ich�przy�jąć�na od�-
dział�in�ten�syw�nej�te�ra�pii.�

W ce�lu�pre�wen�cji�i le�cze�nia�nie�zdia�-
gno�zo�wa�nej�en�ce�fa�lo�pa�tii�Wer�nic�ke�go�na�-
le�ży�po�dać 100�mg�tia�mi�ny�ka�żde�mu

choremu�z za�bu�rze�nia�mi�świa�do�mo�ści
i ce�cha�mi�nie�do�ży�wie�nia.�Po�mi�mo�tra�dy�-
cyj�ne�go�po�glą�du�bra�ku�je�da�nych�wska�zu�-
ją�cych,�że�ła�du�nek�glu�ko�zy�po�da�ny
do�żyl�nie�w ce�lu�le�cze�nie�hi�po�gli�ke�mii�
mo�że�wy�wo�łać�ostrą�po�stać�en�ce�fa�lo�pa�tii
Wer�nic�ke�go.�Z te�go�po�wo�du�le�cząc�cho�re�-
go�z za�bu�rze�nia�mi�świa�do�mo�ści�i po�twier�-
dzo�ną�lub�praw�do�po�dob�ną�hi�po�gli�ke�mią
bez�mo�żli�wo�ści�ozna�cze�nia�gli�ke�mii
przy łó�żku�cho�re�go,�glu�ko�zę�na�le�ży�po�dać
do�żyl�nie�jak�naj�szyb�ciej,�a tia�mi�na�mo�że
być�po�da�na�póź�niej,�tak�szyb�ko�jak�to�
mo�żli�we.�Le�cze�nie�do�żyl�ną�glu�ko�zą�nie
mo�że�być�opóź�nio�ne,�je�śli�tia�mi�na�nie�
jest�na�tych�miast�do�stęp�na.51

Pa�cjen�ci�bez�drga�wek�po uzy�ska�niu�eu�-
gli�ke�mii�po�win�ni�szyb�ko�po�wró�cić�do wyj�-
ścio�we�go�sta�nu�świa�do�mo�ści.�W przy�pad�ku
drga�wek,�któ�rych�przy�czy�ną�jest�hi�po�gli�ke�-
mia,�le�kiem�pierw�sze�go�wy�bo�ru�nie�po�-
win�na�być�fe�ny�to�ina,�z uwa�gi�na jej�wpływ
na wy�dzie�la�nie�i dzia�ła�nie�in�su�li�ny.52-54

W za�stęp�stwie�mo�żna�za�sto�so�wać�ben�zo�-
dia�ze�pi�ny,�fe�no�bar�bi�tal�lub�le�we�ty�ra�ce�-
tam.55 Za�bu�rze�nia�świa�do�mo�ści�trwa�ją�ce
po�nad 15�mi�nut�mi�mo�po�wro�tu�eu�gli�ke�-
mii�po�win�ny�skło�nić�le�ka�rzy�do po�now�nej
oce�ny�i roz�wa�że�nia�współ�ist�nie�nia�in�nych
przy�czyn:�ura�zo�we�go�uszko�dze�nia�mó�zgu,
anok�se�micz�ne�go�uszko�dze�nia�mó�zgu,
uda�ru,�in�tok�sy�ka�cji�al�ko�ho�lem�lub�al�ko�ho�-
lo�wych�ze�spo�łów�od�sta�wie�nia,�za�tru�cia
opio�ida�mi,�za�ka�że�nia�ośrod�ko�we�go�ukła�-
du�ner�wo�we�go,�nie�wy�dol�no�ści�wą�tro�by�56

i nie�wy�dol�no�ści�ne�rek.�Wy�ko�nu�jąc�na�kłu�-
cie�lę�dźwio�we,�le�ka�rze�po�win�ni�być�świa�-
do�mi,�że�stę�że�nia�glu�ko�zy�w pły�nie
mó�zgo�wo�-rdze�nio�wym�po�zo�sta�ją�ma�łe
jesz�cze�przez�kil�ka�na�stęp�nych�go�dzin
po wy�rów�na�niu�stę�żeń�glu�ko�zy�we�krwi.56

Wy�pi�sa�nie�pa�cjen�ta�do do�mu
Cho�rzy�po epi�zo�dzie�hi�po�gli�ke�mii�mo�gą
być�wy�pi�sa�ni�do do�mu�ze�szpi�tal�ne�go�od�-
dzia�łu�ra�tun�ko�we�go,�gdy�epi�zod�hi�po�gli�-
ke�mii:31

–�był�izo�lo�wa�nym�po�je�dyn�czym�zda�rze�-
niem�bez�na�wro�tu

Ta be la 2. Uzu peł nia nie po ta su w prze ło mach hiperglikemicznych

Stę że nie po ta su (mEq/L) Le cze nie

>5,3 Bez�sub�sty�tu�cji�po�ta�su;�kon�tro�la�za go�dzi�nę

4,0-5,3 Po�daż�po�ta�su�w pły�nach�do�żyl�nych�z pręd�ko�ścią 10�mEq/l/h

3,5�do�<4,0 Po�daż�po�ta�su�w pły�nach�do�żyl�nych�z pręd�ko�ścią 20�mEq/l/h

<3,5 Wstrzy�maj�in�su�li�nę
Po�daż�po�ta�su�w pły�nach�do�żyl�nych�z pręd�ko�ścią
20-60�mEq/l/h�

Mo�ni�to�ro�wa�nie�EKG
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Dodatkowo wodorowęglany mogą wy-
dłużyć czas trwania hipokaliemii,36 są
przyczyną wydłużonej hospitalizacji37

oraz mogą paradoksalnie wywołać kwasi-
cę ośrodkowego układu nerwowego,

a także zmniejszyć ekstrakcję tlenu
z krwi w tkankach obwodowych.22 U dzie-
ci podawanie wodorowęglanów wiązało
się ze zwiększonym ryzykiem obrzęku
mózgu.38

Dalsze etapy oceny i leczenia
U wszystkich chorych ze stanami hipergli-
kemicznymi należy oznaczać co godzinę
stężenie glukozy z użyciem glukometru,
aż do momentu stabilizacji sytuacji. U cho-
rych z DKA należy podać dodatkową daw-
kę insuliny krótkodziałajacej dożylnie
w formie bolusu w dawce 0,14 jednost-
ki/kg, jeżeli stężenie glukozy nie zmniej-
szyło się o 10% w trakcie pierwszej
godziny leczenia. Wlew insuliny powinien
być następnie kontynuowany w ustalonej
dawce początkowej.

U pacjentów z DKA, przy zmniejszeniu
stężenia glukozy <250 mg/dl, należy dołą-
czyć do dotychczasowej terapii płynami
wlew z glukozy. Pacjenci z HHS, u których
glikemia zmniejszyła się do wartości
<300 mg/dl, powinni być uważnie obser-
wowani pod kątem wystąpienia oligurycz-
nej postaci ostrej niewydolności nerek
i załamania się (hipowolemii) krążenia.
Chorzy ci mogą wówczas wymagać dołą-
czenia do bieżącej terapii płynami roz-
tworów glukozy, a nawet podawania
insuliny.

Eksperci zalecają, aby u chorych z DKA
kontynuować wlew insuliny aż do momen-
tu ustąpienia kwasicy metabolicznej i przy-
wrócenia prawidłowej wartości luki
anionowej, ale formalnie nie ma ustalo-
nych zasad zaprzestania wlewu insuliny.
Przy przestawianiu z insuliny we wlewie
dożylnym na podawanie podskórne
zaleca się, aby tę ostatnią podać godzinę
przed zakończeniem wlewu z insuliny, co
pozwoli uniknąć powtórnego wzrostu gli-
kemii.11,19 Każda instytucja powinna wypra-
cować protokół postępowania z tą grupą
pacjentów.

Chorzy z DKA lub HHS rzadko spełnia-
ją kryteria pozwalające bezpiecznie ode-
słać ich do domu ze szpitalnego oddziału
ratunkowego.1 Wymagają zwykle przyjęcia
do szpitala i cogodzinnego monitorowania
stężeń glukozy oraz powtarzania oceny
neurologicznej aż do momentu osiągnię-
cia stabilnego stanu.

Hipoglikemia
Definitywne rozpoznanie hipoglikemii
ustala się na podstawie wystąpienia triady
Whipple’a: objawów typowych dla hipo-
glikemii, małego stężenia glukozy, ustą-
pienia objawów po normalizacji stężeń
glukozy.40 W praktyce hipoglikemię defi-
niuje się jako wartości stężeń glukozy
<60 mg/dl.31,41 Ciężka hipoglikemia, wy-
magająca pomocy innych osób w celu
normalizacji stężenia glukozy, może być
przyczyną istotnych klinicznie następstw,
szczególnie u osób przewlekle chorych
lub w podeszłym wieku; jest ona przyczyną

Rycina 1. Wstępne postępowanie w kwasicy ketonowej na oddziale ratunkowym.
*Badania laboratoryjne: morfologia, podstawowy profil biochemiczny, gazometria krwi żylnej,
badanie ogólne moczu, test ciążowy u kobiet w wieku rozrodczym.
U chorych w stanie krytycznym wskazane jest oznaczenie: pełnego profilu biochemicznego,
osmolalności surowicy krwi, fosforanów, kwasu mlekowego, markerów uszkodzenia mięśnia
sercowego, profilu toksykologicznego w moczu, stężenia alkoholu oraz wykonanie RTG klatki
piersiowej i innych badań obrazowych. Należy wyliczyć efektywną osmolalność surowicy krwi 
i skorygowane stężenie sodu.
Do objawów stanu krytycznego pacjenta należy zaliczyć: 1) zaburzenia świadomości, 2) objawy
hipoperfuzji obwodowej, 3) zaburzenia rytmu serca, ciśnienia tętniczego, częstości oddychania,
temperatury lub saturacji tlenem 4) objawy ciężkiej kwasicy, takie jak oddech Kussmaula.
IVF – płyny dożylne.

1. Zabezpiecz drogi oddechowe, oddychanie i krążenie
2. Rozważ lub podaj nalokson, tiaminę
3. Oznacz stężenie glukozy za pomocą glukometru, podaj choremu tlen,

monitoruj czynność serca, zapewnij dostęp dożylny, wykonaj EKG, 
monitoruj saturację, ciśnienie tętnicze, częstość oddechów,
częstość pracy serca, temperaturę

4. Pobierz krew do badania, w tym w celu oznaczenia stężenia glukozy
w surowicy krwi żylnej*

5. Rozpocznij leczenie zgodnie ze stopniem ciężkości

Chory w stanie krytycznym

Dalsze etapy oceny i leczenia

Chory niebędący 
w stanie krytycznym

IVF: w zależności od stopnia odwodnienia
Insulina krótkodziałająca : +/- bolus;

ciągły wlew 0,1 j./kg/h, maksymalnie 10 j.
Potas: patrz tabela 2

****
Fosforany: brak danych

Wodorowęglany: brak danych

IVF: 1 l 0,9% NaCl w bolusie 
Następnie 500 ml/h

Insulina krótkodziałająca: bolus 0,1 j./kg,
maksymalnie 10 j., następnie 

ciągły wlew 0,1 j./kg/h
Potas: patrz tabela 2

****
Fosforany: jeśli stężenie w surowicy <1,5 mg/dl,

rozpocznij podawanie K
2
P0

4
0,5 ml/h

Wodorowęglany: tylko jeżeli pH <6,9 lub
szerokie zespoły QRS z nieprawidłowym

agonalnym rytmem spowodowanym
hiperkaliemią

Stężenie glukozy na glukometrze co 1 h
Stężenie glukozy we krwi żylnej 

i podstawowy panel biochemiczny co 2 h
Monitorowanie EKG 

Jeżeli stężenie glukozy się nie zmniejszy 
o 10% w pierwszej godzinie, należy
powtórzyć bolus z insuliny w dawce 
0,14 j./kg oraz kontynuować jej wlew 

w poprzedniej dawce

Stężenie glukozy na glukometrze co 1 h
Podstawowy panel biochemiczny co 4 h

Monitorowanie EKG
Jeżeli stężenie glukozy się nie zmniejszy 

o 10% w pierwszej godzinie, należy
powtórzyć bolus z insuliny w dawce 
0,14 j./kg oraz kontynuować jej wlew 

w poprzedniej dawce

Jeżeli stężenie glukozy zmniejszy się do wartości
<200 mg/dl, należy zmniejszyć wlew insuliny 

do prędkości 0,02-0,05 j./kg/h i dodać do terapii
dożylnie podawany roztwór 5% glukozy

Stężenia glukozy należy utrzymać w zakresie 
150-200 mg/dl do momentu ustąpienia DKA

Przy przejściu na insulinę podskórną należy 
po jej podaniu kontynuować dożylny wlew insuliny

przez 1-2 h
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oko�ło 3%�zgo�nów�cho�rych�na cu�krzy�cę�le�-
czo�nych�in�su�li�ną.42

Ja�tro�gen�na�hi�po�gli�ke�mia�jest�czyn�ni�-
kiem ogra�ni�cza�ją�cym�osią�gnię�cie�opty�mal�-
nej�kon�tro�li�u cho�rych�na cu�krzy�cę.43-46

W prze�ło�mo�wej�w dia�be�to�lo�gii�pró�bie�kli�-
nicz�nej,�Dia�be�tes�Con�trol�and�Com�pli�ca�-
tions�Trial,43 cię�żki�epi�zod�hi�po�gli�ke�mii
stwier�dza�no�w ciągu�rocz�nej�ob�ser�wa�cji
u 27%�cho�rych�na cu�krzy�cę�ty�pu 1�le�czo�-
nych�in�ten�syw�ny�mi�for�ma�mi�in�su�li�no�te�ra�pii.�

Hi�po�gli�ke�miia�jest�rów�nież�jed�nym
z częst�szych�po�wo�dów�zgła�sza�nia�się�cho�-
rych�na cu�krzy�cę�na od�dzia�ły�ra�tun�ko�we.47

Po�nie�waż�hi�po�gli�ke�mia�jest�jed�ną�z częst�-
szych�przy�czyn�za�bu�rzeń�świa�do�mo�ści,
wszy�scy�cho�rzy�z ta�kim�ob�ra�zem�kli�nicz�-
nym�na od�dzia�łach�ra�tun�ko�wych�wy�ma�ga�-
ją�wy�ko�na�nia�na�tych�mia�sto�we�go
przy�łó�żko�we�go�po�mia�ru�gli�ke�mii.�

Doustne�leki
przeciwcukrzycowe�i insulina
jako�przyczyny�hipoglikemii
Mi�mo�że�hi�po�gli�ke�mia�mo�że�być�spo�wo�do�-
wa�na�nie�wy�dol�no�ścią�wą�tro�by,�po�socz�ni�cą,
cho�ro�ba�mi�ne�rek,�ar�ty�kuł�kon�cen�tru�je�się
na naj�częst�szej�przy�czy�nie�hi�po�gli�ke�mii
u cho�rych�na cu�krzy�cę,�ja�ką�jest�le�cze�nie
in�su�li�ną�lub�do�ust�ny�mi�le�ka�mi�hi�po�gli�ke�-
mi�zu�ją�cy�mi.�

Za�sad�ni�czą�ro�lę�w oce�nie�ry�zy�ka�na�wro�-
tu�hi�po�gli�ke�mii�od�gry�wa�ją�ro�dzaj�i daw�ka
le�cze�nia.�Bi�gu�ani�dy,�ta�kie�jak�met�for�mi�na,
zmniej�sza�ją�wytwarzanie�glu�ko�zy�w wą�tro�-
bie,�wchła�nia�nie�glu�ko�zy�w je�li�tach�oraz
oksy�da�cję�kwa�sów�tłusz�czo�wych.�In�hi�bi�-
to�ry��α-glu�ko�zy�da�zy�ogra�ni�cza�ją�po�po�sił�ko�-
we�wchła�nia�nie�wę�glo�wo�da�nów,�a tia�zo�li�-
dy�ne�dio�ny�wzmac�nia�ją�dzia�ła�nie�in�su�li�ny
bez�na�si�le�nia�jej�wydzielania.�Le�ki�te,�je�że�li
są�sto�so�wa�ne�w mo�no�te�ra�pii,�nie�po�wo�du�-
ją�hi�po�gli�ke�mii.�

Po�chod�ne�sul�fo�nyl�omocz�ni�ka�i�me�gli�ty�-
ni�dy�zwięk�sza�ją�wydzielanie�i ak�tyw�ność
in�su�li�ny,�dla�te�go�w prze�ci�wień�stwie�do�
po�przed�nich�mo�gą�być�przy�czy�ną�hi�po-
gli�ke�mii.48 Okres�pół�tr�wa�nia�więk�szo�ści
po�chod�nych�sul�fo�ny�lo�mocz�ni�ka�wy�no�-
si 14-16�h,�co�mo�że�być�przy�czy�ną�cię�żkiej
i dłu�go�trwa�łej�hi�po�gli�ke�mii.�Mi�mo�że
okres�pół�tr�wa�nia�me�gli�ty�ni�dów�jest�krót�ki,
ry�zy�ko�na�wro�tu�hi�po�gli�ke�mii�przy ich�sto�-
so�wa�niu�po�zo�sta�je�nie�okre�ślo�ne.�Eks�per�ci
za�le�ca�ją�za�cho�wa�nie�ostro�żno�ści�i pro�po�-
nu�ją�uznać,�że�u cho�rych,�któ�rzy�je�przyj�-
mu�ją,�ist�nie�je�du�że�ry�zy�ko�na�wro�tu
hi�po�gli�ke�mii.49

Le�cze�nie�hi�po�gli�ke�mii
Po�dob�nie�jak�w prze�ło�mach�hi�per�gli�ke�-
micz�nych,�pierw�szym�eta�pem�po�stę�po�wa�-

nia�u cho�re�go�z po�dej�rze�niem�hi�po�gli�ke�-
mii jest�za�bez�pie�cze�nie�dróg�od�de�cho�-
wych�i oce�na�sta�nu�ukła�du�krą�że�nia.
Za�bu�rze�nia�świa�do�mo�ści�oraz�ce�chy�nie�-
do�ży�wie�nia�mo�gą�być�pod�sta�wą�do za�sto�-
so�wa�nia�od�po�wied�nio�na�lok�so�nu�i tia�mi�ny.
Na�lok�son�i glu�ko�za�mo�gą�w peł�ni�przy�wró�-
cić�świa�do�mość�cho�re�mu�i dzię�ki�te�mu
bę�dzie�mo�żna�unik�nąć�jego�in�tu�ba�cji;�gdy
jest�to�tyl�ko�mo�żli�we�na�le�ży�je�po�dać
przed in�tu�ba�cją.�

Z chwi�lą�po�twier�dze�nia�obec�ności�hi�po�-
gli�ke�mii�za po�mo�cą�przy�łó�żko�we�go�po�mia�-
ru�gli�ke�mii�na�le�ży�nie�zwłocz�nie�po�dać
glu�ko�zę�do�ust�nie�al�bo�do�żyl�nie,�lub�do�mię�-
śnio�wo�glu�ka�gon.�Je�że�li�za�bu�rze�nia�świa�do�-
mo�ści�unie�mo�żli�wia�ją�po�da�nie�do�ust�ne,
do�żyl�ne�po�da�nie�glu�ko�zy�jest�po�stę�po�wa�-
niem�z wy�bo�ru.�Jed�na�am�puł�ka�glu�ko�zy�
za�wie�ra�oko�ło 100�ki�lo�ka�lo�rii�i zwięk�sza�
stę�że�nie�glu�ko�zy�na 30-60�mi�nut�(ryc. 2).
Le�cze�nie�hi�po�gli�ke�mii�mo�że�zwięk�szyć�stę�-
że�nie�glu�ko�zy�na krót�szy�okres�niż�lek,�któ�-
ry�wy�wo�łał�hi�po�gli�ke�mię,�co�bę�dzie�wią�za�ło
się�z ko�niecz�no�ścią�po�wtó�rze�nia�da�wek�glu�-
ko�zy.�Do�dat�ko�wo,�w za�le�żno�ści�od ro�dza�ju
le�ku,�któ�ry�wy�wo�łał�hi�po�gli�ke�mię�(np.�po�-
chod�ne�sul�fo�ny�lo�mocz�ni�ka),�na�le�ży�się�li�-
czyć�z fak�tem,�że�po�da�na�glu�ko�za�wy�wo�ła
hi�po�gli�ke�mię�z od�bi�cia.�

Po�stę�po�wa�niem�z wy�bo�ru�w le�cze�niu
hi�po�gli�ke�mii�jest�po�da�nie�dek�stro�zy.�
Glu�ka�gon�w daw�ce 1�mg�mo�żna�po�dać
pod�skór�nie�lub�do�mię�śnio�wo,�je�śli�bra�-
ku�je�do�stę�pu�do�żyl�ne�go,�ale�wy�ma�ga�mi�-
ni�mum 15�mi�nut�do roz�po�czę�cia
dzia�ła�nia�i wią�że�się�z wy�stę�po�wa�niem
wy�mio�tów.

Stę�że�nia�glu�ko�zy�na�le�ży�kon�tro�lo�wać
co�naj�mniej�co�go�dzi�nę.�Cho�rzy,�u któ�rych
na�wra�ca�hi�po�gli�ke�mia�lub�stę�że�nia�glu�ko�zy
zmniej�sza�ją�się�mi�mo�po�da�wa�nia�glu�ko�zy,
po�win�ni�otrzy�mać�cią�gły�wlew�glu�ko�zy�do�-
żyl�nie.�Ta�gru�pa�pa�cjen�tów�wy�ma�ga�częst�-
szych�po�mia�rów�kon�tro�l�nych�gli�ke�mii
–�co 15�mi�nut�–�i na�le�ży�ich�przy�jąć�na od�-
dział�in�ten�syw�nej�te�ra�pii.�

W ce�lu�pre�wen�cji�i le�cze�nia�nie�zdia�-
gno�zo�wa�nej�en�ce�fa�lo�pa�tii�Wer�nic�ke�go�na�-
le�ży�po�dać 100�mg�tia�mi�ny�ka�żde�mu

choremu�z za�bu�rze�nia�mi�świa�do�mo�ści
i ce�cha�mi�nie�do�ży�wie�nia.�Po�mi�mo�tra�dy�-
cyj�ne�go�po�glą�du�bra�ku�je�da�nych�wska�zu�-
ją�cych,�że�ła�du�nek�glu�ko�zy�po�da�ny
do�żyl�nie�w ce�lu�le�cze�nie�hi�po�gli�ke�mii�
mo�że�wy�wo�łać�ostrą�po�stać�en�ce�fa�lo�pa�tii
Wer�nic�ke�go.�Z te�go�po�wo�du�le�cząc�cho�re�-
go�z za�bu�rze�nia�mi�świa�do�mo�ści�i po�twier�-
dzo�ną�lub�praw�do�po�dob�ną�hi�po�gli�ke�mią
bez�mo�żli�wo�ści�ozna�cze�nia�gli�ke�mii
przy łó�żku�cho�re�go,�glu�ko�zę�na�le�ży�po�dać
do�żyl�nie�jak�naj�szyb�ciej,�a tia�mi�na�mo�że
być�po�da�na�póź�niej,�tak�szyb�ko�jak�to�
mo�żli�we.�Le�cze�nie�do�żyl�ną�glu�ko�zą�nie
mo�że�być�opóź�nio�ne,�je�śli�tia�mi�na�nie�
jest�na�tych�miast�do�stęp�na.51

Pa�cjen�ci�bez�drga�wek�po uzy�ska�niu�eu�-
gli�ke�mii�po�win�ni�szyb�ko�po�wró�cić�do wyj�-
ścio�we�go�sta�nu�świa�do�mo�ści.�W przy�pad�ku
drga�wek,�któ�rych�przy�czy�ną�jest�hi�po�gli�ke�-
mia,�le�kiem�pierw�sze�go�wy�bo�ru�nie�po�-
win�na�być�fe�ny�to�ina,�z uwa�gi�na jej�wpływ
na wy�dzie�la�nie�i dzia�ła�nie�in�su�li�ny.52-54

W za�stęp�stwie�mo�żna�za�sto�so�wać�ben�zo�-
dia�ze�pi�ny,�fe�no�bar�bi�tal�lub�le�we�ty�ra�ce�-
tam.55 Za�bu�rze�nia�świa�do�mo�ści�trwa�ją�ce
po�nad 15�mi�nut�mi�mo�po�wro�tu�eu�gli�ke�-
mii�po�win�ny�skło�nić�le�ka�rzy�do po�now�nej
oce�ny�i roz�wa�że�nia�współ�ist�nie�nia�in�nych
przy�czyn:�ura�zo�we�go�uszko�dze�nia�mó�zgu,
anok�se�micz�ne�go�uszko�dze�nia�mó�zgu,
uda�ru,�in�tok�sy�ka�cji�al�ko�ho�lem�lub�al�ko�ho�-
lo�wych�ze�spo�łów�od�sta�wie�nia,�za�tru�cia
opio�ida�mi,�za�ka�że�nia�ośrod�ko�we�go�ukła�-
du�ner�wo�we�go,�nie�wy�dol�no�ści�wą�tro�by�56

i nie�wy�dol�no�ści�ne�rek.�Wy�ko�nu�jąc�na�kłu�-
cie�lę�dźwio�we,�le�ka�rze�po�win�ni�być�świa�-
do�mi,�że�stę�że�nia�glu�ko�zy�w pły�nie
mó�zgo�wo�-rdze�nio�wym�po�zo�sta�ją�ma�łe
jesz�cze�przez�kil�ka�na�stęp�nych�go�dzin
po wy�rów�na�niu�stę�żeń�glu�ko�zy�we�krwi.56

Wy�pi�sa�nie�pa�cjen�ta�do do�mu
Cho�rzy�po epi�zo�dzie�hi�po�gli�ke�mii�mo�gą
być�wy�pi�sa�ni�do do�mu�ze�szpi�tal�ne�go�od�-
dzia�łu�ra�tun�ko�we�go,�gdy�epi�zod�hi�po�gli�-
ke�mii:31

–�był�izo�lo�wa�nym�po�je�dyn�czym�zda�rze�-
niem�bez�na�wro�tu

Ta be la 2. Uzu peł nia nie po ta su w prze ło mach hiperglikemicznych

Stę że nie po ta su (mEq/L) Le cze nie

>5,3 Bez�sub�sty�tu�cji�po�ta�su;�kon�tro�la�za go�dzi�nę

4,0-5,3 Po�daż�po�ta�su�w pły�nach�do�żyl�nych�z pręd�ko�ścią 10�mEq/l/h

3,5�do�<4,0 Po�daż�po�ta�su�w pły�nach�do�żyl�nych�z pręd�ko�ścią 20�mEq/l/h

<3,5 Wstrzy�maj�in�su�li�nę
Po�daż�po�ta�su�w pły�nach�do�żyl�nych�z pręd�ko�ścią
20-60�mEq/l/h�

Mo�ni�to�ro�wa�nie�EKG
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–�ob�ja�wy�wy�co�fa�ły�się�cał�ko�wi�cie�i szyb�ko
bez�ko�niecz�no�ści�kon�ty�nu�owa�nia�cią�głe�-
go�wle�wu�glu�ko�zy

–�okre�ślo�no�przy�czy�nę�wy�stą�pie�nia�hi�po�-
gli�ke�mii,�któ�ra�naj�praw�do�po�dob�niej�nie
bę�dzie�przy�czy�ną�na�wro�tu

–�miał�cha�rak�ter�przy�pad�ko�wy
–�nie�był�spo�wo�do�wa�ny�do�ust�ny�mi�le�ka�mi

hi�po�gli�ke�mi�zu�ją�cy�mi�lub�dłu�go�dzia�ła�ją�cą
in�su�li�ną,

A po�nad�to�pa�cjent:
–�był�ob�ser�wo�wa�ny�przez 4�go�dzi�ny,

w trak�cie�któ�rych�nie�stwier�dzo�no�na�-
wro�tu�hi�po�gli�ke�mii�lub�in�nych�po�wi�kłań,
a se�ryj�ne�ozna�cze�nia�glu�ko�zy�mie�ści�ły�się
w gra�ni�cach�nor�my�bez�ten�den�cji�spad�-
ko�wej

–�spo�żył�pe�łen�po�si�łek�w ob�ser�wo�wa�nym
okre�sie�

–�nie�stwier�dzo�no�u nie�go�scho�rzeń,�któ�re
mo�gły�by�utrud�niać�spo�ży�cie�le�ków�lub
po�kar�mu

–�po�wi�nien�wie�dzieć,�jak�za�po�bie�gać�epi�-
zo�dom�hi�po�gli�ke�mii�w przy�szło�ści

–�jest�w sta�nie�mo�ni�to�ro�wać�stę�że�nia�glu�-
ko�zy�w do�mu

–�po�zo�sta�nie�pod opie�ką�oso�by�do�ro�słej,
któ�ra�jest�w sta�nie�oce�nić�je�go�stan�–�ma
za�pew�nio�ną�pod�sta�wo�wą�opie�kę�le�kar�ską

Cho�rzy�speł�nia�ją�cy�te�kry�te�ria�mo�gą�być
bez�piecz�nie�wy�pi�sa�ni�ze�szpi�tal�ne�go�od�-
dzia�łu�ra�tun�ko�we�go�z za�le�ce�niem�re�duk�cji
da�wek�in�su�li�ny�o 25%�przez�na�stęp�ne 24�h,
co�zmniej�szy�ry�zy�ko�na�wro�tu�hi�po�gli�ke�mii.�

W wie�lu�sta�nach�wpro�wa�dzo�no�wy�móg,
aby�pa�cjen�ci�z ob�ja�wo�wą�hi�po�gli�ke�mią�po�-
wstrzy�ma�li�się�od jaz�dy�sa�mo�cho�dem
przez�6-12�mie�się�cy,�a na�stęp�nie�uzy�ska�li
za�świad�cze�nie�le�kar�skie�przed po�wro�tem
do pro�wa�dze�nia�sa�mo�cho�du.�

W ba�da�niach�wy�ka�za�no,�że�pro�blem
ten�nie�jest�oma�wia�ny�na od�dzia�łach�ra�-
tun�ko�wych,57 jed�nak�ze�wzglę�du�na zdro�-
wie�pu�blicz�ne�i bez�pie�czeń�stwo�pa�cjen�tów
po�wi�nien�być�uję�ty�w kar�cie�in�for�ma�cyj�nej
z od�dzia�łu�ra�tun�ko�we�go.�

Cho�rzy,�któ�rzy�nie�speł�nia�ją�wszyst�kich
kry�te�riów�wy�pi�su,�wy�ma�ga�ją�ho�spi�ta�li�za�cji.
Do�ust�ne�le�ki�prze�ciw�cu�krzy�co�we,�in�su�li�ny
o po�śred�nim�lub�dłu�gim�okre�sie�dzia�ła�nia
(len�te,�NPH,�glar�gi�na,�ul�tra�len�te)�mo�gą
z du�żym�praw�do�po�do�bień�stwem�po�wo�do�-
wać�na�wro�ty�hi�po�gli�ke�mii,�a cho�rzy�le�cze�-
ni�ni�mi�z re�gu�ły�wy�ma�ga�ją�przy�ję�cia
do szpi�ta�la.�

Cho�rzy,�u któ�rych�nie�uda�ło�się�uzy�-
skać�cał�ko�wi�tej�kon�tro�li�nad hi�po�gli�ke�-
mią,�czę�sto�przy�ję�li�bar�dzo�du�żą�daw�kę
le�ku�lub�in�su�li�ny,�lub�mo�żna�u nich�roz�-
po�znać�współ�ist�nie�ją�cą�cho�ro�bę,�ta�ką�
jak�po�socz�ni�ca,�głodzenie�się,�nie�wy�dol�-
ność�wą�tro�by,�nie�do�czyn�ność�ko�ry�nad�-
ner�czy.�Po�wy�ższa�gru�pa�chorych�po�win�na
być�przy�ję�ta�na od�dział�in�ten�syw�nej�te�ra�-
pii.�Pró�by�sa�mo�bój�cze,�za�bu�rze�nia�po-
zo�ro�wa�ne�lub�in�ne�scho�rze�nia�psy�chia�-
trycz�ne�wy�ma�ga�ją�kon�sul�ta�cji�le�ka�rza�
psy�chia�try.

Chorzy�z nierozpoznanym
stanem�przedcukrzycowym
lub�cukrzycą
Wśród 23,6�mi�lio�na�Ame�ry�ka�nów�chorych
na cu�krzy�cę�w 2007�ro�ku 5,7�mi�lio�na�nie
jest�świa�do�mych�wy�stę�po�wa�nia�tej�cho�ro�-
by.�Do�dat�ko�wo�oce�nia�się,�że�u 54�mi�lio�-
nów�Ame�ry�ka�nów�mo�żna�roz�po�znać�stan
przed�cu�krzy�co�wy�(nie�pra�wi�dło�wą�gli�ke�-
mię�na czczo�lub�upo�śle�dzo�ną�to�le�ran�cję
glu�ko�zy).1 Ist�nie�je�du�że�praw�do�po�do�bień�-
stwo,�że�oso�ba�ba�da�na�na szpi�tal�nym�od�-
dzia�le�ra�tun�ko�wym�ma�nie�roz�po�zna�ną
cu�krzy�cę.58 W jed�nym�z ba�dań 4�spo�śród
pię�ciu�pa�cjen�tów�na miej�skim�od�dzia�le�ra�-
tun�ko�wym�speł�nia�ło�kry�te�ria�Ame�ri�can
Dia�be�tes�As�so�cia�tion�(ADA)�wy�ko�na�nia�ba�-
dań�skri�nin�go�wych�w kie�run�ku�cu�krzy�cy.59

W ce�lu�roz�po�zna�nia�cu�krzy�cy�ak�tu�al�ne
stan�dar�dy�pro�po�nu�ją�wy�ko�na�nie�od�po�-
wied�nich�te�stów�przy dwóch�ró�żnych�
oka�zjach�lub�raz�przy stwier�dze�niu�nie�bu�-
dzą�cej�wąt�pli�wo�ści�hi�per�gli�ke�mii.60-62

Cho�rzy�z jed�no�znacz�ny�mi�ob�ja�wa�mi�
hi�per�gli�ke�mii,�ta�ki�mi�jak�po�liu�ria,�po�li�-
dyp�sja,�nok�tu�ria,�a ta�kże�z�kwa�si�cą,�praw�-
do�po�dob�nie�bę�dą�wy�ma�ga�li�przy�ję�cia
do szpi�ta�la�i wy�ko�na�nia�w wa�run�kach
szpi�tal�nych�dal�szych�te�stów.�Po�słu�gu�jąc
się�od�po�wied�nim�sche�ma�tem�daw�ko�wa�-
nia�in�su�li�ny,�le�cze�nie�hi�per�gli�ke�mii�na�le�-
ży�roz�po�cząć�jesz�cze�przed przy�ję�ciem
do szpi�ta�la,�za�nim�do�stęp�ne�bę�dą�ba�da�-
nia po�twier�dza�ją�ce.63

Mi�mo�że�szpi�tal�ne�od�dzia�ły�ra�tun�ko�we
nie�mo�gą�za�pew�nić�te�stów�po�twier�dza�ją�-
cych�roz�po�zna�nie�cu�krzy�cy,�mo�żna�w ra�-
mach�ich�dzia�łal�no�ści�okre�ślić�ry�zy�ko
roz�po�zna�nia�cu�krzy�cy�lub�sta�nu�przed�cu�-
krzy�co�we�go,�za�pew�nia�jąc�od�po�wied�nią
po�ra�dę�do�ty�czą�cą�roz�po�zna�nia�i za�sad�mo�-
dy�fi�ka�cji�sty�lu�ży�cia.�W pro�spek�tyw�nym�ko�-
hor�to�wym�ba�da�niu�prze�pro�wa�dzo�nym�na
miej�skim�od�dzia�le�ra�tun�ko�wym�u wszyst�-
kich�pa�cjen�tów�z czyn�ni�ka�mi�ry�zy�ka�cu�-
krzy�cy�(wiek�>45�lat,�po�liu�ria,�po�li�dyp�sja)
i przy�pad�ko�wą�gli�ke�mią�>155�mg/dl�w dal�-
szej�ob�ser�wa�cji�roz�po�zna�no�cu�krzy�cę�lub
stan�przed�cu�krzy�co�wy.63 Ba�da�no�rów�nież
ro�lę�ozna�cza�nia�wartości�HbA�

1C
na od�dzia�-

łach�ra�tun�ko�wych�ja�ko�for�my�ba�da�nia�skri�-
nin�go�we�go�w cu�krzy�cy,�ale�jej�ozna�cza�nie
nie�jest�obec�nie�za�le�ca�ne.60

Po�nie�waż�mo�dy�fi�ka�cja�sty�lu�ży�cia�jest
w po�cząt�ko�wym�okre�sie�nie�sku�tecz�na,64

część�pa�cjen�tów�z gru�py�du�że�go�ry�zy�ka
nie�roz�po�zna�nej�cu�krzy�cy�mo�że�być�kwa�li�-
fi�ko�wa�na�do roz�po�czę�cia�le�cze�nia�prze�ciw�-
hi�per�gli�ke�micz�ne�go�met�for�mi�ną�już
w wa�run�kach�od�dzia�łu�ra�tun�ko�we�go.
Do tych�pa�cjen�tów�na�le�żą�oso�by�z oty�ło�-
ścią,�cu�krzy�cą�w wy�wia�dzie�ro�dzin�nym,�po�-
liu�rią�i gli�ke�mią�prze�kra�cza�ją�cą 200�mg/dl,
bez�jed�no�znacz�nie�de�fi�nio�wal�nej�przy�czy�-

Mo żli wość przy ję cia po kar mu do ust nie

Po 2 tu rach al go ryt mu na le ży 
roz po cząć do żyl ne po da wa nie 

glu ko zy we wle wie cią głym

Brak mo żli wo ści przy ję cia 
po kar mu do ust nie*

Ob ja wy ustą pi ły i stę że nie glu ko zy wy no si >60 mg/dl

15 g pro stych wę glo wo da nów
(60 kalorii)

Do stęp do żyl ny Brak do stę pu do żyl ne go

50% roztwór glukozy 
1 am puł ka 

Glu ka gon 1 mg
pod skór nie lub 
do mię śnio wo

Spo ży cie peł ne go po sił ku

*Roz waż po da nie tia mi ny

Po wtó rze nie al go ryt mu

Tak Nie

Ry ci na 2. Le cze nie hi po gli ke mii 
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ny,�ta�kiej�jak�za�ka�że�nie�lub�uraz.�Pa�cjen�ci,
u któ�rych�w wa�run�kach�szpi�tal�ne�go�od�-
dzia�łu�ra�tun�ko�we�go�roz�po�czę�to�le�cze�nie
met�for�mi�ną,�po�win�ni�być�po�za�tym�zdro�-
wi,�bez�za�bu�rzeń�czynności�ne�rek,�a ta�kże
mieć�za�pew�nio�ną�mo�żli�wość�dal�szej�ob�-
ser�wa�cji�przez�le�ka�rza�opie�ki�pod�sta�wo�-
wej.�Za�le�ce�nia�sfor�mu�ło�wa�ne�przez�ADA
i Eu�ro�pe�an�As�so�cia�tion�for�the�Stu�dy�of
Dia�be�tes�roz�po�czy�na�nia�le�cze�nia�met�for�-
mi�ną�uję�to�w na�stę�pu�ją�cych�punk�tach:
1. Roz�pocz�nij�le�cze�nie�met�for�mi�ną

od ma�łej�daw�ki�(500�mg)�po�da�wa�nej
raz�lub�dwa�ra�zy�na do�bę�z po�sił�ka�mi
(śnia�da�nie�i/lub�obiad).

2. Po 5-7�dniach,�je�że�li�nie�wy�stą�pią�dzia�ła�-
nia�nie�po�żą�da�ne�ze�stro�ny�prze�wo�du
po�kar�mo�we�go,�daw�kę�le�ku�po�da�wa�ną
przed śnia�da�niem�i obia�dem�na�le�ży
zwięk�szyć�do 850-1000�mg.

3. Jeśli�po zwięk�sze�niu�daw�ki�po�ja�wią�się
dzia�ła�nia�nie�po�żą�da�ne�ze�stro�ny�prze�-
wo�du�po�kar�mo�we�go,�na�le�ży�ją�zmniej�-
szyć�do po�przed�niej�mniej�szej,�a jej
po�now�ne�zwięk�sze�nie�prze�pro�wa�dzić
w póź�niej�szym�ter�mi�nie.

4. Ty�po�wa�daw�ka�te�ra�peu�tycz�na�to 850�mg
po�da�wa�ne 2�ra�zy�na do�bę.�Daw�ki�więk�-
sze,�aż�do 2550�mg/24�h�mo�gą�być�sto�so�-
wa�ne,�ale�są�zwią�za�ne�z wy�stę�po�wa�niem
częst�szych�dzia�łań�nie�po�żą�da�nych�i nie
są�za�le�ca�ne�ja�ko�daw�ki�po�cząt�ko�we.
Naj�częst�szym�dzia�ła�niem�nie�po�żą�da�-

nym�zwią�za�nym�z le�cze�niem�met�for�mi�ną
są�ob�ja�wy�ze�stro�ny�prze�wo�du�po�kar�mo�-
we�go,�w�tym�nud�no�ści,�wy�mio�ty,�bie�gun�ka
i bó�le�brzu�cha.�Czę�stość�wy�stę�po�wa�nia
kwa�si�cy�mle�cza�no�wej�u cho�rych�le�czo�nych
met�for�mi�ną�wy�no�si 3/100 000�oso�bo�lat,�co
nie�jest�wskaź�ni�kiem�więk�szym�od te�go
wskaź�ni�ka�w ogól�nej�po�pu�la�cji�cho�rych
na cu�krzy�cę.64

Da�ne�z ba�da�nia�pi�lo�ta�żo�we�go�prze�pro�-
wa�dzo�ne�go�na miej�skim�od�dzia�le�ra�tun�ko�-
wy�m66 wska�zu�ją,�że�roz�po�czy�na�nie
le�cze�nia�met�for�mi�ną�w tych�wa�run�kach
jest�bez�piecz�ne�i skutecz�ne.�W ba�da�niu
tym�le�ka�rze�w po�stę�po�wa�niu�z cho�ry�mi
z hi�per�gli�ke�mią,�bez�uprzed�nio�roz�po�zna�-
nej�cu�krzy�cy,�po�słu�gi�wa�li�się�al�go�ryt�mem
za�wie�ra�ją�cym�za�sa�dy�roz�po�czy�na�nia�i daw�-
ko�wa�nia�met�for�mi�ny�i/lub�in�su�li�ny.�U więk�-
szo�ści�pa�cjen�tów�ze�znacz�ną�hi�per�gli�ke�mią
osią�gnię�to�szyb�kie�i bez�piecz�ne�zmniej�sze�-
nie�stę�żeń�glu�ko�zy�oraz�war�to�ści�HbA�

1C
.

O 78%�zmniej�szy�ła�się�też�czę�stość�po�-
wtór�nych�wi�zyt�na od�dzia�le�ra�tun�ko�wym.�

Ja�ko�za�sa�dę�mi�ni�mum�na�le�ży�przy�jąć,
że�pa�cjen�ci�z po�dej�rze�niem�sta�nu�przed�cu�-
krzy�co�we�go�lub�cu�krzy�cy�mu�szą�być�ko�-
niecz�nie�o tym�po�wia�do�mie�ni�i pil�nie
skie�ro�wa�ni�do le�ka�rza�ro�dzin�ne�go�w ce�lu
dal�sze�go�le�cze�nia.�Na�le�ży�im�rów�nież�prze�-
ka�zać�in�for�ma�cję�o ko�niecz�no�ści�zmia�ny

try�bu�ży�cia.�U wy�bra�nych�pa�cjen�tów
na od�dzia�le�ra�tun�ko�wym�roz�po�czę�cie�le�-
cze�nia�met�for�mi�ną�mo�że�być�bez�piecz�ną
i sku�tecz�ną�stra�te�gią�po�stę�po�wa�nia.�
Po�wy�ższe�za�sa�dy�wy�ma�ga�ją�jed�nak�dal�-
szych�ba�dań�i na�le�ży�je�trak�to�wać�ja�ko�
ele�ment�wie�lo�ze�spo�ło�we�go�po�stę�po�wa�-
nia, któ�ry�za�wie�ra�pro�to�kół�roz�po�czy�na�nia
te�ra�pii�u cho�rych�na cu�krzy�cę�two�rzo�ny
w po�ro�zu�mie�niu�z dia�be�to�lo�giem.

Pod�su�mo�wa�nie
Hi�po�- i hi�per�gli�ke�mia�u cho�rych�na cu�krzy�-
cę�są�czę�sty�mi�pro�ble�ma�mi�spo�ty�ka�ny�mi
na szpi�tal�nych�od�dzia�łach�ra�tun�ko�wych.
Le�ka�rze�mu�szą�po�sia�dać�umie�jęt�no�ści�dia�-
gno�zo�wa�nia�i sta�bi�li�zo�wa�nia�tych�sta�nów.

Cho�rzy�z hi�po�gli�ke�mią�spo�wo�do�wa�ną
te�ra�pią�do�ust�ny�mi�le�ka�mi�hi�po�gli�ke�mi�zu�ją�-
cy�mi�oraz�le�cze�niem�in�su�li�ną�o śred�nim
i dłu�gim�okre�sie�dzia�ła�nia�wy�ma�ga�ją�ho�spi�-
ta�li�za�cji.�Kwa�si�ca�ke�to�no�wa�i nie�ke�to�no�wy
hi�per�gli�ke�micz�ny�ze�spół�hi�per�mo�lal�ny�po�-
win�ny�być�le�czo�ne�we�dług�usta�lo�nych�pro�-
to�ko�łów�uwzględ�nia�ją�cych�uzu�peł�nia�nie
elek�tro�li�tów,�in�su�li�no�te�ra�pię�i sub�sty�tu�cję
pły�na�mi.�Śmier�tel�ność�z po�wo�du�DKA
i HHS�czę�sto�de�ter�mi�no�wa�na�jest�cho�ro�-
ba�mi�współ�ist�nie�ją�cy�mi�i cho�ro�bą,�któ�ra
wy�wo�ła�ła�te�sta�ny.�

Od�dział�ra�tun�ko�wy�jest�też�miej�scem,
gdzie�po raz�pierw�szy�mo�żna�roz�po�znać
lub�po�dej�rze�wać�cu�krzy�cę�lub�stan�przed�-
cu�krzy�co�wy.�Przy�pad�ko�we�stę�że�nie�glu�ko�-
zy�>155�mg/dl�wraz�ze�współ�ist�nie�ją�cy�mi
czyn�ni�ka�mi�ry�zy�ka�cu�krzy�cy�wy�ma�ga�ją
skie�ro�wa�nia�cho�re�go�na dal�szą�for�mal�ną
ocenę�w kie�run�ku�tej�cho�ro�by.

Clinical Diabetes, Vol. 29, No. 2, 2011, p. 51.
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–�ob�ja�wy�wy�co�fa�ły�się�cał�ko�wi�cie�i szyb�ko
bez�ko�niecz�no�ści�kon�ty�nu�owa�nia�cią�głe�-
go�wle�wu�glu�ko�zy

–�okre�ślo�no�przy�czy�nę�wy�stą�pie�nia�hi�po�-
gli�ke�mii,�któ�ra�naj�praw�do�po�dob�niej�nie
bę�dzie�przy�czy�ną�na�wro�tu

–�miał�cha�rak�ter�przy�pad�ko�wy
–�nie�był�spo�wo�do�wa�ny�do�ust�ny�mi�le�ka�mi

hi�po�gli�ke�mi�zu�ją�cy�mi�lub�dłu�go�dzia�ła�ją�cą
in�su�li�ną,

A po�nad�to�pa�cjent:
–�był�ob�ser�wo�wa�ny�przez 4�go�dzi�ny,

w trak�cie�któ�rych�nie�stwier�dzo�no�na�-
wro�tu�hi�po�gli�ke�mii�lub�in�nych�po�wi�kłań,
a se�ryj�ne�ozna�cze�nia�glu�ko�zy�mie�ści�ły�się
w gra�ni�cach�nor�my�bez�ten�den�cji�spad�-
ko�wej

–�spo�żył�pe�łen�po�si�łek�w ob�ser�wo�wa�nym
okre�sie�

–�nie�stwier�dzo�no�u nie�go�scho�rzeń,�któ�re
mo�gły�by�utrud�niać�spo�ży�cie�le�ków�lub
po�kar�mu

–�po�wi�nien�wie�dzieć,�jak�za�po�bie�gać�epi�-
zo�dom�hi�po�gli�ke�mii�w przy�szło�ści

–�jest�w sta�nie�mo�ni�to�ro�wać�stę�że�nia�glu�-
ko�zy�w do�mu

–�po�zo�sta�nie�pod opie�ką�oso�by�do�ro�słej,
któ�ra�jest�w sta�nie�oce�nić�je�go�stan�–�ma
za�pew�nio�ną�pod�sta�wo�wą�opie�kę�le�kar�ską

Cho�rzy�speł�nia�ją�cy�te�kry�te�ria�mo�gą�być
bez�piecz�nie�wy�pi�sa�ni�ze�szpi�tal�ne�go�od�-
dzia�łu�ra�tun�ko�we�go�z za�le�ce�niem�re�duk�cji
da�wek�in�su�li�ny�o 25%�przez�na�stęp�ne 24�h,
co�zmniej�szy�ry�zy�ko�na�wro�tu�hi�po�gli�ke�mii.�

W wie�lu�sta�nach�wpro�wa�dzo�no�wy�móg,
aby�pa�cjen�ci�z ob�ja�wo�wą�hi�po�gli�ke�mią�po�-
wstrzy�ma�li�się�od jaz�dy�sa�mo�cho�dem
przez�6-12�mie�się�cy,�a na�stęp�nie�uzy�ska�li
za�świad�cze�nie�le�kar�skie�przed po�wro�tem
do pro�wa�dze�nia�sa�mo�cho�du.�

W ba�da�niach�wy�ka�za�no,�że�pro�blem
ten�nie�jest�oma�wia�ny�na od�dzia�łach�ra�-
tun�ko�wych,57 jed�nak�ze�wzglę�du�na zdro�-
wie�pu�blicz�ne�i bez�pie�czeń�stwo�pa�cjen�tów
po�wi�nien�być�uję�ty�w kar�cie�in�for�ma�cyj�nej
z od�dzia�łu�ra�tun�ko�we�go.�

Cho�rzy,�któ�rzy�nie�speł�nia�ją�wszyst�kich
kry�te�riów�wy�pi�su,�wy�ma�ga�ją�ho�spi�ta�li�za�cji.
Do�ust�ne�le�ki�prze�ciw�cu�krzy�co�we,�in�su�li�ny
o po�śred�nim�lub�dłu�gim�okre�sie�dzia�ła�nia
(len�te,�NPH,�glar�gi�na,�ul�tra�len�te)�mo�gą
z du�żym�praw�do�po�do�bień�stwem�po�wo�do�-
wać�na�wro�ty�hi�po�gli�ke�mii,�a cho�rzy�le�cze�-
ni�ni�mi�z re�gu�ły�wy�ma�ga�ją�przy�ję�cia
do szpi�ta�la.�

Cho�rzy,�u któ�rych�nie�uda�ło�się�uzy�-
skać�cał�ko�wi�tej�kon�tro�li�nad hi�po�gli�ke�-
mią,�czę�sto�przy�ję�li�bar�dzo�du�żą�daw�kę
le�ku�lub�in�su�li�ny,�lub�mo�żna�u nich�roz�-
po�znać�współ�ist�nie�ją�cą�cho�ro�bę,�ta�ką�
jak�po�socz�ni�ca,�głodzenie�się,�nie�wy�dol�-
ność�wą�tro�by,�nie�do�czyn�ność�ko�ry�nad�-
ner�czy.�Po�wy�ższa�gru�pa�chorych�po�win�na
być�przy�ję�ta�na od�dział�in�ten�syw�nej�te�ra�-
pii.�Pró�by�sa�mo�bój�cze,�za�bu�rze�nia�po-
zo�ro�wa�ne�lub�in�ne�scho�rze�nia�psy�chia�-
trycz�ne�wy�ma�ga�ją�kon�sul�ta�cji�le�ka�rza�
psy�chia�try.

Chorzy�z nierozpoznanym
stanem�przedcukrzycowym
lub�cukrzycą
Wśród 23,6�mi�lio�na�Ame�ry�ka�nów�chorych
na cu�krzy�cę�w 2007�ro�ku 5,7�mi�lio�na�nie
jest�świa�do�mych�wy�stę�po�wa�nia�tej�cho�ro�-
by.�Do�dat�ko�wo�oce�nia�się,�że�u 54�mi�lio�-
nów�Ame�ry�ka�nów�mo�żna�roz�po�znać�stan
przed�cu�krzy�co�wy�(nie�pra�wi�dło�wą�gli�ke�-
mię�na czczo�lub�upo�śle�dzo�ną�to�le�ran�cję
glu�ko�zy).1 Ist�nie�je�du�że�praw�do�po�do�bień�-
stwo,�że�oso�ba�ba�da�na�na szpi�tal�nym�od�-
dzia�le�ra�tun�ko�wym�ma�nie�roz�po�zna�ną
cu�krzy�cę.58 W jed�nym�z ba�dań 4�spo�śród
pię�ciu�pa�cjen�tów�na miej�skim�od�dzia�le�ra�-
tun�ko�wym�speł�nia�ło�kry�te�ria�Ame�ri�can
Dia�be�tes�As�so�cia�tion�(ADA)�wy�ko�na�nia�ba�-
dań�skri�nin�go�wych�w kie�run�ku�cu�krzy�cy.59

W ce�lu�roz�po�zna�nia�cu�krzy�cy�ak�tu�al�ne
stan�dar�dy�pro�po�nu�ją�wy�ko�na�nie�od�po�-
wied�nich�te�stów�przy dwóch�ró�żnych�
oka�zjach�lub�raz�przy stwier�dze�niu�nie�bu�-
dzą�cej�wąt�pli�wo�ści�hi�per�gli�ke�mii.60-62

Cho�rzy�z jed�no�znacz�ny�mi�ob�ja�wa�mi�
hi�per�gli�ke�mii,�ta�ki�mi�jak�po�liu�ria,�po�li�-
dyp�sja,�nok�tu�ria,�a ta�kże�z�kwa�si�cą,�praw�-
do�po�dob�nie�bę�dą�wy�ma�ga�li�przy�ję�cia
do szpi�ta�la�i wy�ko�na�nia�w wa�run�kach
szpi�tal�nych�dal�szych�te�stów.�Po�słu�gu�jąc
się�od�po�wied�nim�sche�ma�tem�daw�ko�wa�-
nia�in�su�li�ny,�le�cze�nie�hi�per�gli�ke�mii�na�le�-
ży�roz�po�cząć�jesz�cze�przed przy�ję�ciem
do szpi�ta�la,�za�nim�do�stęp�ne�bę�dą�ba�da�-
nia po�twier�dza�ją�ce.63

Mi�mo�że�szpi�tal�ne�od�dzia�ły�ra�tun�ko�we
nie�mo�gą�za�pew�nić�te�stów�po�twier�dza�ją�-
cych�roz�po�zna�nie�cu�krzy�cy,�mo�żna�w ra�-
mach�ich�dzia�łal�no�ści�okre�ślić�ry�zy�ko
roz�po�zna�nia�cu�krzy�cy�lub�sta�nu�przed�cu�-
krzy�co�we�go,�za�pew�nia�jąc�od�po�wied�nią
po�ra�dę�do�ty�czą�cą�roz�po�zna�nia�i za�sad�mo�-
dy�fi�ka�cji�sty�lu�ży�cia.�W pro�spek�tyw�nym�ko�-
hor�to�wym�ba�da�niu�prze�pro�wa�dzo�nym�na
miej�skim�od�dzia�le�ra�tun�ko�wym�u wszyst�-
kich�pa�cjen�tów�z czyn�ni�ka�mi�ry�zy�ka�cu�-
krzy�cy�(wiek�>45�lat,�po�liu�ria,�po�li�dyp�sja)
i przy�pad�ko�wą�gli�ke�mią�>155�mg/dl�w dal�-
szej�ob�ser�wa�cji�roz�po�zna�no�cu�krzy�cę�lub
stan�przed�cu�krzy�co�wy.63 Ba�da�no�rów�nież
ro�lę�ozna�cza�nia�wartości�HbA�

1C
na od�dzia�-

łach�ra�tun�ko�wych�ja�ko�for�my�ba�da�nia�skri�-
nin�go�we�go�w cu�krzy�cy,�ale�jej�ozna�cza�nie
nie�jest�obec�nie�za�le�ca�ne.60

Po�nie�waż�mo�dy�fi�ka�cja�sty�lu�ży�cia�jest
w po�cząt�ko�wym�okre�sie�nie�sku�tecz�na,64

część�pa�cjen�tów�z gru�py�du�że�go�ry�zy�ka
nie�roz�po�zna�nej�cu�krzy�cy�mo�że�być�kwa�li�-
fi�ko�wa�na�do roz�po�czę�cia�le�cze�nia�prze�ciw�-
hi�per�gli�ke�micz�ne�go�met�for�mi�ną�już
w wa�run�kach�od�dzia�łu�ra�tun�ko�we�go.
Do tych�pa�cjen�tów�na�le�żą�oso�by�z oty�ło�-
ścią,�cu�krzy�cą�w wy�wia�dzie�ro�dzin�nym,�po�-
liu�rią�i gli�ke�mią�prze�kra�cza�ją�cą 200�mg/dl,
bez�jed�no�znacz�nie�de�fi�nio�wal�nej�przy�czy�-
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ny,�ta�kiej�jak�za�ka�że�nie�lub�uraz.�Pa�cjen�ci,
u któ�rych�w wa�run�kach�szpi�tal�ne�go�od�-
dzia�łu�ra�tun�ko�we�go�roz�po�czę�to�le�cze�nie
met�for�mi�ną,�po�win�ni�być�po�za�tym�zdro�-
wi,�bez�za�bu�rzeń�czynności�ne�rek,�a ta�kże
mieć�za�pew�nio�ną�mo�żli�wość�dal�szej�ob�-
ser�wa�cji�przez�le�ka�rza�opie�ki�pod�sta�wo�-
wej.�Za�le�ce�nia�sfor�mu�ło�wa�ne�przez�ADA
i Eu�ro�pe�an�As�so�cia�tion�for�the�Stu�dy�of
Dia�be�tes�roz�po�czy�na�nia�le�cze�nia�met�for�-
mi�ną�uję�to�w na�stę�pu�ją�cych�punk�tach:
1. Roz�pocz�nij�le�cze�nie�met�for�mi�ną

od ma�łej�daw�ki�(500�mg)�po�da�wa�nej
raz�lub�dwa�ra�zy�na do�bę�z po�sił�ka�mi
(śnia�da�nie�i/lub�obiad).

2. Po 5-7�dniach,�je�że�li�nie�wy�stą�pią�dzia�ła�-
nia�nie�po�żą�da�ne�ze�stro�ny�prze�wo�du
po�kar�mo�we�go,�daw�kę�le�ku�po�da�wa�ną
przed śnia�da�niem�i obia�dem�na�le�ży
zwięk�szyć�do 850-1000�mg.

3. Jeśli�po zwięk�sze�niu�daw�ki�po�ja�wią�się
dzia�ła�nia�nie�po�żą�da�ne�ze�stro�ny�prze�-
wo�du�po�kar�mo�we�go,�na�le�ży�ją�zmniej�-
szyć�do po�przed�niej�mniej�szej,�a jej
po�now�ne�zwięk�sze�nie�prze�pro�wa�dzić
w póź�niej�szym�ter�mi�nie.

4. Ty�po�wa�daw�ka�te�ra�peu�tycz�na�to 850�mg
po�da�wa�ne 2�ra�zy�na do�bę.�Daw�ki�więk�-
sze,�aż�do 2550�mg/24�h�mo�gą�być�sto�so�-
wa�ne,�ale�są�zwią�za�ne�z wy�stę�po�wa�niem
częst�szych�dzia�łań�nie�po�żą�da�nych�i nie
są�za�le�ca�ne�ja�ko�daw�ki�po�cząt�ko�we.
Naj�częst�szym�dzia�ła�niem�nie�po�żą�da�-

nym�zwią�za�nym�z le�cze�niem�met�for�mi�ną
są�ob�ja�wy�ze�stro�ny�prze�wo�du�po�kar�mo�-
we�go,�w�tym�nud�no�ści,�wy�mio�ty,�bie�gun�ka
i bó�le�brzu�cha.�Czę�stość�wy�stę�po�wa�nia
kwa�si�cy�mle�cza�no�wej�u cho�rych�le�czo�nych
met�for�mi�ną�wy�no�si 3/100 000�oso�bo�lat,�co
nie�jest�wskaź�ni�kiem�więk�szym�od te�go
wskaź�ni�ka�w ogól�nej�po�pu�la�cji�cho�rych
na cu�krzy�cę.64

Da�ne�z ba�da�nia�pi�lo�ta�żo�we�go�prze�pro�-
wa�dzo�ne�go�na miej�skim�od�dzia�le�ra�tun�ko�-
wy�m66 wska�zu�ją,�że�roz�po�czy�na�nie
le�cze�nia�met�for�mi�ną�w tych�wa�run�kach
jest�bez�piecz�ne�i skutecz�ne.�W ba�da�niu
tym�le�ka�rze�w po�stę�po�wa�niu�z cho�ry�mi
z hi�per�gli�ke�mią,�bez�uprzed�nio�roz�po�zna�-
nej�cu�krzy�cy,�po�słu�gi�wa�li�się�al�go�ryt�mem
za�wie�ra�ją�cym�za�sa�dy�roz�po�czy�na�nia�i daw�-
ko�wa�nia�met�for�mi�ny�i/lub�in�su�li�ny.�U więk�-
szo�ści�pa�cjen�tów�ze�znacz�ną�hi�per�gli�ke�mią
osią�gnię�to�szyb�kie�i bez�piecz�ne�zmniej�sze�-
nie�stę�żeń�glu�ko�zy�oraz�war�to�ści�HbA�

1C
.

O 78%�zmniej�szy�ła�się�też�czę�stość�po�-
wtór�nych�wi�zyt�na od�dzia�le�ra�tun�ko�wym.�

Ja�ko�za�sa�dę�mi�ni�mum�na�le�ży�przy�jąć,
że�pa�cjen�ci�z po�dej�rze�niem�sta�nu�przed�cu�-
krzy�co�we�go�lub�cu�krzy�cy�mu�szą�być�ko�-
niecz�nie�o tym�po�wia�do�mie�ni�i pil�nie
skie�ro�wa�ni�do le�ka�rza�ro�dzin�ne�go�w ce�lu
dal�sze�go�le�cze�nia.�Na�le�ży�im�rów�nież�prze�-
ka�zać�in�for�ma�cję�o ko�niecz�no�ści�zmia�ny

try�bu�ży�cia.�U wy�bra�nych�pa�cjen�tów
na od�dzia�le�ra�tun�ko�wym�roz�po�czę�cie�le�-
cze�nia�met�for�mi�ną�mo�że�być�bez�piecz�ną
i sku�tecz�ną�stra�te�gią�po�stę�po�wa�nia.�
Po�wy�ższe�za�sa�dy�wy�ma�ga�ją�jed�nak�dal�-
szych�ba�dań�i na�le�ży�je�trak�to�wać�ja�ko�
ele�ment�wie�lo�ze�spo�ło�we�go�po�stę�po�wa�-
nia, któ�ry�za�wie�ra�pro�to�kół�roz�po�czy�na�nia
te�ra�pii�u cho�rych�na cu�krzy�cę�two�rzo�ny
w po�ro�zu�mie�niu�z dia�be�to�lo�giem.

Pod�su�mo�wa�nie
Hi�po�- i hi�per�gli�ke�mia�u cho�rych�na cu�krzy�-
cę�są�czę�sty�mi�pro�ble�ma�mi�spo�ty�ka�ny�mi
na szpi�tal�nych�od�dzia�łach�ra�tun�ko�wych.
Le�ka�rze�mu�szą�po�sia�dać�umie�jęt�no�ści�dia�-
gno�zo�wa�nia�i sta�bi�li�zo�wa�nia�tych�sta�nów.

Cho�rzy�z hi�po�gli�ke�mią�spo�wo�do�wa�ną
te�ra�pią�do�ust�ny�mi�le�ka�mi�hi�po�gli�ke�mi�zu�ją�-
cy�mi�oraz�le�cze�niem�in�su�li�ną�o śred�nim
i dłu�gim�okre�sie�dzia�ła�nia�wy�ma�ga�ją�ho�spi�-
ta�li�za�cji.�Kwa�si�ca�ke�to�no�wa�i nie�ke�to�no�wy
hi�per�gli�ke�micz�ny�ze�spół�hi�per�mo�lal�ny�po�-
win�ny�być�le�czo�ne�we�dług�usta�lo�nych�pro�-
to�ko�łów�uwzględ�nia�ją�cych�uzu�peł�nia�nie
elek�tro�li�tów,�in�su�li�no�te�ra�pię�i sub�sty�tu�cję
pły�na�mi.�Śmier�tel�ność�z po�wo�du�DKA
i HHS�czę�sto�de�ter�mi�no�wa�na�jest�cho�ro�-
ba�mi�współ�ist�nie�ją�cy�mi�i cho�ro�bą,�któ�ra
wy�wo�ła�ła�te�sta�ny.�

Od�dział�ra�tun�ko�wy�jest�też�miej�scem,
gdzie�po raz�pierw�szy�mo�żna�roz�po�znać
lub�po�dej�rze�wać�cu�krzy�cę�lub�stan�przed�-
cu�krzy�co�wy.�Przy�pad�ko�we�stę�że�nie�glu�ko�-
zy�>155�mg/dl�wraz�ze�współ�ist�nie�ją�cy�mi
czyn�ni�ka�mi�ry�zy�ka�cu�krzy�cy�wy�ma�ga�ją
skie�ro�wa�nia�cho�re�go�na dal�szą�for�mal�ną
ocenę�w kie�run�ku�tej�cho�ro�by.
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