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W skrocie

Powyzszy artykut omawia stany zagrozenia zycia w cukrzycy, z ktorymi moze sig zetkngé
lekarz oddziatu ratunkowego: kwasice ketonowa (diabetic ketoacidosis, DKA),
nieketonowy hiperglikemiczny zespét hipermolalny (hyperglycemic hyperosmolar

state, HHS) i hipoglikemie. Omowiono rowniez zasady postepowania z chorymi

z hiperglikemig, u ktérych nie rozpoznawano uprzednio cukrzycy.

ukrzyca jest powszechnym scho-
C rzeniem dotyczacym ponad 20%

populacji Stanéw Zjednoczonych
w wieku powyzej 60 lat.' Chorzy na cu-
krzyce, szczegolnie o niskim statusie
spoteczno-ekonomicznym lub z ograni-
czonym dostepem do podstawowej opie-
ki zdrowotnej czgsto zglaszaja si¢ na szpi-
talne oddzialy ratunkowe.** W artykule
przedstawiono najczestsze zagrazajace zy-
ciu powiklania cukrzycy, z ktérymi moga
zetkna¢ si¢ lekarze pracujacy na oddziale
ratunkowym: kwasic¢ ketonows, nieketo-
nowy hiperglikemiczny zespot hipermo-
lalny oraz hipoglikemi¢. Zaprezentowano
rowniez zasady postepowania z chory-
mi, u ktérych stwierdzono hiperglike-
mig, a nie rozpoznawano dotychczas
cukrzycy.

Przelom hiperglikemiczny:
DKA i HHS

Kwasica ketonowa i nieketonowy hipergli-
kemiczny zespot hipermolalny sg powo-
dem ponad 110 000 hospitalizacji rocznie
w Stanach Zjednoczonych. Smiertelnos¢
w tych zespotach wynosi 2-10%.” HHS
wystepuje rzadziej, lecz wiaze si¢ z wigk-
sza Smiertelnoscig.'” W obu jednostkach
Smiertelnos¢ jest w istotny sposob skore-
lowana z wywotujaca je przyczyna np. po-
socznicg. "

Obraz kliniczny

DKA i HHS charakteryzuje bezwzgledny
lub wzgledny niedobor insuliny, co skut-
kuje zaburzeniem metabolizmu weglowo-
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danow i duzymi stezeniami glukozy. W mia-
r¢ wzrostu stgzen glukozy przekroczony
zostaje prog nerkowy, co powoduje diure-
z¢ osmotyczng, ktorej nastepstwem jest
poliuria, odwodnienie i polidypsja.

U chorych z DKA wystepuje triada za-
burzen: istotna hiperglikemia, kwasica
metaboliczna i zwigkszone stezenie ciat
ketonowych. HHS definiowany jest przez
zaburzenia Swiadomosci wywotane hiper-
osmolalnoscig surowicy, znacznym od-
wodnieniem i hiperglikemia, ktorej nie to-
warzyszy DKA (tab. 1)."

Wstepna ocena
Chorzy z cigzka hiperglikemig wymagaja
pilnej oceny i post¢gpowania stabilizujgce-
go drogi oddechowe i stan hemodyna-
miczny. U kazdego chorego z zaburzeniami
Swiadomosci nalezy bra¢ pod uwage mo-
zliwos¢ zatrucia opiatami i rozwazy¢ ko-
niecznos¢ zastosowania naloksonu. Nalezy
rowniez rozwazy¢ mozliwos¢ wystapienia
encefalopatii Wernickego, zwlaszcza
u 0s6b niedozywionych, co wymaga poda-
nia tiaminy. Nalezy unika¢ podawania suk-
cynylocholiny do intubacji chorego przy
podejrzeniu hiperkaliemii, moze to bo-
wiem spowodowac dalszy wzrost stezenia
potasu.

Do stalych elementow postgpowania
w stanach hiperglikemii nalezy monitoro-
wanie czynnosci serca, saturacji tlenem,
ocena objawow zyciowych, oznaczenie
stezenia glukozy, zapewnienie dostepu
zylnego, wykonanie elektrokardiogramu
w celu oceny ewentualnej arytmii oraz
cech hiper- lub hipokaliemii.

W diagnostyce roznicowej przyczyn
przetomoéw hiperglikemicznych mozna
zastosowac regule ,pi¢ciu”: zakazenie,
zawal serca, cigza, uzywki i nawyki
(w tym stosowanie kokainy), niedobor
insuliny (nieprzestrzeganie zaleceni lub
nieadekwatne dawkowanie). Poza wy-
wiadem i badaniem przedmiotowym na-
lezy wykonac réwniez badania dodatko-
we, m.in.: gazometrie krwi zylnej,"* "
petna morfologie krwi, podstawowe
badania biochemiczne, badanie ogélne
moczu, test cigzowy u kobiet w wieku
rozrodczym.

U chorych w stanie krytycznym nalezy
wykonac pelen profil biochemiczny, ozna-
czy¢ osmolalnos¢ surowicy, st¢zenie fosfo-
ranéw, kwasu mlekowego, markeréw
uszkodzenia mig$nia sercowego u 0sob
starszych. Dodatkowo nalezy wykonac ba-
dania toksykologiczne moczu, zmierzy¢
stezenie alkoholu w krwi, stezenie kwasu
acetylosalicylowego i paracetamolu u pa-
cjentow z niewyjasniong DKA i u wszyst-
kich z HHS. Mozliwos¢ zakazenia lub
urazu powinna by¢ oceniana na podstawie
wywiadu i badania przedmiotowego. Nale-
7y wyliczy¢ efektywna osmolalnos¢ suro-
wicy (tab. 1). Skorygowane stgzenie sodu
jest wyliczane na podstawie zalozenia, ze
kazde 100 mg/dl glukozy powyzej steze-
nia 100 mg/dl zmniejsza st¢zenie sodu
0 1,6 mEg/."*" Dodatkowo wzrost ste-
zenia glukozy o 100 mg/dl powyzej
400 mg/dl zmniejsza dalej st¢zenie sodu
0 4 mEg/."®

Chociaz DKA i HHS cechuje wiele
podobienistw, zespoly te nalezy traktowac
jako oddzielne jednostki kliniczne, o ro-
znej etiologii i odmiennym leczeniu. Pa-
cjenci z kwasica ketonowa wymagaja
insuliny w celu zahamowania i odwréce-
nia procesow ketogenzy. Chorzy z HHS
wymagaja w pierwszej kolejnosci resuscy-
tacji plynowej, mogg wymagac¢ podania
insuliny, ale rzadko w postaci ciaggltego
wlewu. Algorytm postepowania w DKA
przedstawiono na rycinie 1.
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Tabela 1. Rozpoznawanie DKA i HHS

Stezenie pH krwi Stezenie Stezenie Efektywna Luka Stan

glukozy zylnej wodoroweglanéw  ketonéw osmolalno$¢  anionowa*** §wiadomoSci

(mgy/dl) (mEq/l) W surowicy surowicy**

lub moczu* (mOsm/kg)

Lagodna kwasica >250 7,25-7,30 15-18 Dodatnie Zmienna >10 Przytomny
ketonowa
Umiarkowana >250 7,00 10-15 Dodatnie Zmienna >12 Przytomny/senny
kwasica ketonowa do <7,24
Cigzka DKA >250 <7,00 <10 Dodatnie Zmienna >12 Stupor/Spigczka
HHS >600 >7,3 >18 Mate >320 Zmienna Stupor/spiaczka

*Na podstawie reakcji z nitroprusydkiem

##Efektywna osmolalnos¢ surowicy: 2 [st¢zenie Na*(mEq/l)] + [st¢Zenie glukozy (mg/dl)]/18 + [st¢zenie mocznika (mg/dl)/2,8].
*#kkLuka anionowa: [Na*(mEq/l) — [(Cl-mEqg/l) + HCO, (mEq/D)].

Na podstawie pozycji piSmiennictwa 11 i 13

Plyny podawane dozylnie
Chorzy w cigzkim stanie, ze znaczng hi-
perglikemig w przebiegu DKA lub HHS
wymagaja natychmiastowego podania roz-
tworu izotonicznego NaCl w szybkim wle-
wie dozylnym."" Sredni deficyt plynow

w DKA szacowany jest na 3-5 litrow. Resu-
scytacja ptynowa mtodej osoby bez obcig-
zajacych dodatkowych schorzen powinna
si¢ rozpoczac od szybkiego przetoczenia
1l izotonicznego roztworu NaCl, a nast¢p-
nie przez kilka godzin podawania go

z predkoscig 500 ml/h. "%

Pacjentow z HHS charakteryzuje
znaczny stopieft odwodnienia, w ktérym
deficyt ptynoéw szacowany jest na 10 li-
tréw lub wigcej. Poniewaz dotyczy to
najczesciej osob w podesztym wieku
z dodatkowymi schorzeniami, podanie
dozylne plynéw powinno by¢ ostrozniej-
sze. Eksperci zalecajg podanie 250 ml
izotonicznego roztworuNaCl w bolusie,

a nast¢pnie powtorzenie tej objetosci

do momentu, w ktérym uzyska si¢ dobra
perfuzje obwodowa."*** Terapia ptynami
jest nastepnie kontynuowana z predko-
Scig 150-250 ml/h w zaleznosci od stanu
wydolnosci uktadu krazenia i osmolalno-
sci surowicy.***

Wybor i tempo podawania plynow do-
zylnie chorym z DKA nieb¢dgacym w stanie
krytycznym powinny si¢ opierac na skory-
gowanym st¢zeniu sodu i ocenie stanu
nawodnienia organizmu. W trakcie oczeki-
wania na wyniki badan laboratoryjnych
wigkszos¢ chorych moze otrzymac 500 ml
roztworu izotonicznego NaCl w bolusie.'"
Pacjenci z tagodna lub umiarkowang DKA
mogg otrzymywac 0,9% NaCl z predko-
Scig 250 ml/h, podczas gdy w sytuacji
zwigkszonego skorygowanego st¢zenia so-
du powinni otrzymac 0,45% NaCl z pred-
koscig 250 ml/h.*
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Insulinoterapia

W cigzkich postaciach DKA chorzy powin-
ni otrzymac dawke poczatkowsg insuliny
krotkodziatajgcej dozylnie, w bolusie

0,1 jednostki/kg do maksymalnej dawki
10 jednostek insuliny, a nastgpnie wlew
ciagly insuliny krétkodzialajacej w daw-

ce 0,1 jednostki/kg/h do maksymalnie

10 jednostek insuliny/h.""" Badano row-
niez inne sposoby dawkowania oraz poda-
wania insuliny,”* jednak nie oceniano ich
poza probami klinicznymi oraz u chorych
w stanie krytycznym."

Chorzy z DKA w lepszym stanie moga
otrzymac insuling krotkodziatajgca w daw-
ce 0,1 jednostki/kg/h bez wstepnej dawki
w bolusie, co zminimalizuje ryzyko hipo-
glikemii. Terapii insuling nie nalezy rozpo-
czynac przed korekta hipowolemii oraz
przy braku potwierdzenia st¢zenia potasu
wynoszacego >3,5 mEq/l. Podanie insuli-
ny pacjentom ze st¢zeniem potasu
<3,5 mEg/l moze sprowokowac zagrazaja-
ce zyciu zaburzenia rytmu serca.

Opinie ekspertéw na temat leczenia in-
suling HHS sg podzielone.'"*** CzeS¢ pa-
cjentow z tym zespotem osigga euglikemie
wylacznie dzigki uzupetnieniu niedoboru
plynow.* Ze wzgledu na zagrozenie oligu-
ryczng postacia ostrej niewydolnosci ne-
rek lub obrzgkiem mézgu u oséb
z niewlasciwie prowadzong terapia ptyno-
wa* insulina nie powinna by¢ podawana
jako element poczatkowej terapii.”"* Jesli
jednak w trakcie optymalnego uzupetnia-
nia niedoboru ptynow st¢zenie glukozy
nie zmniejsza si¢ w tempie 50-70 mg/dl/h,
nalezy podac dozylnie krotkodziatajacg in-
suling w postaci bolusu w dawce 0,1 jed-
nostki/kg, maksymalnie 10 jednostek,

a nastepnie w postaci wlewu dozylnego
w dawce 0,1 j./kg/h rowniez maksymalnie
do 10 jednostek.

Uzupeinianie elektrolitow

Chorzy z DKA lub HHS w trakcie leczenia
doswiadczaja gwattownych przesuni¢c po-
tasu mi¢dzy przestrzeniami plynowymi,

co moze sprowokowac zagrazajace zyciu
zaburzenia rytmu serca. Zgon w trakcie
poczatkowego okresu terapii u chorych

z DKA jest zwykle powodowany hiperka-
liemig, podczas gdy hipokaliemia jest
najczestsza przyczyna zgonow po rozpo-
cz¢ciu leczenia. Dlatego st¢zenia potasu
we wszystkich stanach hiperglikemicznych
nalezy sprawdzac co dwie godziny, az

do momentu ich stabilizacji, a czynnos¢
elektryczng serca nalezy stale monitoro-
wac. Standardy leczenia hipokaliemii lub
hiperkaliemii w zespotach przebiegajacych
z hiperglikemig przedstawiono w tabeli 2
na podstawie opinii ekspertoéw i zalecen
klinicznych.

U wielu krytycznie chorych z DKA
stwierdza si¢ w trakcie resuscytacji hipo-
fosfatemie. W celu uniknigcia wywolanego
hipofosfatemia ostabienia miesni i depresji
oddechowej stezenia fosforandw <1,5 mg/dl
nalezy uzupelnia¢ roztworem K PO,

z predkoscig 0,5 ml/h.** Nie przeprowa-
dzono badan nad uzupetnianiem fosfora-
now u pacjentow z HHS, ale chorych

w cigzkim stanie nalezy monitorowac

i w razie potrzeby uzupelniac¢ fosforany.

W leczeniu DKA lub HHS nie nalezy
rutynowo podawa¢ wodoroweglanéw. We-
dlug opinii ekspertéw mogg by¢ uzupet-
niane w kwasicy ketonowej przy pH <6,9
lub u pacjentow ze znaczng hiperglike-
miag, u ktérych stwierdza si¢ zaburzenia
rytmu z szerokimi zespotami QRS lub cal-
kowicie zaburzony rytm serca w przebie-
gu hiperkaliemii. W kilku matych prébach
klinicznych nie wykazano wptywu poda-
wania wodoroweglanéw na zmniejszenie
$miertelnosci u pacjentow z pH >6,9.”
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Dodatkowo wodoroweglany mogg wy-
dhuzy¢ czas trwania hipokaliemii,* sg
przyczyna wydtuzonej hospitalizacji’’
oraz moga paradoksalnie wywola¢ kwasi-
ce osrodkowego ukladu nerwowego,

a takze zmniejszy¢ ekstrakcje tlenu

z krwi w tkankach obwodowych.” U dzie-
ci podawanie wodoroweglanow wigzato
si¢ ze zwigkszonym ryzykiem obrzeku
mozgu.”®

—

. Zabezpiecz drogi oddechowe, oddychanie i krgzenie

2. Rozwaz lub podaj nalokson, tiamine

3. Oznacz stezenie glukozy za pomocg glukometru, podaj choremu tlen,
monitoruj czynnos$¢ serca, zapewnij dostep dozylny, wykonaj EKG,
monitoruj saturacje, cisnienie tetnicze, czestosé oddechoéw,
czestos$¢ pracy serca, temperature

4. Pobierz krew do badania, w tym w celu oznaczenia stezenia glukozy
w surowicy krwi zylnej*

5. Rozpocznij leczenie zgodnie ze stopniem ciezkosci

Chory niebedacy

Chory w stanie krytycznym w stanie krytycznym

IVF: 110,9% NaCl w bolusie
Nastepnie 500 ml/h

IVF: w zaleznosci od stopnia odwodnienia
Insulina krétkodziatajgca : +/- bolus;
Insulina krétkodziatajaca: bolus 0,1 j./kg, ciagty wlew 0,1 j./kg/h, maksymalnie 10 j.

maksymalnie 10 j., nastepnie Potas: patrz tabela 2
ciagty wlew 0,1 j./kg/h R
Potas: patrz tabela 2 Fosforany: brak danych
i Wodoroweglany: brak danych
Fosforany: jesli stezenie w surowicy <1,5 mg/dl,

rozpocznij podawanie K2|=’04 0,5 ml/h
Wodoroweglany: tylko jezeli pH <6,9 lub
szerokie zespoty QRS z nieprawidtowym

agonalnym rytmem spowodowanym

hiperkaliemig

Dalsze etapy oceny i leczenia

Stezenie glukozy na glukometrze co 1 h
Stezenie glukozy we krwi zylnej
i podstawowy panel biochemiczny co 2 h
Monitorowanie EKG

Stezenie glukozy na glukometrze co 1 h
Podstawowy panel biochemiczny co 4 h
Monitorowanie EKG
Jezeli stezenie glukozy sig nie zmniejszy

Jezeli stezenie glukozy sie nie zmniejszy
o 10% w pierwszej godzinie, nalezy
powtdrzy¢ bolus z insuliny w dawce
0,14 j./kg oraz kontynuowac jej wlew

o0 10% w pierwszej godzinie, nalezy
powtérzy¢ bolus z insuliny w dawce
0,14 j./kg oraz kontynuowac jej wlew
w poprzedniej dawce

w poprzedniej dawce

Jezeli stezenie glukozy zmniejszy sie do wartosci
<200 mg/dl, nalezy zmniejszy¢ wlew insuliny
do predkosci 0,02-0,05 j./kg/h i doda¢ do terapii
dozylnie podawany roztwér 5% glukozy

Stezenia glukozy nalezy utrzymac w zakresie
150-200 mg/dl do momentu ustapienia DKA

Przy przejéciu na insuline podskdrng nalezy
po jej podaniu kontynuowac dozylny wlew insuliny
przez 1-2 h

Rycina 1. Wstepne postepowanie w kwasicy ketonowej na oddziale ratunkowym.

*Badania laboratoryjne: morfologia, podstawowy profil biochemiczny, gazometria krwi zyInej,
badanie ogdlne moczu, test cigzowy u kobiet w wieku rozrodczym.

U chorych w stanie krytycznym wskazane jest oznaczenie: petnego profilu biochemicznego,
osmolalnosci surowicy krwi, fosforandw, kwasu mlekowego, markeréw uszkodzenia miesnia
sercowego, profilu toksykologicznego w moczu, stezenia alkoholu oraz wykonanie RTG klatki
piersiowej i innych badar obrazowych. Nalezy wyliczy¢ efektywng osmolalnos$c surowicy krwi
i skorygowane stezenie sodu.

Do objawdw stanu krytycznego pacjenta nalezy zaliczy¢: 1) zaburzenia $wiadomosci, 2) objawy
hipoperfuzji obwodowej, 3) zaburzenia rytmu serca, ci$nienia tetniczego, czestosci oddychania,
temperatury lub saturacji tlenem 4) objawy ciezkiej kwasicy, takie jak oddech Kussmaula.

IVF - ptyny dozylne.
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Dalsze etapy oceny i leczenia

U wszystkich chorych ze stanami hipergli-
kemicznymi nalezy oznacza¢ co godzine
stezenie glukozy z uzyciem glukometru,
az do momentu stabilizacji sytuacji. U cho-
rych z DKA nalezy poda¢ dodatkowg daw-
ke insuliny krotkodziatajacej dozylnie

w formie bolusu w dawce 0,14 jednost-
ki/kg, jezeli stgzenie glukozy nie zmniej-
szylo si¢ 0 10% w trakcie pierwszej
godziny leczenia. Wlew insuliny powinien
by¢ nast¢pnie kontynuowany w ustalonej
dawce poczatkowe;j.

U pacjentow z DKA, przy zmniejszeniu
stezenia glukozy <250 mg/dl, nalezy dofa-
czy¢ do dotychczasowej terapii ptynami
wlew z glukozy. Pacjenci z HHS, u ktérych
glikemia zmniejszyla si¢ do wartosci
<300 mg/dl, powinni by¢ uwaznie obser-
wowani pod kgtem wystgpienia oligurycz-
nej postaci ostrej niewydolnosci nerek
i zalamania si¢ (hipowolemii) krazenia.
Chorzy ci moga wowczas wymagac dola-
czenia do biezgcej terapii ptynami roz-
tworow glukozy, a nawet podawania
insuliny.

Eksperci zalecaja, aby u chorych z DKA
kontynuowac wlew insuliny az do momen-
tu ustapienia kwasicy metabolicznej i przy-
wrocenia prawidtowej wartosci luki
anionowej, ale formalnie nie ma ustalo-
nych zasad zaprzestania wlewu insuliny.
Przy przestawianiu z insuliny we wlewie
dozylnym na podawanie podskoérne
zaleca si¢, aby t¢ ostatnig podac¢ godzing
przed zakonczeniem wlewu z insuliny, co
pozwoli unikng¢ powtérnego wzrostu gli-
kemii."""” Kazda instytucja powinna wypra-
cowac protokot postgpowania z ta grupa
pacjentow.

Chorzy z DKA lub HHS rzadko spelnia-
ja kryteria pozwalajace bezpiecznie ode-
stac ich do domu ze szpitalnego oddziatu
ratunkowego.! Wymagaja zwykle przyjecia
do szpitala i cogodzinnego monitorowania
stezen glukozy oraz powtarzania oceny
neurologicznej az do momentu osiggnie-
cia stabilnego stanu.

Hipoglikemia

Definitywne rozpoznanie hipoglikemii
ustala si¢ na podstawie wystgpienia triady
Whipple’a: objawéw typowych dla hipo-
glikemii, matego st¢zenia glukozy, usta-
pienia objawOw po normalizacji st¢zen
glukozy.® W praktyce hipoglikemie defi-
niuje si¢ jako wartosci stezen glukozy
<60 mg/dl.*"* Ciezka hipoglikemia, wy-
magajgca pomocy innych oséb w celu
normalizacji stezenia glukozy, moze byc
przyczyna istotnych klinicznie nastepstw,
szczegOlnie u 0s6b przewlekle chorych
lub w podeszlym wieku; jest ona przyczyng
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okoto 3% zgonow chorych na cukrzyce le-
czonych insuling.*

Jatrogenna hipoglikemia jest czynni-
kiem ograniczajacym osiagnigcie optymal-
nej kontroli u chorych na cukrzyce.®*

W przelomowej w diabetologii prébie kli-
nicznej, Diabetes Control and Complica-
tions Trial,” ciezki epizod hipoglikemii
stwierdzano w ciggu rocznej obserwacji

u 27% chorych na cukrzyce typu 1 leczo-
nych intensywnymi formami insulinoterapii.

Hipoglikemiia jest réwniez jednym
7 czestszych powodow zgtaszania si¢ cho-
rych na cukrzyce na oddzialy ratunkowe.”
Poniewaz hipoglikemia jest jedng z czgst-
szych przyczyn zaburzen Swiadomosci,
wszyscy chorzy z takim obrazem klinicz-
nym na oddziatach ratunkowych wymaga-
ja wykonania natychmiastowego
przytozkowego pomiaru glikemii.

Doustne leki
przeciwcukrzycowe i insulina
jako przyczyny hipoglikemii
Mimo Ze hipoglikemia moze by¢ spowodo-
wana niewydolnoscig watroby, posocznica,
chorobami nerek, artykut koncentruje si¢
na najczestszej przyczynie hipoglikemii

u chorych na cukrzyce, jaka jest leczenie
insuling lub doustnymi lekami hipoglike-
mizujgcymi.

Zasadniczg rol¢ w ocenie ryzyka nawro-
tu hipoglikemii odgrywaja rodzaj i dawka
leczenia. Biguanidy, takie jak metformina,
zmniejszaja wytwarzanie glukozy w watro-
bie, wchtanianie glukozy w jelitach oraz
oksydacj¢ kwasow thuszczowych. Inhibi-
tory a-glukozydazy ograniczaja popositko-
we wchlanianie weglowodanéw;, a tiazoli-
dynediony wzmacniajg dziatanie insuliny
bez nasilenia jej wydzielania. Leki te, jezeli
s34 stosowane w monoterapii, nie powodu-
ja hipoglikemii.

Pochodne sulfonylomocznika i meglity-
nidy zwigkszaja wydzielanie i aktywnos¢
insuliny, dlatego w przeciwiefistwie do
poprzednich mogg by¢ przyczyng hipo-
glikemii.® Okres pottrwania wiekszoSci
pochodnych sulfonylomocznika wyno-
si 14-16 h, co moze by¢ przyczyna cigzkiej
i dlugotrwalej hipoglikemii. Mimo ze
okres poltrwania meglitynidow jest krotki,
ryzyko nawrotu hipoglikemii przy ich sto-
sowaniu pozostaje nieokreslone. Eksperci
zalecajg zachowanie ostroznosci i propo-
nujg uznac, ze u chorych, ktorzy je przyj-
muja, istnieje duze ryzyko nawrotu
hipoglikemii.”

Leczenie hipoglikemii
Podobnie jak w przetomach hiperglike-
micznych, pierwszym etapem post¢powa-
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Tabela 2. Uzupetnianie potasu w przetomach hiperglikemicznych

Stezenie potasu (mEq/L) Leczenie

>53 Bez substytucji potasu; kontrola za godzing

4,0-5,3 Podaz potasu w plynach dozylnych z predkoscia 10 mEq/l/h
3,5 do <4,0 Podaz potasu w plynach dozylnych z predkoscia 20 mEq/l/h
<3,5 Wstrzymaj insuling

Podaz potasu w plynach dozylnych z predkoscia

20-60 mEq/l/h

Monitorowanie EKG

nia u chorego z podejrzeniem hipoglike-
mii jest zabezpieczenie drég oddecho-
wych i ocena stanu uktadu krgzenia.
Zaburzenia Swiadomosci oraz cechy nie-
dozywienia mogg by¢ podstawa do zasto-
sowania odpowiednio naloksonu i tiaminy.
Nalokson i glukoza moga w pelni przywro-
ci¢ sSwiadomos¢ choremu i dzigki temu
bedzie mozna unikng¢ jego intubacji; gdy
jest to tylko mozliwe nalezy je podac
przed intubacjg.

Z chwilg potwierdzenia obecnosci hipo-
glikemii za pomoca przyl6zkowego pomia-
ru glikemii nalezy niezwlocznie podac
glukoze doustnie albo dozylnie, lub domig-
sniowo glukagon. Jezeli zaburzenia Swiado-
mosci uniemozliwiajg podanie doustne,
dozylne podanie glukozy jest postepowa-
niem z wyboru. Jedna amputka glukozy
zawiera okoto 100 kilokalorii i zwigksza
st¢zenie glukozy na 30-60 minut (ryc. 2).
Leczenie hipoglikemii moze zwigkszy¢ ste-
zenie glukozy na krotszy okres niz lek, kto-
ry wywolat hipoglikemig, co bedzie wigzato
si¢ z koniecznoscia powtorzenia dawek glu-
kozy. Dodatkowo, w zaleznosci od rodzaju
leku, ktory wywotat hipoglikemi¢ (np. po-
chodne sulfonylomocznika), nalezy si¢ li-
czy¢ z faktem, ze podana glukoza wywota
hipoglikemie z odbicia.

Postgpowaniem z wyboru w leczeniu
hipoglikemii jest podanie dekstrozy.
Glukagon w dawce 1 mg mozna podac
podskornie lub domig¢sniowo, jesli bra-
kuje dostepu dozylnego, ale wymaga mi-
nimum 15 minut do rozpoczecia
dzialania i wigze si¢ z wystgpowaniem
WYmiotOw.

Ste¢zenia glukozy nalezy kontrolowac
co najmniej co godzing. Chorzy, u ktérych
nawraca hipoglikemia lub st¢zenia glukozy
zmniejszaja si¢ mimo podawania glukozy,
powinni otrzymac ciggly wlew glukozy do-
zylnie. Ta grupa pacjentdw wymaga czgst-
szych pomiaréw kontrolnych glikemii
—co 15 minut — i nalezy ich przyja¢ na od-
dzial intensywnej terapii.

W celu prewendji i leczenia niezdia-
gnozowanej encefalopatii Wernickego na-
lezy podac¢ 100 mg tiaminy kazdemu

choremu z zaburzeniami Swiadomosci
i cechami niedozywienia. Pomimo trady-
cyjnego pogladu brakuje danych wskazu-
jacych, ze tadunek glukozy podany
dozylnie w celu leczenie hipoglikemii
moze wywolac ostrg posta¢ encefalopatii
Wernickego. Z tego powodu leczac chore-
g0 z zaburzeniami Swiadomosci i potwier-
dzong lub prawdopodobng hipoglikemia
bez mozliwosci oznaczenia glikemii
przy t6zku chorego, glukoze¢ nalezy podac
dozylnie jak najszybciej, a tiamina moze
by¢ podana pézniej, tak szybko jak to
mozliwe. Leczenie dozylng glukoza nie
moze by¢ opdznione, jesli tiamina nie
jest natychmiast dostepna.™

Pacjenci bez drgawek po uzyskaniu eu-
glikemii powinni szybko powroci¢ do wyj-
Sciowego stanu Swiadomosci. W przypadku
drgawek, ktorych przyczyna jest hipoglike-
mia, lekiem pierwszego wyboru nie po-
winna by¢ fenytoina, z uwagi na jej wplyw
na wydzielanie i dziatanie insuliny.”***
W zastgpstwie mozna zastosowaé benzo-
diazepiny, fenobarbital lub lewetyrace-
tam.” Zaburzenia Swiadomosci trwajgce
ponad 15 minut mimo powrotu euglike-
mii powinny sktonic lekarzy do ponownej
oceny i rozwazenia wspolistnienia innych
przyczyn: urazowego uszkodzenia mozgu,
anoksemicznego uszkodzenia mozgu,
udaru, intoksykacji alkoholem lub alkoho-
lowych zespolow odstawienia, zatrucia
opioidami, zakazenia osrodkowego ukta-
du nerwowego, niewydolnosci watroby™
i niewydolnosci nerek. Wykonujac naktu-
cie ledzwiowe, lekarze powinni by¢ Swia-
domi, ze st¢zenia glukozy w plynie
mozgowo-rdzeniowym pozostaja mate
jeszcze przez kilka nastepnych godzin
po wyréwnaniu stezef glukozy we krwi.”

Wypisanie pacjenta do domu

Chorzy po epizodzie hipoglikemii moga

by¢ wypisani do domu ze szpitalnego od-

dziatu ratunkowego, gdy epizod hipogli-

kemii:*!

— byl izolowanym pojedynczym zdarze-
niem bez nawrotu
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Mozliwos¢ przyjecia pokarmu doustnie

Brak mozliwosci przyjecia
pokarmu doustnie*

15 g prostych weglowodandw
(60 kalorii)

Dostep dozylny

50% roztwér glukozy
1 amputka

Brak dostepu dozylnego

y v

Glukagon 1 mg
podskaornie lub
domiesniowo

Objawy ustgpity i stezenie glukozy wynosi >60 mg/dl

Tak

:

Spozycie petnego positku

Nie

Powtdrzenie algorytmu

Po 2 turach algorytmu nalezy
rozpocza¢ dozylne podawanie
glukozy we wlewie ciggtym

*Rozwaz podanie tiaminy

Rycina 2. Leczenie hipoglikemii

— objawy wycofaly si¢ catkowicie i szybko
bez koniecznosci kontynuowania ciagte-
go wlewu glukozy

— okreslono przyczyng wystapienia hipo-
glikemii, ktéra najprawdopodobniej nie
bedzie przyczyng nawrotu

— mial charakter przypadkowy

— nie byt spowodowany doustnymi lekami
hipoglikemizujacymi lub dlugodziatajaca
insulina,

A ponadto pacjent:

— byl obserwowany przez 4 godziny,

w trakcie ktorych nie stwierdzono na-
wrotu hipoglikemii lub innych powiktan,
a seryjne oznaczenia glukozy miescily si¢
w granicach normy bez tendencji spad-
kowej

—spozyl pelten positek w obserwowanym
okresie

— nie stwierdzono u niego schorzen, ktore
moglyby utrudniac spozycie lekéw lub
pokarmu

— powinien wiedzie¢, jak zapobiegac epi-
zodom hipoglikemii w przysztosci

—jest w stanie monitorowac st¢zenia glu-
kozy w domu

— pozostanie pod opieka osoby dorostej,
ktora jest w stanie ocenic jego stan — ma
zapewniong podstawowg opieke lekarskg

Chorzy spelniajgcy te kryteria mogg by¢
bezpiecznie wypisani ze szpitalnego od-
dziatu ratunkowego z zaleceniem redukcji

dawek insuliny o 25% przez nastgpne 24 h,

co zmniejszy ryzyko nawrotu hipoglikemii.
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W wielu stanach wprowadzono wymaog,
aby pacjenci z objawowg hipoglikemia po-
wstrzymali si¢ od jazdy samochodem
przez 6-12 miesigcy, a nast¢pnie uzyskali
zaswiadczenie lekarskie przed powrotem
do prowadzenia samochodu.

W badaniach wykazano, ze problem
ten nie jest omawiany na oddziatach ra-
tunkowych,” jednak ze wzgledu na zdro-
wie publiczne i bezpieczefstwo pacjentéw
powinien by¢ ujety w karcie informacyjnej
z oddziatu ratunkowego.

Chorzy, ktorzy nie spetniajg wszystkich
kryteriow wypisu, wymagajg hospitalizacji.
Doustne leki przeciwcukrzycowe, insuliny
o posrednim lub dtugim okresie dziatania
(lente, NPH, glargina, ultralente) moga
z duzym prawdopodobienstwem powodo-
wac nawroty hipoglikemii, a chorzy lecze-
ni nimi z reguty wymagajg przyjecia
do szpitala.

Chorzy, u ktorych nie udato si¢ uzy-
skac catkowitej kontroli nad hipoglike-
mig, czesto przyjeli bardzo duzg dawke
leku lub insuliny, lub mozna u nich roz-
poznac¢ wspotistniejaca chorobeg, taka
jak posocznica, glodzenie si¢, niewydol-
nos¢ watroby, niedoczynnos¢ kory nad-
nerczy. Powyzsza grupa chorych powinna
by¢ przyjeta na oddzial intensywnej tera-
pii. Proby samobdjcze, zaburzenia po-
zorowane lub inne schorzenia psychia-
tryczne wymagajg konsultacji lekarza
psychiatry.

Chorzy z nierozpoznanym
stanem przedcukrzycowym
lub cukrzyca

Wsrod 23,6 miliona Amerykanow chorych
na cukrzyce w 2007 roku 5,7 miliona nie
jest sSwiadomych wyst¢powania tej choro-
by. Dodatkowo ocenia si¢, ze u 54 milio-
now Amerykanow mozna rozpoznac stan
przedcukrzycowy (nieprawidlowa glike-
mi¢ na czczo lub uposledzong tolerancje
glukozy)." Istnieje duze prawdopodobien-
stwo, ze osoba badana na szpitalnym od-
dziale ratunkowym ma nierozpoznang
cukrzyce.”® W jednym z badan 4 sposrod
pigciu pacjentow na miejskim oddziale ra-
tunkowym spetniato kryteria American
Diabetes Association (ADA) wykonania ba-
dan skriningowych w kierunku cukrzycy.”

W celu rozpoznania cukrzycy aktualne
standardy proponujg wykonanie odpo-
wiednich testow przy dwoch réznych
okazjach lub raz przy stwierdzeniu niebu-
dzacej watpliwosci hiperglikemii.**
Chorzy z jednoznacznymi objawami
hiperglikemii, takimi jak poliuria, poli-
dypsja, nokturia, a takze z kwasica, praw-
dopodobnie beda wymagali przyjecia
do szpitala i wykonania w warunkach
szpitalnych dalszych testéw. Postugujac
si¢ odpowiednim schematem dawkowa-
nia insuliny, leczenie hiperglikemii nale-
zy rozpoczac jeszcze przed przyjeciem
do szpitala, zanim dostepne beda bada-
nia potwierdzajgce.®

Mimo ze szpitalne oddzialy ratunkowe
nie mogg zapewnic testow potwierdzaja-
cych rozpoznanie cukrzycy, mozna w ra-
mach ich dziatalnosci okresli¢ ryzyko
rozpoznania cukrzycy lub stanu przedcu-
krzycowego, zapewniajac odpowiednia
porad¢ dotyczaca rozpoznania i zasad mo-
dyfikacji stylu zycia. W prospektywnym ko-
hortowym badaniu przeprowadzonym na
miejskim oddziale ratunkowym u wszyst-
kich pacjentow z czynnikami ryzyka cu-
krzycy (wiek >45 lat, poliuria, polidypsja)
i przypadkows glikemiag >155 mg/dl w dal-
szej obserwacji rozpoznano cukrzyce lub
stan przedcukrzycowy.* Badano réwniez,
role oznaczania wartosci HbA - na oddzia-
fach ratunkowych jako formy badania skri-
ningowego w cukrzycy, ale jej oznaczanie
nie jest obecnie zalecane.”

Poniewaz modyfikacja stylu zycia jest
w poczgtkowym okresie nieskuteczna,
€z€S¢ pacjentow z grupy duzego ryzyka
nierozpoznanej cukrzycy moze by¢ kwali-
fikowana do rozpoczgcia leczenia przeciw-
hiperglikemicznego metforming juz
w warunkach oddzialu ratunkowego.
Do tych pacjentéw naleza osoby z otyto-
Scig, cukrzyca w wywiadzie rodzinnym, po-
liurig i glikemiag przekraczajaca 200 mg/dl,
bez jednoznacznie definiowalnej przyczy-
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ny, takiej jak zakazenie lub uraz. Pacjenci,

u ktorych w warunkach szpitalnego od-

dziatu ratunkowego rozpoczeto leczenie

metforming, powinni by¢ poza tym zdro-
wi, bez zaburzen czynnosci nerek, a takze
mie¢ zapewniong mozliwos¢ dalszej ob-
serwacji przez lekarza opieki podstawo-
wej. Zalecenia sformutowane przez ADA

i European Association for the Study of

Diabetes rozpoczynania leczenia metfor-

ming ujeto w nastepujacych punktach:

1. Rozpocznij leczenie metforming
od malej dawki (500 mg) podawanej
raz lub dwa razy na dobg¢ z positkami
(Sniadanie i/lub obiad).

2. Po 5-7 dniach, jezeli nie wystapig dziala-
nia niepozgdane ze strony przewodu
pokarmowego, dawke leku podawang
przed $niadaniem i obiadem nalezy
zwigkszy¢ do 850-1000 mg.

3. Jesli po zwigkszeniu dawki pojawig si¢
dzialania niepozadane ze strony prze-
wodu pokarmowego, nalezy ja zmniej-
szy¢ do poprzedniej mniejszej, a jej
ponowne zwigkszenie przeprowadzi¢
w pozniejszym terminie.

4. Typowa dawka terapeutyczna to 850 mg
podawane 2 razy na dobg. Dawki wigk-
sze, az do 2550 mg/24 h moga by¢ stoso-
wane, ale sg zwigzane z wystgpowaniem
czestszych dziatan niepozadanych i nie
sq zalecane jako dawki poczatkowe.
Najczestszym dzialaniem niepozada-

nym zwigzanym z leczeniem metforming

s3 objawy ze strony przewodu pokarmo-
wego, w tym nudnosci, wymioty, biegunka

i bole brzucha. Czestos¢ wystepowania

kwasicy mleczanowej u chorych leczonych

metforming wynosi 3/100 000 osobolat, co
nie jest wskaznikiem wickszym od tego
wskaznika w ogdlnej populacji chorych

na cukrzyce.”

Dane z badania pilotazowego przepro-
wadzonego na miejskim oddziale ratunko-
wym® wskazuja, ze rozpoczynanie
leczenia metforming w tych warunkach
jest bezpieczne i skuteczne. W badaniu
tym lekarze w postgpowaniu z chorymi
z hiperglikemig, bez uprzednio rozpozna-
nej cukrzycy, postugiwali si¢ algorytmem
zawierajacym zasady rozpoczynania i daw-
kowania metforminy i/lub insuliny. U wigk-
sz0Sci pacjentow ze znaczng hiperglikemia
osiggni¢to szybkie i bezpieczne zmniejsze-
nie st¢zen glukozy oraz wartosci HbA, .

O 78% zmniejszyla si¢ tez czestos¢ po-

wtornych wizyt na oddziale ratunkowym.

Jako zasad¢ minimum nalezy przyjac,
ze pacjenci z podejrzeniem stanu przedcu-
krzycowego lub cukrzycy muszg by¢ ko-
niecznie o tym powiadomieni i pilnie
skierowani do lekarza rodzinnego w celu
dalszego leczenia. Nalezy im rowniez prze-
kaza¢ informacje o koniecznosci zmiany
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trybu zycia. U wybranych pacjentow

na oddziale ratunkowym rozpoczecie le-
czenia metforming moze by¢ bezpieczng

i skuteczng strategia postgpowania.
Powyzsze zasady wymagaja jednak dal-
szych badan i nalezy je traktowac jako
element wielozespolowego postgpowa-
nia, ktory zawiera protokot rozpoczynania
terapii u chorych na cukrzyce tworzony
w porozumieniu z diabetologiem.

Podsumowanie

Hipo- i hiperglikemia u chorych na cukrzy-
¢ 53 czg¢stymi problemami spotykanymi
na szpitalnych oddzialach ratunkowych.
Lekarze muszg posiada¢ umiejetnosci dia-
gnozowania i stabilizowania tych stanéw.

Chorzy z hipoglikemig spowodowana
terapig doustnymi lekami hipoglikemizuja-
cymi oraz leczeniem insuling o Srednim
i dlugim okresie dzialania wymagaja hospi-
talizacji. Kwasica ketonowa i nieketonowy
hiperglikemiczny zespot hipermolalny po-
winny by¢ leczone wedtug ustalonych pro-
tokotow uwzgledniajacych uzupelnianie
elektrolitow, insulinoterapi¢ i substytucje
ptynami. Smiertelnos¢ z powodu DKA
i HHS cz¢sto determinowana jest choro-
bami wspotistniejagcymi i chorobg, ktora
wywolala te stany.

Oddzial ratunkowy jest tez miejscem,
gdzie po raz pierwszy mozna rozpoznac
lub podejrzewac cukrzyce lub stan przed-
cukrzycowy. Przypadkowe stezenie gluko-
zy >155 mg/dl wraz ze wspolistniejacymi
czynnikami ryzyka cukrzycy wymagaja
skierowania chorego na dalszg formalng
oceng w kierunku tej choroby.
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