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Streszczenie

Cukrzycowa kwasica ketonowa i zesp6l hiperglikemiczno-hipermolalny sg najczestszymi i najbardziej powaz-
nymi stanami nagltymi wystepujacymi u chorych na cukrzyce. Wtasciwa identyfikacja czynnikéw wywolujacych
i wezesne rozpoczecie prawidlowego leczenia zmniejszaja liczbe powiktan i koszty leczenia. Ponizszy artykut
podsumowuje aktualne zalecenia postepowania w tych stanach. Anestezjologia i Ratownictwo 2011; 5: 327-334.
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Abstract

Diabetic ketoacidosis and hyperosmolar-hyperglycaemic state are the most common and most serious dia-
betic emergencies. Proper identification of participating factors, early recognition and appropriate treatment can
reduce the complication rates and costs. This article summarizes the new recommendations in acute diabetic states.
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Wstep (czesciej zdarzaja si¢ u chorych na cukrzyce typu 1).
W Stanach Zjednoczonych cukrzycowa kwasica keto-

Ostre stany hiperglikemiczne w przebiegu nowa odpowiada za 500 tysiecy hospitalizacji rocznie
cukrzycy stanowig istotny problem kliniczny w prak- [2] i czesto$¢ jej wystepowania rosnie. Jeszcze w latach
tyce lekarskiej. Do stanéw tych naleza [1]: 70. dwudziestego wieku umieralno$¢ z powodu kwasicy
» cukrzycowa kwasica ketonowa, ketonowej w krajach rozwinietych wynosita okoto
» zespot hiperglikemiczno-hipermolalny, 10%. Obecnie umieralno$¢ w wysokospecjalistycznych
» kwasica mleczanowa. o$rodkach nie przekracza 5%, ale wyzsza jest wsrod
Kwasica ketonowa i zespdt hiperglikemiczno- 0s0b starszych i ze wspolistniejacymi innymi choro-
-hipermolalny nalezg do stanéw zagrozenia zycia bami przewlektymi [3]. Umieralno$¢ z powodu zespotu
i moga wystapi¢ zaréwno w 1 jak i 2 typie cukrzycy hiperglikemiczno-hipermolalnego pozostaje nadal
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wysoka i wynosi okolo 15%, réwniez najwyzsza jest
u 0s6b w wieku podesztym [4]. Kwasica mleczanowa
wystepuje rzadko, nie tylko u chorych na cukrzyce
i obarczona jest wysoka $miertelnoscig. Kwasica mle-
czanowa bedaca powiklaniem leczenia pochodnymi
biguanidu obarczona jest 50-procentowym ryzykiem
zgonu [5]. Ponizej oméwiono dwa najczestsze stany
nagle wystepujace w przebiegu hiperglikemii u chorych
na cukrzyce typu 2 - cukrzycowa kwasice ketonowsg
oraz zespot hiperglikemiczno-hipermolalny.

Cukrzycowa kwasica ketonowa

> Definicja

Kwasica ketonowa jest ostrym zespotem zaburzen
przemiany weglowodanowej, ttuszczowej, biatkowej
oraz réwnowagi wodno-elektrolitowej i kwasowo-zasa-
dowej powstajacych w nastepstwie naglego i znacznego
niedoboru insuliny [6].

»  Czynniki wywolujace

Najczestszym czynnikiem wywotujacym kwasice
ketonows jest infekcja [7]. Inne czynniki obejmuja:
przerwanie lub btedy insulinoterapii, incydenty naczy-
niowo moézgowe, zawal serca, ostre zapalenie trzustki,
naduzywanie alkoholu. Czasami kwasica ketonowa
rozwija sie u chorych na cukrzyce, u ktérych choroba
nie zostala jeszcze rozpoznana i nie jest prawidtowo
leczona. U miodych 0séb chorych na cukrzyce typu
1 powtarzajace sie epizody kwasicy ketonowej moga
wiazac sie z zaburzeniami odzywiania, obawg przed
przyrostem wagi przy stosowaniu insulinoterapii, stra-
chem przed hipoglikemig, stresem zwigzanym z cho-
rowaniem na przewlekla chorobe [8,9]. Dodatkowo
w rozwoju kwasicy ketonowej moga odgrywac istotna
role leki majace wplyw na gospodarke weglowodanowa
(kortykosteroidy, tiazydy, leki sympatykomimetyczne
- np. dobutamina) [8]. Nadal u okolo 1/5 chorych nie
udaje si¢ ustali¢ czynnika wyzwalajacego te postaé
kwasicy. U chorych na cukrzyce typu 1 najczestsza
przyczyna kwasicy ketonowej jest odstawienie insuliny
lub pominiecie dawki, a u chorych na cukrzyce typu
2 - infekcja [6].

» Patogeneza

Cukrzycowa kwasica ketonowa spowodowana jest
zmniejszeniem i/lub brakiem krazacej insuliny oraz
wzrostem stezenia hormonéw o dzialaniu hiperglike-
mizujgcym, takich jak aminy katecholowe, glukagon,
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kortyzol i hormon wzrostu. Zaburzenia te prowadza
do zmniejszenia zuzytkowania glukozy i zwigkszenia
glukoneogenezy, skutkiem czego jest hiperglikemia
prowadzaca do odwodnienia. Z drugiej strony niedo-
bér insuliny i wynikajacy z tego katabolizm lipidow
powoduje zwiekszenie wytwarzania cial ketono-
wych w watrobie z wolnych kwaséw ttuszczowych.
Akumulacja silnych kwaséw organicznych prowadzi do
kwasicy metabolicznej [6,8,10]. Szczegdétowy schemat
patogenezy kwasicy ketonowej i zespotu hiperglike-
miczno-hipermolalnego przestawiono na rycinie 1.

» Objawy kliniczne

Obraz kliniczny kwasicy ketonowej jest bardzo
réznorodny i zalezy od wieku chorego, czasu trwania
choroby, obecnosci przewlektych powiktan cukrzycy
i szybkosci narastania niewyréwnania cukrzycy. Nie
ma $cistej zaleznoéci miedzy objawami klinicznymi
aparametramiw badaniach laboratoryjnych a szybkos¢
pojawiania si¢ objawow kwasicy ketonowej zalezy od
tempa narastania zaburzen metabolicznych. Wystepuje
polidypsja, poliuria siegajaca kilku litréw na dobe,
objawy odwodnienia; suchos¢ jezyka, sucho$¢ skory,
migkkos¢ gatek ocznych, w pdzniejszym okresie hipo-
termia (gdy brak jest objawow zakazenia) oraz hipoto-
nia. W ciezkiej kwasicy ketonowej stopniowo pojawiaja
sie objawy ze strony przewodu pokarmowego takie jak
nudnosci i wymioty. Objawy te sg charakterystyczne
dla dzieci i mltodziezy. Czesto wystepuje bol brzucha,
a nawet objawy rzekomootrzewnowe, sugerujace tzw.
ostry brzuch. Patogeneza tych objawéw nie jest jasna,
ale wydaje sig, ze ich przyczyng moga by¢: opdznione
oprozniane zotadkowe, zapalenie jelit, zapalenie blony
$luzowej zotadka z owrzodzeniem, podostre zapalenie
trzustki i niedokrwienie jelit [11,12]. Ponadto w kwa-
sicy ketonowej obserwuje sie zaburzenia oddychania
- przyspieszeniu oddechu moze towarzyszy¢ oddech
Kussmaula. W powietrzu wydechowym mozna wyczué
zapach acetonu (u czesci chorych, poniewaz objaw ten
zalezy od przewagi w osoczu kwasu acetooctowego).
Zaburzenia $wiadomo$ci i $pigczka pojawiaja sie cze-
$ciej w przypadku zaburzen molalno$ci osocza [6,11].

> Badania laboratoryjne

Laboratoryjne kryteria rozpoznania kwasicy
ketonowej i zespotu hiperglikemiczno-hipermolalnego
przedstawiono w tabeli 1. U kazdego chorego oznacza
sie glikemie, stezenie ciat ketonowych w moczu i krwi,
stezenie mocznika, kreatyniny, potasu, sodu, chloru,
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Rycina 1. Schemat patogenezy cukrzycowej kwasicy ketonowej (CKK) i zespotu hiperglikemiczno-

hipermolalnego (ZHH) (na podstawie [3])
Figure 1.

fosforanéw, wapnia. Wykonuje sie badanie morfolo-
giczne krwi, gazometrie krwi tetniczej, oraz badanie
ogolne moczu. Jezeli istnieje podejrzenie infekcji
nalezy wykona¢ badanie radiologiczne klatki piersiowej
oraz posiewy krwi i moczu. Konieczne jest réwniez
wykonanie EKG [1,6,8]. Stopien cigzkosci kwasicy
ketonowej ustala si¢ na podstawie stezenia glukozy,
pH krwi, stezenia dwuweglandéw i stanu $wiadomosci
[13]. U chorych z ciezka kwasicg glikemia jest réwna
lub wieksza niz 400 mg/dl, pH krwi mniejsze niz 7,0
i zawarto$¢ dwuweglandw ponizej 10 mEq/1. U wiek-
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Pathogenesis of diabetic ketoacidosis (DKA) and hyperosmolar-hyperglycaemic state (HHS).

szo$ci chorych w ostrych stanach hiperglikemii obser-
wuje si¢ leukocytoze. Stezenie sodu jest niskie, gdyz
hiperglikemia powoduje przemieszczenie sie¢ wody
z wnetrza komoérek do przestrzeni pozakomdrkowe;j.
Spadek ten moze by¢ znaczny w przypadku wystepo-
wania przedtuzajacych sie wymiotéw w polaczeniu
zpodazg czystej wody. Stezenie potasu jest wysokie, co
wynika z przesuniecia tego jonu z wnetrza komorek do
przestrzeni pozakomorkowej obserwowanego w czasie
kwasicy, przy braku insuliny. Wzrost stezenia kwasow
ketonowych prowadzi do zwigkszenia luki anionowej
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Tabela 1. Kryteria rozpoznawania cukrzycowej kwasicy ketonowej i zespotu hiperglikemiczno-hipermolalnego

(na podstawie [1]).

Cukrzycowa kwasica Zespot hiperglikemiczno-

Parametr ketonowa hipermolalny
L > 250 mg/dl > 600 mg/dl
Bzl @iy 5 Oeoe (> 13,89 mmol/l) (> 33,33 mmol/l)
pH krwi tetniczej <73 > 7,30

stezenie wodoroweglanéw w surowicy

< 18 mmol/I > 15,0 mmol/I

ciata ketonowe w moczu lub w surowicy

(metoda z uzyciem nitroprusydku); obecne brak/slad

luka anionowa:

Na*(mmol/l) — [CI- (mmol/l) + HCO3" (mmol/l)] = =
hipernatremia skorygowana (wyliczona wg wzoru) rézna > 150 mmol/I
efektywna molalnos$¢ osocza rézna > 320 mOsm/kg H,O

(luka anionowa = Na* (mmol/l) - [C]" (mmol/]) +
HCO; (mmol/1)]).

U 25-50% chorych z kwasica ketonowa aktyw-
no$¢ aminotransferaz moze by¢ podwyzszona, a u
czeéci chorych stwierdza si¢ wzrost stezenia amylazy
w surowicy [14]. Nalezy pamietal, ze u oséb z ciezka
hiperlipidemia st¢zenie sodu i glukozy moze by¢ fat-
szywie obnizone [15,16].

» Rozpoznanie réznicowe

Rozpoznanie powinno by¢ ustalone po wyklucze-
niu kwasicy mleczanowej, zapalenia trzustki, mocznicy
i zatrucia. Hiperglikemia i obecnos¢ cial ketonowych
sugeruje wlasciwe rozpoznanie. Nalezy pamietac jed-
nak, ze ketony obecne sg takze u chorych na cukrzyce
naduzywajacych alkohol oraz u oséb gtodujacych.
W alkoholowej kwasicy ketonowej glikemia rzadko
przekracza 250 mg/dl (13,9 mmol/l) a stezenie wodo-
roweglanow jest > 18 mmol/1 [1,17]. Kwasice ketonowa
nalezy réznicowac réwniez z innym kwasicami meta-
bolicznymi, w ktorych wystepuje duza luka anionowa
[8]. Poniewaz kwasica mleczanowa wystepuje czesciej
u chorych na cukrzyce wyj$ciowe oznaczenie stezenia
kwasu mlekowego w surowicy ulatwia rozpoznanie.
Zkolei w zatruciu salicylanami ich st¢zenie w surowicy
przekracza 80-100 mg/dl, a stwierdzenie metanolu we
krwi sugeruje zatrucie tym alkoholem.

» Leczenie
Leczenie cukrzycowej kwasicy ketonowej obejmuje:
- nawodnienie chorego i wyréwnanie zaburzen
elektrolitowych,
- insulinoterapie,
- stosowanie w razie potrzeby $rodkéw alkali-
zujacych,
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- leczenie powiktan,

- tlenoterapie (w przypadku hipoksemii)

- identyfikacje czynnikéw, ktére ja wywolaly
i ich eliminacje/unikanie.

Aby osiagnac cele leczenia nalezy $cisle monitoro-

wa¢ chorego wedlug nastepujacych zasad [1]:

- wyjsciowa ocena stezenia ketonéw w moczu;

- co 1-2 godziny ocena: ci$nienia te¢tniczego,
czestosci pracy serca, liczby oddechéw, zabu-
rzen $wiadomosci, bilansu pltynéw, glikemii;

- co 8 godzin ocena temperatury ciata;

- co 4 godziny ocena stezenia sodu i potasu
w surowicy przy zachowanej czynnosci nerek
(w przypadku hiperkalemii > 6,0 mmol/l,
kontrola potasu co 2 godziny);

- co 4 godziny gazometria krwi; w przy-
padku ciezkiej kwasicy ketonowej (pH < 7,0)
konieczna jest ocena gazometrii krwi tetni-
czej lub arterializowanej; jezeli istnieja wska-
zania do podania wodoroweglanéw (pH krwi
tetniczej < 6,9) - ponowna kontrola gazome-
trii po 1 godz.;

Szacuje sie, ze w kwasicy ketonowej przecietny
niedobdr wody wynosi 6-10 litréw i uzupetnia sie go
w ciggu doby [11]. Podaz ptynéw powinno si¢ prowa-
dzi¢ pod kontrolg parametréw wydolnosci uktadu
krazenia. Jeden z zalecanych schematéw terapii jest
nastepujacy [1]:

- 1000 ml 0,9-procentowego roztworu NaCl

W ciggu pierwszej godz., nastepnie

- 500 ml/godz. 0,9-procentowego roztworu
NaCl przez 4-6 godzin, nastepnie

- 250 ml/godz. 0,9-procentowego roztworu
NaCl, az do przywrdcenia réwnowagi gospo-
darki kwasowo-zasadowe;j.
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Nawodnienie chorego skutkuje obnizeniem
molalnoéci i glikemii surowicy krwi jednak szybkos¢
infuzji ptynéw zalezy od stanu klinicznego chorego.
Zbyt szybka podaz ptynéw, szczegdlnie u oséb mtlo-
dych, moze by¢ przyczyna obrzgku mézgu [11]. Przed
zastosowaniem roztworu soli fizjologicznej nalezy
zmierzy¢ za pomocg osmometru lub obliczy¢ molal-
no$¢ surowicy [18].

Jezeli molalnos¢ jest podwyzszona lub stwierdzono
hipernatremie ze stezeniem sodu powyzej 150 mEq/1
nalezy zastosowac przejéciowo 0,45% roztwor chlorku
sodowego. Podczas nawadniania szczegdlng uwage
nalezy zwrdci¢ na chorych z niewydolnoscia nerek
i/lub serca. Niezbedne jest monitorowanie molalnosci
surowicy, wydolno$ci serca i nerek a takze stanu $wia-
domosci chorych [13,19,20]. Po obnizeniu wartosci gli-
kemii ponizej 250 mg/dl (13,9 mmol/l) nalezy dotaczy¢
wlew 5-procentowego roztworu glukozy z predkoscia
100 ml/godz. w celu profilaktyki powiktan pod postacia
obrzgku mdzgu, a takze ze wzgledu na umozliwienie
kontynuacji wlewu insuliny do czasu ustgpienia ketozy
(czesto poziom glikemii w surowicy spada szybciej niz
poziom cial ketonowych). Nalezy wyliczy¢ rzeczy-
wiste stezenie sodu w surowicy wg wzoru: na kazde
100 mg/dl (5,6 mmol/l) wartos$ci glikemii wyzszej
od 100 mg/dl (5,6 mol/l), do aktualnego wyniku Na*
w surowicy nalezy doda¢ 1,6 mmol/L.

W kwasicy ketonowej czesto wystepuje znaczny
ogolny deficyt potasu, przy jego wzroscie stezenia
w plynie zewnatrzkomérkowym [21]. Insulinoterapia
i wzrost pH powodujg przenikanie potasu do wnetrza
komorek, co moze by¢ przyczyna groznej dla zycia
hipokalemii. Dlatego tez przy zachowanej czynnosci
nerek i stezeniu potasu ponizej 6,0 mmol/l niedobdr
tego jonu nalezy uzupetnia¢ wedtug schematu [1]:

Stezenie potasu w surowicy:

o K'">6 mmol/l - nie podawa¢ KCI,

« K'5-6 mmol/l - poda¢ 5-10 mmol/godz. KCl,
« K"4-5mmol/l - poda¢ 10-15 mmol/godz. KCl,
« K"3-4 mmol/l - poda¢ 15-20 mmol/godz. KCl,
« K'"<3 mmol/l - poda¢ 25 mmol/godz. KCL

Do oceny wewnatrzkomoérkowego stezenia potasu
mozna wykorzystaé takze EKG (oceng zatamka T).

»> Insulinoterapia

Stosowanie insuliny zwigksza zuzycie glukozy
w tkankach obwodowych oraz zmniejsza watrobowg
produkcje glukozy, co skutkuje obnizeniem glikemii
w surowicy. Insulina zmniejsza ketogeneze i hamuje
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uwalnianie wolnych kwaséw tluszczowych, przez
co koryguje kwasice [11]. Zaleca si¢ insulinoterapig
dozylna (insuliny krétkodzialajace) wedlug schematu
[1]:

- inicjujaca dawka insuliny w formie bolusu
0,1j./kg mc.,

- nastepnie kontynuuje si¢ dozylny wlew insu-
liny z predkoscia 0,1 j./kg mc./godz., pod kon-
trolg warto$ci glikemii,

- szybko$¢ wlewu nalezy regulowaé w zalezno-
éci od aktualnego stezenia glukozy we krwi,
monitorowanego co 1 godz.,

- obnizanie wartosci glikemii w ciggu godziny
nie powinno by¢ wieksze niz 100 mg/dl
(5,6 mmol/l),

- jezeli w ciagu pierwszej godziny stezenie glu-
kozy w osoczu nie obnizy si¢ o 50-70 mg/dl
(2,8-3,9 mmol/l) w stosunku do wartosci wyj-
$ciowych, nalezy zwigkszac¢ (z reguty podwajac)
co godzing szybko$¢ dozylnego wlewu insu-
liny, az do osiagniecia stalego spadku glikemii
0 50-70 mg/dl/ godz. (2,8-3,9 mmol/l/godz.).

> Stosowanie $rodkéw alkalizujacych

Stosowanie wodoroweglandw jest zalecane tylko
w przypadku stwierdzenia pH krwi tetniczej < 6,9
(w matych dawkach, nie wiecej niz 1 mmol/kg masy
ciata). Dwuweglany powinny by¢ podawane powoli.
W kwasicy ketonowej niski poziom 2,3-dwufosforanu
(2,3-DPG) w krwinkach czerwonych uposledza dostar-
czanie tlenu do tkanek, co jest rtOwnowazone przez
kwasice, ktdra sprzyja dostawie tlenu. Szybka korekta
kwasicy przy uzyciu dwuweglanéw moze prowadzi¢
do niezbilansowanego dziatania 2,3-DPG powodujac
uposledzong dostepnos¢ tlenu, co w sytuacji obnizenia
wolemii i redukcji perfuzji tkankowej moze sprzyja¢
rozwojowi hipoksji tkankowej i kwasicy mleczanowej
[6]. Dozylne podawanie dwuweglanéw moze by¢
przyczyna: hipokaliemii, paradoksalnej kwasicy ptynu
mozgowo-rdzeniowego, zmniejszenia kurczliwo$ci
mieénia sercowego, ciezkich powiklan zotadkowo-
-jelitowych [22,23].

» Leczenie powiklan
W czasie leczenia cukrzycowej kwasicy ketonowej
moga pojawic sie nastepujace powiklania [1]:
- hipokaliemia zwigzana z podawaniem insuliny
i wyréwnaniem kwasicy za pomocg wodoro-
weglanow;
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- hipernatremia bedaca najczeéciej nastepstwem
nieuzasadnionego podawania NaHCO3 (np.
obrzek ptuc, obrzek mozgu).

- hiperglikemia =~ wywolana  przerwaniem
dozylnego podawania insuliny po uzyskaniu
poprawy, bez odpowiednio wczesnego poda-
wania insuliny drogg podskdrna;

- hipoglikemia spowodowana zbyt intensyw-
nym leczeniem insuling;

- hiperchloremia spowodowana zastosowa-
niem zbyt duzej iloéci soli fizjologiczne;.

Najpowazniejszym powiklaniem terapii jest

wystapienie obrzeku mézgu, ktéry u dzieci moze sie
rozwing¢ u0,7-1,0% [3]. Smiertelnoéé wzrasta wtedy do
ponad 70%, a leczenie obejmuje dozylny wlew manni-
tolu w dawce 1-2 g/kg mc w czasie 20 minut.

Leczenie uzupelniajace obejmuje: wprowadzenie

cewnika do pecherza moczowego, zalozenie sondy do
zotadka w przypadku uporczywych wymiotéw i zabu-
rzen $wiadomoséci, zastosowanie antybiotykoterapii
w przypadku wspolistniejacej infekeji, zastosowanie
terapii przeciwzakrzepowej w przypadku rozwoju
$piaczki hiperosmolalnej lub obecnosci czynnikéw
ryzyka zakrzepicy.

» Zapobieganie kwasicy ketonowe;j

Po ustapieniu epizodu cukrzycowej kwasicy keto-
nowej wskazana jest doktadna analiza jej przyczyn
w celu zmniejszenia ryzyka nawrotu. W zapobiega-
niu kwasicy ketonowej najwazniejsze znaczenie ma
prawidlowa edukacja chorych, szczegélnie zwrécenie
uwagi na wczesne rozpoznanie objawéw niewyréwna-
nia cukrzycy u os6b najbardziej zagrozonych, a wiec
chorych na cukrzyce typu 1.

Zespot hiperglikemiczno-hipermolalny

> Definicja

Zespothiperglikemiczno-hipermolalny charakte-
ryzuje sie znaczng hiperglikemia, wzrostem molalnosci,
odwodnieniem i czgsto przednerkowg niewydolnoscig
nerek. W odréznieniu od kwasicy ketonowej w zespole
tym nie wystepuje ketonemia i ketonuria, a pH krwi
tetniczej najczesciej jest prawidtowe [6].

» Czynniki wywolujace

Zespol hiperglikemiczno-hipermolany wystepuje
gltéwnie u 0séb starszych chorujacych na cukrzyce
typu 2. Czesto wywoluja go infekcje drég moczowych

332

i oddechowych, rzadziej: naduzywanie alkoholu, stany
powodujace unieruchomienie, przyjmowanie lekéw
(zwlaszcza moczopednych), stosowanie duzych dawek
lek6éw blokujacych ukiad beta-adrenergiczny, niektére
przewlekte choroby jak niewydolno$¢ nerek, stany
poudarowe, choroby psychiczne [4,6].

» Patogeneza

Patogeneze zespotu hiperglikemiczno-hipermolal-
nego przedstawia rycina 1. Zespot ten charakteryzuje
bardzo duze odwodnienie i znaczna hiperglikemia.
Nie wyjasniono doktadnie dlaczego nie obserwuje si¢
wzmozonej ketogenezy i wzrostu stezenia cial keto-
nowych w surowicy krwi oraz ketonurii. Lipoliza jest
zahamowana pomimo zwiekszenia stezenia hormo-
noéw, ktore ja stymulujg [24].

» Objawy kliniczne

Zespol hiperglikemiczo-hipermolalny zwykle
rozwija si¢ w znacznie diuzszym czasie niz kwasica
ketonowa, tzn. w ciagu kilku dni do kilku tygodni.
Objawy kliniczne obejmuja: poliurie, polidypsje,
ubytek masy ciala, zaburzenia §wiadomosci oraz
$pigczke (czgstsza w tym zespole). Dominuje znaczne
odwodnienie, a powiklaniem moze by¢ wstrzas hipo-
wolemiczny i przednerkowa niewydolno$¢ nerek.
Zaburzenia molalnosci osocza prowadza do $pigczki,
kiedy molalno$¢ przekracza 380 mOsm/kg H20 [1,3,6].

Molalnos¢ efektywng osocza wylicza sie ze wzoru [1]:

Molalnos¢ efektywna (mOsm/kg H,0) =
=2 [Na" (mmol/l) + K" (mmol/])] + glikemia (mmol/l)

Prawidtowa molalno$¢ osocza wynosi 280-
300 mOsm/kg H,O.

> Badania laboratoryjne

Laboratoryjne kryteria rozpoznania zespolu hiper-
glikemiczno-hipermolalnego przedstawiono w tabeli 1.
Dodatkowe badania wykonuje si¢ takie, jak w cukrzy-
cowej kwasicy ketonowej. W kazdym przypadku ozna-
cza si¢ luke anionowg, ktéra moze by¢ podwyzszona, co
wynikaé moze ze wspolistnienia komponenty kwasicy
ketonowej lub zwiekszenia stezenia kwasu mlekowego
w osoczu (spowodowanego tkankowa hipoperfuzja
wywolang obnizona wolemia [6]).

» Roznicowanie
Odréznienie cukrzycowej kwasicy ketonowej
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izespotu hiperglikemiczno-hipermolanego jest stosun-
kowo fatwe i opiera si¢ na kryteriach laboratoryjnych
i dominujacych objawach klinicznych. W rézowaniu
nalezy uwzglednié stany $pigczkowe w przebiegu
choréb o$rodkowego ukladu nerwowego, mocznicy
i zatru¢ [1].

» Leczenie

Leczenie jest gtéwnie ukierunkowane na przywro-
cenie wlasciwej objetosci krwi i obnizenie hiperosmo-
lalnoéci. Zaleca si¢, aby w ciagu 12 godzin uzupetni¢
50% niedoboréw wody. W tym celu nalezy zastosowaé
0,45% roztwoér NaCl (pod kontrolg osrodkowego ciénie-
nia zylnego), az do uzyskania prawidlowej molalnosci
osocza wedtug schematu [1]:

- 1000 ml 0,45-procentowego roztworu NaCl

w ciggu pierwszej godziny, nastepnie

- 500 ml/godz. 0,45-procentowego lub 0,9-pro-
centowego roztworu NaCl przez 4-6 godzin,
nastepnie:

- 250 ml/godz. 0,45-procentowego lub 0,9-pro-
centowego roztworu NaCl, az do wyréwnania
niedoboréw wody. Szybko$¢ wlewu i steze-
nie roztworu NaCl ustala sie w zalezno$ci od
stezenia sodu w surowicy i molalnosci osocza.
Zmiana molalnosci nie powinna przekraczaé
3 mOsm/kg H,0/godz.

Wskazana jest takze insulinoterapia zgodnie

z zaleceniami przedstawionymi dla cukrzycowej kwa-
sicy ketonowej.

Podczas leczenia nalezy $cile monitorowa¢ steze-
nie glukozy i elektrolitow w surowicy. Wskazane jest
podskoérne podawanie heparyny celem profilaktyki
przeciwzakrzepowej, ze wzgledu na czeste powiklania

Pis$miennictwo

—

w postaci zakrzepicy zyl glebokich i zatoru tetnicy
plucnej [25].

Podsumowanie

Kwasica ketonowa i zespol hiperglikemiczno-
-hipermolalny naleza do najpowazniejszych powi-
ktan cukrzycy, obarczonych 10-15% $miertelnoscia.
Szybko$¢ narastania zaburzen biochemicznych
determinuje czas pojawiania si¢ i ciezko$¢ objawow
klinicznych. Znajomo$¢ obrazu klinicznego, kry-
teriow laboratoryjnych i schematéw prawidtowego
monitorowania i leczenia istotnie przyczynia sie do
zmniejszenia liczby zgonéw wérdd chorych z kwasica
ketonowg i zespotem hiperglikemiczno-hipermolal-
nym leczonych w wysokospecjalistycznych osrodkach.
Postepowanie poszpitalne wymaga $cislej wspotpracy
lekarz-pacjent: systematycznej kontroli w poradni
diabetologicznej i edukacji chorego. Poprawa poziomu
wiedzy chorych na temat cukrzycy, jej powiktan, obja-
wow klinicznych niewyréwnania i sposobéw radzenia
sobie z nimi istotnie zmniejsza ryzyko wystapienia
zaburzen groznych dla zycia.
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