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Wstep

Pomimo duzych postepéw w diagnozowaniu i leczeniu cukrzycy, u pacjentow nadal pojawiajg si¢ ostre
powiktania, ktore bezposrednio zagrazaja zdrowiu i zyciu chorego.
Do ostrych powiktan w cukrzycy zaliczamy:

e kwasice ketonowa ,

e zespot hiperglikemiczno - hipermolalny,
e kwasice mleczanows,

e hipoglikemig.

Zdrowie 1 zycie pacjenta jest bezcenne, nad jego bezpieczenstwem i zdrowiem czuwajg odpowiedzialni i
kompetentni ludzie. W §rdéd nich mozemy wymieni¢ Ratownikow Medycznych, ktorzy w sposob szybki i fachowy
udzielaja pomocy pacjentowi w naglych stanach ostrych powiklaniach cukrzycy. Ich dziatania decyduja o
przywroceniu i podtrzymaniu czynnosci zyciowych pacjenta.

Ratownik medyczny musi posiada¢ rzetelng wiedze na temat schorzen, w sposob szybki i fachowy zbieraé¢
wywiad, przeprowadza¢ badanie fizykalne pacjenta i analizowa¢ przeprowadzone testy.

Cukrzyca jest choroba cywilizacyjng i dotyczy coraz wigkszej liczby spoteczenstwa nie tylko polskiego.
Celem pracy jest przedstawienie najwazniejszego problemu cukrzycy jakim sg powiktania ostre, ktore moga
prowadzi¢ do kalectwa a nawet przedwczesnej Smierci pacjenta.

Niezwykle wazne jest aby pomoc w ostrych stanach cukrzycowych byta udzielona jak najszybciej.



1. Cukrzyca ( diabetes mallitus ).

Cukrzyca jako choroba byla znana juz w starozytnosci. Pierwsze wzmianki pochodza ze starozytnego Egiptu.
Oweczesni lekarze zauwazyli ze wigze sie ona z czestym oddawaniem moczu i utraty wagi ciala, a takze duzym
pragnieniem. Stowo diabetes odnaleziono w notatkach greckiego lekarza Apoloniusz z Menfis, dabetes z taciny oznacza
przecickanie, przelewanie si¢ przez co$. Odnosito si¢ do czestego oddawania moczu i ogromnego pragnienia jakim
charakteryzuja si¢ osoby chore na cukrzyce. Tak jakby wypijana woda przecickata przez chorego. Juz od poczatku
historii cukrzycy lekarze zauwazyli, ze mocz chorych jest stodki. Stad tez pochodzi druga cze¢$¢ nazwy mellitus —
miodowy, stodki. Cukrzyca typu I i II zostata rozpoznana przez lekarzy z Indii Sushruta i Charaka, ktorzy skojarzyli
cukrzyce typu I z mtodoscia, a II z otyloscia. [ 15]

Harold Percival Himsworth brytyjski naukowiec, najbardziej znany z badan medycznych nad cukrzyca
rozpoczat badania nad wrazliwoscia na insuling pierwszy wprowadzit podziat na cukrzyce wrazliwg na insuling i nie
wrazliwg. W tym tez okresie wprowadzono poje¢cie ,,cukrzyca osob szczuptych” i ,,cukrzyca osob otytych”.

W dalsze ewolucji klasyfikacji cukrzycy znalazto to odzwierciedlenie w jednoczesnym podkresleniu wieku
pacjenta. Odrézniono cukrzyce wieku mtodzienczego od cukrzycy typu dorostych. Podziat na taki typ cukrzycy
wprowadzono w 1965 roku i przetrwat az do 1980 roku. [11]

Cukrzyca jest chorobg przewlekla, spowodowana zaburzeniami metabolizmu thuszczow , bialek i
weglowodandéw. Przyczyna tych zaburzen jest nieprawidlowe wydzielanie insuliny i jej dziatanie a wynikiem tego
uszkodzeniem moze by¢ niewydolno$¢ roznych narzadéw i uktadow: oczu ( retinopatia cukrzycowa), nerek
( nefropatia) , uktadu nerwowego ( neuropatia), koficzyn dolnych ( stopa cukrzycowa).

Niedobdr insuliny spowodowany moze by¢ niedostatecznym wytwarzaniem insuliny przez trzustke, duzym jej
zuzyciem lub uposledzeniem zuzycia insuliny przez tkanki. Etiologia cukrzycy nie jest jednorodna .Waznym
czynnikiem jest dziedziczenie. Stwierdzono, ze czeSciej schorzenie to wystepuje u chorych gdzie w rodzinie
wystepowaly juz przypadki cukrzycy. [1]

Komplikacje cukrzycowe wptywaja na pogorszenie jakosci zycia, i skrocenie jego dlugosci. Zgodnie z WHO
( Swiatowej Organizacji Zdrowia ) 50- 60 % chorych na cukrzyce typu 2 umiera przedwczesnie z powodu chorob
Sercowo- naczyniowych.

Niebezpieczenstwo zgonu u 0so6b chorych jest 3 — krotnie wieksze niz u 0séb zdrowych. Na $wiecie obserwuje
si¢ aktywny wzrost liczby zachorowan na cukrzyce.

W 1996 roku na cukrzyce zachorowato 135min oséb, a pi¢¢ lat pdzniej 172 mln oséb, a do 2030 roku szacuje si¢ ze,
liczba chorych wzro$nie do 366 min. W Polsce choruje ponad 2 mln ludzi na cukrzyce. Powicksza si¢ liczba chorych na
cukrzyce typu 2, ktora stanowi 90 % wszystkich zachorowan, na ta chorobg.[2,8]

Najistotniejszg przyczyng zachorowan, na tg chorobe jest narastajgca epidemia otytosci, nieprawidtowa dieta i
rowniez mala aktywno$¢ fizyczna.

Badania kliniczne przeprowadzone w ostatnich latach, wykazujg ,ze zmiana trybu zycia pozwala zmniejszy¢
wystapienie cukrzycy i zwigzanych z nig powiktan.

Upowszechnianie zdrowego zywienia, zwigkszanie aktywnos$ci fizycznej nalezy do gléwnych metod zapobiegania i
leczenia cukrzycy.
Cukrzyca jest chorobg nieuleczalna, ale dzigki wspotczesnych metodach leczenia mozna chorego utrzymacé przy zyciu.

Okres przezycia chorego zalezy od wieku i typu cukrzycy. [6]



Rozpoznawanie zaburzen gospodarki weglowodanowe;j :
e zwigkszony poziom stezenia glukozy we krwi > 200 mg / dl (11,1 mmol/l) — probka krwi pobrana o dowolnej
porze dnia — interpretacja wyniku — cukrzyca,
e stezenie glukozy na czczo 70-99 mg/dl ( 3,9 — 5,5 mmol/l ) — interpretacja wyniku — poziom prawidlowy,
e stezenie glukozy na czczo 100 — 125 mg/dl ( 5,6 — 6,9 mmol/l ) — interpretacja wyniku- poziom nieprawidtowy,

e stezenie glukozy na czczo > 126 mg/dl (7,0 mmol/l ) — interpretacja —cukrzyca. [19]

Poziom glukozy we krwi w 120 minucie po doustnym podaniu glukozy ( test tolerancji ):
e stezenie glukozy < 140 mg/dl ( 7,8 mmol/l) - interpretacja wyniku — prawidtowa tolerancja,
e stezenie glukozy 140 — 199 mg/dl ( 7,8 — 11,1 mmol/l ) — interpretacja wyniku — upos$ledzona tolerancja
glukozy,
e stezenie glukozy > 200 mg/dl ( 11,1 mmol/l ) — interpretacja wyniku — cukrzyca. [19]



2. Cukrzyca typu | (insulinozalazna ).

U o0s6b zdrowych komorki Beta wysp trzustkowych wydzielaja prawidtowg ilos¢ insuliny, a tkanki obwodowe
wlasciwie reagujg na ten hormon, dzigki temu stezenie glukozy jest prawidlowe.

Cukrzyca typu pierwszego charakteryzuje si¢  bezwzglednym niedoborem insuliny spowodowanym
uszkodzeniem aparatu wyspowego trzustki, ktory jest odpowiedzialny za wydzielanie tego hormonu. Skutkiem
wystapienia cukrzycy typu pierwszego jest proces autoimmunologiczny. Ta postaé cukrzycy wystepuje przede
wszystkich u dzieci i os6b mtodych. Cukrzyca typu 1 autoimmunologiczna przebiega gwattownie. Masa ciata chorego
jest prawidtowa lub zmniejszona. [6]

Charakteryzuje si¢ ci¢gzkim przebiegiem i sktonno$cia do powstawania kwasicy ketonowej.
Po uruchomieniu czynnika prowokujacego np.:

e  wiruséw

e  bakterii

e czynnikow pokarmowych ( biatko, mleka krowiego, biatko zb6z )
rozwija sie proces autoimmunologiczny i dochodzi do zapalenia wysp trzustkowych.

Wtedy to pojawiajg si¢ we krwi przeciwciata skierowane, przeciwko antygenom wysp trzustkowych.

Powoduje to stopniowa utrat¢ mozliwosci wydzielniczych komorek Beta.

Zanika wczesna faza wydzielania insuliny. Kolejny etap tego procesu chorobowego to stan

przed cukrzycowy, pojawia si¢ zwykle krotkotrwatym uposledzeniem tolerancji glukozy, a nastgpnie jawna
cukrzyca.[1,14]

W procesie tym nastepuje catkowity brak insuliny w organizmie, warunkiem przezycia chorego jest substytucji

tego hormonu. Cukrzyce typu 1 stwierdza si¢ 5 -10 % wszystkich chorych na cukrzyce. [5]

Mechanizm rozwoju cukrzycy typu 1
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rys. 1. Mechanizm rozwoju cukrzycy typu . [5]



Cukrzyca typu | idiopatyczna ma silne uwarunkowanie genetyczne. Wystepuje rzadko wérdd Azjatow
i Afrykanow.

W cukrzycy typu I na skutek duzych zaburzen przemiany weglowodandw, tluszczow i biatek dochodzi do
chudniecia a nawet niedorozwoju fizycznego, powickszenia i sttuszczenia watroby. Po dtugoletnim przebiegu cukrzycy
pojawiaja si¢ powiklania, ktére dotycza przede wszystkim zmiana naczyniowych. W pierwszej kolejnosci zmiany
dotykaja naczyn siatkowki oka oraz tetniczek znajdujacych si¢ w kigbuszkach nerkowych

w skutek czego doprowadza to do niewydolnosci nerek i zaburzen widzenia. [11,12]

2.1. Epidemiologia cukrzycy typu I.

Cukrzyca typu I to okoto 10% wszystkich zaburzen metabolicznych wegglowodandéw, w Polsce choruje na nig
okoto 150 tysiecy ludzi. Ten typ cukrzycy jest jedng z najczgstszych przewlektych chordb dzieci, a 40% pacjentéw z ta
choroba ma ponizej 20 lat.

Jedna z najczestszych przyczyn takich chordb jak niewydolnos¢ nerek, $lepota, amputacja konczyn,
niewydolno$¢ sercowo — naczyniowa oraz przedwczesnych zgondw jest whasnie cukrzyca typu 1. [7,11]

Pierwsze badania w Europie i USA przeprowadzono w latach migdzywojennych na temat czegstosci
wystepowania tego schorzenia .Opierano si¢ na informacjach zawartych w historiach chorob pacjentéw, kartach
zgondw, przyjeciach ambulatoryjnych pacjentow, na podstawie rejestracji zgonow oraz ankiet rozestanych do lekarzy w
praktykach prywatnych. Na podstawie otrzymanych danych ustalono czgstos¢ wystepowania cukrzycy.

W etiopatogenezie wazng rol¢ odgrywajg czynniki genetyczne i srodowiskowe. [1]

Wickszo§¢ badan epidemiologicznych dotyczacych zachorowan na cukrzyce typu I opiera si¢ na nastepujacych
kryteriach diagnostycznych :

e 0soby zamieszkujace na badanym obszarze ( w okreslonym czasie),

e osoby u ktorych zostata rozpoznana cukrzyca typu I,

e insulinoterapie rozpoczeto w momencie rozpoznania cukrzycy typu 1. [11]

Bardzo niepokojacy jest wzrost wystepowania cukrzycy u dzieci i mtodziezy. Odnotowano duza zapadalno§¢ w
grupach wiekowych 0 — 4 lat, 5 — 9 lat, 10 — 14 lat. Zaobserwowany $redni wzrost wynosi 9, 3% i w Polsce jest
najwyzszy w $rod krajow europejskich. W 2030 roku przewiduje sie, ze w naszym kraju bedzie chorowa¢ ponad 10%

mieszkancow. [17]



2.2. Leczenie cukrzycy typu .

Metoda zapobiegania cukrzycy typu 1 jest ochrona komorek Beta.
Najbardziej znanym badaniem bylo badanie ENDIT ( European Nicotinamide Diabetes Intervention Trial) w ktérym
jako ochrong komorek Beta stosowano amid kwasu nikotynowego. Nie potwierdzono jednak, aby taka metoda byta
skuteczng profilaktyka cukrzycy. Trzeba takze wspomnie¢ o zmianie diety, czyli eliminacji niektorych produktow
spozywczych. Dotyczy to mleka krowiego, dlatego ze podobienstwo niektoérych jego biatek do antygenow komorki
Beta moze sprzyjac reakcji autoimmunologicznej. [21,1]

Zapobieganie cukrzycy typu | jest niezwykle trudne dotychczas nie opracowano skutecznych, mozliwych do
zastosowania na szeroka skalg metod profilaktyki tego rodzaju cukrzycy.
Lekiem z wyboru w terapii cukrzycy typu | jest insulina.
Insulina podawana jest :

e  przez wstrzykiwacz — pen,

e 0sobista pompa insulinowa.

Warunkiem prawidlowego leczenia insulina jest umiejetne modyfikowanie dawek insuliny w oparciu o
samokontrole poziomu cukru za pomocg glukometru. Kontrolujac poziomy cukréw mozna poznaé reakcje organizmu
pacjenta na positki, wysilek fizyczny i inne czynniki. Zgodnie z zaleceniami Polskiego Towarzystwa Diabetologicznego
pacjenci leczeni insuling powinni dokonywaé pomiaru co najmniej 4 razy w ciggu doby.

Waznym elementem leczenia cukrzycy jest dieta. Zasady zdrowego odzywiania obowiazuja pacjentéw z cukrzyca
tak samo jak osoby zdrowe. [18]

Gltowne zasady na ktére nalezy zwrdci¢ uwagg to :

e kontrola ilosci spozywanych weglowodandw — powinny stanowi¢ 40- 50 % wartosci energetycznej
spozywanych positkow,
e climinacja z diety weglowodanow prostych — cukier, ciastka, dzem,

e regularne spozywanie positkow. [13]



3. Cukrzyca typu Il (insulinoniezalezna ).

Cukrzyca typu 2 wystepuje u 90 — 95 % wszystkich chorych na cukrzyce.
Glowna przyczyna cukrzycy typu Il sa dwa defekty metaboliczne:
e uposledzone wydzielanie insuliny,

e spadek wrazliwo$ci na ten hormon w tkankach obwodowych ( tzw. Insulinooporno$é obwodowa ). [20,6]

Rozwdj cukrzycy wiaze si¢ narastajaca insulino opornoscia, ktora o wiele lat poprzedza wystgpienie jawnej
cukrzycy. W tym czasie komoérki Beta kompensuja spadek wrazliwo$ci na insuling nasileniem wytwarzania tego

hormonu, co wyraza si¢ wzrostem insulinemii na czczo lub po obcigzeniu glukoza. Z czasem funkcja komorek Beta

ulega zniszczeniu.
Tworzenie wystarczajacej ilosci insuliny i utrzymywanie prawidlowej normoglikemi staj¢ si¢ nie mozliwe. Przyczyna

tego jest narastajgca hiperglikemia i rozwija si¢ cukrzyca.[10]

Mechanizm rozwoju cukrzycy typu 2

REGULACJA POZIOMU GLUKOZY U 0SOBY ZDROWE.J

e

REGULACJA POZIOMU GLUKOZY U 0OSOBY Z CUKRZYCA TYPU 2

rys. 2. Mechanizm rozwoju cukrzycy typu 1. [10]



Czgsta przyczyna tej patologii jest interakcja miedzy czynnikami genetycznymi a czynnikami srodowiskowymi.
Gltowne objawy cukrzycy typu Il rozwijajg si¢ stopniowo i sg nimi:

e nadmierne pragnienie,

e oddawanie duzej ilo$ci moczu,

e ogolne oslabienie,

e czeste infekcje uktadu moczowo — ptciowego,

e nicuzasadnione chudnigcie,

e oddech w ktérym czu¢ aceton. [10]

Do czynnikow §rodowiskowych zaliczamy:
e otylos¢, najczesciej brzuszna,

e mata aktywnos$¢ fizyczna. [10,21]

Cecha charakterystyczng w cukrzycy typu II jest mata podatnos¢ do ketozy i rzadko dochodzi w niej do $pigczki
ketonowej. W rzadkich przypadkach ostrego powiktania metabolicznego ( glownie u ludzi starszych ) , moze wystapic

$pigezka hipermolalna ( osmotyczna ). [6,1]

Cechy kliniczne Cukrzyca typu | Cukrzyca typu Il

Wiek ujawnienie si¢ cukrzycy najczesciej okres dziecinstwa zwykle po 40 rz
i mtodosci

Masa ciata niedobor masy ciata najczesciej otylosé

Glikemia zwigkszona na czczo i po positku: | na czczo moze by¢ prawidtowa:
wykonanie testu tolerancji glukozy | wowczas konieczne wykonanie testu
zbedne tolerancji glukozy.

Sktonnos¢ do ketozy duza mata

Hipercholesterolemia i rzadkie czeste

hipertiglicerydemia

Leczenie poczatkowe zawsze insulina dieta lub dieta i leki doustne

Ostre powiklania $piaczka ketonowa $piaczka hipermolalna

Powiktania przewlekte dominujg powiktania typu dominujg powiktania typu
mikroangiopatti: potowa chorych makroangiopatii : 2/3 chorych umiera z
umiera z powodu niewydolnosci powodu chordb sercowo-naczyniowych
nerek

tab. 1 Gtowne cechy kliniczne cukrzycy typu | i typu Il. [6]



3.1. Epidemiologia cukrzycy typu I1.

Najnowsze badania epidemiologiczne ujawnity, ze wzrost zachorowan na cukrzyce dotyczy przede wszystkim
typu Il. Zapadalno$¢ na cukrzyce typu Il zwigksza si¢ wyraznie z wiekiem pacjenta i w siddmej dekadzie zycia jest
przecigtnie 10 razy wigksza niz w czwartej. Co si¢ tyczy wptywu pici, to zapadalnos¢ jest prawdopodobnie nieznacznie
wicksza wérdd przedstawicieli ptci meskiej. Prowadzac badania epidemiologiczne w kierunku cukrzycy wykrywa sie
takze obok jawnej choroby tagodne nieprawidlowosci przemiany weglowodanow rozpoznawane na podstawie badan
laboratoryjnych. Wedtug wspolczesnej klasyfikacji WHO zalicza si¢ je do nieprawidlowych stanow nieprawidtowej
tolerancji glukozy. [6]

Olbrzymi wzrost zapadalnosci na cukrzyce typu Il na §wiecie zmusza do poszukiwania prostych i tanich metod
identyfikacji chorych z podwyzszonych grup ryzyka. [12]

Wecezesne rozpoznanie cukrzycy typu Il i powiktan towarzyszacych tej chorobie stwarza mozliwosci szybszego leczenia.
Podobnie jak w etiopatogenezie cukrzycy typu I wazna role zachorowalnosci na cukrzyce typu Il odgrywaja czynniki
genetyczne i Srodowiskowe.

Najlepszym badaniem przesiewowym i diagnostycznym jest oznaczenie glikemii na czczo i doustny test po

podaniu glukozy 75 g. Badanie to powinno si¢ zlecac, co trzy lata osobom, ktore ukonczyty 45 rok zycia. [6]

Celem badan epidemiologicznych jest:

e ocena zapadalnosci na cukrzyce typu II, umieralnosci z powodu ostrych powiktan,

e badanie 0sob z grup ryzyka zachorowania na cukrzyce typu Il w celu zastosowania profilaktyki.

Epidemiologia cukrzycy typu Il nabiera coraz wigkszego znaczenia W leczeniu przez lekarz pierwszego kontaktu.
Wzrost zapadalno$ci na to schorzenie, nabiera obecnie cech epidemii , stymuluje rozwdj badan genetycznych,
srodowiskowych, behawioralnych.

Cukrzyca typu II jest choroba spoteczna i cywilizacyjng , z powodu ktdrej zachorowalno$¢ na $wicie wzrasta w

nieubtagalnym tempie. W ciggu najblizszych 30 lat liczba chorych podwoi si¢ i wyniesie 330 min. [11]
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3.2. Leczenie cukrzycy typu Il.

Aktywno$¢ fizyczna pomaga w redukcji masy ciata i zmniejsza opornos¢ na insuling.
Zapobieganie cukrzycy typu Il polega przede wszystkim na zwalczaniu otyloéci i nadwagi ktora przejmuje charakter
globalnej epidemii.
Istnieje wiele dowodow na to, ze odpowiednia wczesna ingerencja oraz motywacja u grupy osob narazonych
na cukrzyce typu Il moga prowadzi¢ do opdZznienia a nawet zahamowania rozwoju. [16,18]
Prawidtowa dieta i aktywnos¢ fizyczna pozwala zapobiega¢ rozwojowi nietolerancji glikozy i cukrzycy typu I1.
Mozemy tu wymieni¢ kilka podstawowych zasad pozwalajacych unikna¢ klopotow z nieprawidlowym
poziomem glukozy we krwi:
e regularne przyjmowanie 4-5 positkéw dziennie,
e urozmaicanie produktoéw w menu,
e ograniczenie spozywania thuszczow zwierzgeych,
e zmniejszenie spozywania soli kuchennej, produktow bardzo przetworzonych, wykluczenie cukru i stodyczy,
e zwigkszenie spozycia produktow bogatych w witaminy i mikroelementy ( warzywa, owoce, ryby, drob, nabiat),
e zwigkszenie spozycia btonnika w takich produktach jak kasze, pieczywo peinoziarniste, warzywa i owoce ).

[20]

Leczenie cukrzycy typu II mozna podzieli¢ na dwa etapy:
1. Terapia nie farmakologiczna czyli:
e edukacja pacjenta,
o dieta,
o wysiltek fizyczny.
2. Terapia farmakologiczna:
e doustne leki przeciwcukrzycowe,
e insulinoterapia,
e terapia zlozona.
Warunkiem skutecznego leczenia i terapii sa systematyczne pomiary glikemii za pomoca glukometru. Wyniki
pomiarow to jedyna droga prowadzaca do skutecznej terapii u pacjenta

z cukrzyca typu 11.[12,16]
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4. Ostre powiklania w cukrzycy.

Do ostrych powiktan w cukrzycy zaliczmy przede wszystkim:

kwasice ketonowa ,
e zespot hiperglikemiczo - hipermolalny,
e kwasica mleczanowa.

e hipoglikemig.

Najczgstszym powiktaniem jest hipoglikemia, ktora jest bardzo niebezpieczna szczegdlnie w czasie przebiegu
ostrego zespotu wiencowego lub w czasie zabiegu operacyjnego. W wymienionych przypadkach hipoglikemia moze
doprowadzi¢ do naglej $mierci sercowe;j.

Z posrod stanéw hiperglikemicznych najczesciej wystepujacym powiktaniem jest kwasica ketonowa, rzadziej
zespodt hiperglikemiczno - hipermolalny, a sporadycznie kwasica mleczanowa. [8,9]

Przez powiktania cukrzycy rozumie si¢ niejednorodna grupe objawdw, tworzacych charakterystyczny zespot,
ktory pojawia si¢ w przebiegu tej choroby. Pojawiajace si¢ powiktania w przebiegu cukrzycy podzielono na ostre i
przewlekle. Pierwsza grupa to pojawiajace si¢ nagle stany duzych zaburzen metabolicznych, potgczonych zwykle z
zburzeniami gospodarki wodno — elektrolitowej i rownowagi kwasowo — zasadowej.

Do drugiej grupy zaliczamy charakterystyczne zespoty dolegliwosci i objawdw, ktore pojawiajg si¢ w miare
trwania i przebiegu cukrzycy.

Powyzszy podzial jest umowny utatwiajagcy omowienie réznych zespotéw klinicznych w przebiegu cukrzycy.

[1]

Objawy ogdine hipo- i hiperglikemii

spigczka

Zarozowienie skory, przyspieszone 1¢ino
uczucie preczenia | suchosa w jamie
ustne), mdlosci, wyrmmioty, bole brzucha
i glowy

astabieni2, sennosc

utrata apetytu, chudmece

oddawanie duzych llost moczu
nadmierne pragnienie

« drzenie rak, Zimny pot

« bilados< skory, .wilczy apetyt”,
szybkie bicle serca

* zmMeczenie, zaburzenia koncentrad
podwidjne widzenie

» Spiaczka

10 HIPOGLIEMIA
* mieodwracaine uszkodzenia mozgu

rys. 3. Objawy ogoélne hipo i hiperglikemii . [14]
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4.1. Kwasica ketonowa.

Kwasica ketonowa jest ostrym zespotem zaburzen w organizmie cztowieka . Zburzenia te dotycza przemiany
weglowodanowej, thuszczowej, biatkowej, wodno — elektrolitowej oraz réwnowagi kwasowo — zasadowej powstajacej
w wyniku nagtego i znacznego niedoboru insuliny. [12]

Najczestsza przyczyna kwasicy ketonowej sa ostre zakazenia wirusowe lub bakteryjne. Moze by¢ takze
nastepstwem okresowego przerwania podawania insuliny lub zbyt matych dawek insuliny. [9]

Kwasica ketonowa moze wystapi¢ zardwno u chorych na cukrzyce typu I jak i II, ale u pacjentéw z cukrzyca
typu I zdarza si¢ czesciej. [12]

Ponadto do powstawania kwasicy ketonowej przyczynié¢ si¢ moga:
e cigza,
e naduzywanie alkoholu,
e zaburzenia odzywiania ( bulimia, anoreksja ),
e zabieg operacyjny,
e steroidoterapia czy leczenie cytostatykami.

U kilku procent pacjentow przyczyna kwasicy ketonowej sg ostry zawat serca i udar mézgu.[9]

4.1.1. Objawy kliniczne kwasicy ketonowej.

Do pierwszych objawow cukrzycowej kwasicy ketonowej naleza:
e uczucie sucho$ci w jamie ustnej,
e zmgczenie,
e WzZmozone pragnienie,
e wielomocz,
e narastajace oslabienie,

e spadek masy ciata. [9,11]

Zburzenia metaboliczne postepujace w nastepstwie niedoboru insuliny i przy braku reakcji pacjenta prowadza

do pojawienia si¢ objawow ciezkiej kwasicy ketonowej takich jak:

e Zzawroty glowy,

e Dbole glowy,

e nudnosci oraz wymioty,

e bole w klatce piersiowej,

e Dbole brzucha,

e zmniejszone napicie mi¢sniowe,

e oddech ptytki przyspieszony,

e charakterystyczny zapach acetonu z ust. [11]
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W badaniu przedmiotowym pacjenta stwierdza si¢ przyspieszona czynno$¢ serca, obnizenie ci$nienia
tetniczego z wyraznymi objawami wstrzasu. Objawom tym towarzyszy skapomocz lub bezmocz wraz zaburzeniami

$wiadomosci prowadzacymi do $piaczki. [9]

Rozpoznanie ustala si¢ na podstawie obrazu klinicznego i prostych badan laboratoryjnych:
e poziom glukozy we krwi,
e oznaczenie elektrolitow Na, Cl, K we krwi,
e gazometria,
e stezenie ciat ketonowych we ktwi i moczu,
e posiew moczu
e posiew krwi
e morfologia,

e badanie ogdlne moczu. [6]

U chorego na cukrzyc¢ kwasica ketonowa moze mie¢ przebieg w postaci krazeniowej wymieni¢ tu mozna
wstrzas hipowolemiczny, a takze przebieg nerkowy — ostra niewydolno$¢ nerek, oraz posta¢ ptucng objawiajaca si¢
bolami w klatce piersiowej, ktore ustepuja po nawodnieniu. Nierzadko objawy kwasicy dotycza takze okolic brzucha —
objawy ,, ostrego brzucha”, ktore takze ustepuja po nawodnieniu. W momencie rozpoznania kwasicy ketonowej nalezy

natychmiast skierowa¢ pacjenta do szpitala. [6,8]

4.1.2. Leczenie kwasicy ketonowej.

Pacjent z cukrzycowa kwasicg ketonowa wymaga nadzoru i leczenie w oddziale szpitalnym. Podstawowym
celem jest ustalenie czynnikow ktére doprowadzily do rozwoju kwasicy i skuteczna ich eliminacja.

Glownym celem leczenie kwasicy ketonowej jest obnizenie hiperglikemii (podawanie insuliny), stopniowe
uzupetnienie wody i elektrolitow, oraz wyrownanie réwnowagi kwasowo — zasadowej. [9]

W dalszym etapie leczenia kwasicy ketonowej insuline nalezy podawa¢ dozylnie. Na tym etapie podajemy pacjentowi
insuling krotko dziatajaca — Actrapid, Gensulin R, Humolin R, Jnsulina Rapid, Polhumin R. [9,11]

Po ustgpieniu objawoéw kwasicy, kiedy chory czuje si¢ na tyle dobrze, ze moze przyjmowac positki, nalezy
ustali¢c dobowa dawke insuliny. Insulina podawana bedzie droga podskorna, zgodnie z zasada wielokrotnych
wstrzyknigc.

Waznym elementem leczenia kwasicy ketonowej jest nawodnienie chorego. W cukrzycowej kwasicy
ketonowej niedobdr ptyndw wynosi 6 — 8 litrow, natomiast w stanie duzego odwodnienia moze osiaga¢ nawet 10 litrow.
Prawidtowe nawodnienie chorego przyczynia si¢ nie tylko do zmniejszenia hiperglikemii, powoduje takze zwigkszone

wydalanie glukozy z moczem. [9]
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4.2. Zespol hiperglikemiczno — hipermolalny.

Zespot ten wystepuje glownie u ludzi starszych chorujacych na cukrzyce typu 11, chociaz sporadycznie zostata
opisana u os6b mtodszych i dzieci z cukrzyca insulinozalezng. Charakteryzuje si¢ wysoka hiperglikemia, wzrostem
osmolalnosci, odwodnieniem .

W odréznieniu od kwasicy ketonowej nie stwierdza si¢ ketozy i ani kwasicy metabolicznej co nie jest dotychczas
wyjasnione. [6,9]

Gltowna przyczyna powstawania zespotu hiperglikemiczno — hipermolalnego jest stopniowo pojawiajacy si¢ niedobor
insuliny. [9,12]

W skutek tego nastepuje hiperglikemia wywotujaca diureze osmotyczng , co skutkuje odwodnieniem pacjenta, tym
wigkszym im wigksza jest hiperglikemia. Dalszym nastepstwem odwodnienia jest obnizenie przesaczania nerkowego ,
co z kolei powoduje wzrost glikemii.

Postepujace odwodnienie doprowadza do spadku cisnienia tetniczego oraz w skutek diurezy osmotycznej
pojawia si¢ ubytek sodu, potasu, fosforanow
i magnezu. [12]

Jak juz wspomniatem wyzej zjawisko to wystepuje dos¢ czesto u ludzi starszych, ktorzy z powodu
uposledzenia dziatania o$rodka pragnienia nie wyréwnuja odruchowo strat ptynéw lub niedostatecznie sg pojone przez
opiekunéw np. w przebiegu zawatu mig$nia sercowego lub udaru mozgu. W §rod innych czynnikow , ktore obok
niedoboru insuliny moga by¢ przyczyna wystapienia zespotu hiperglikemiczno — hipermolalnego mozna wymienic:

e spozycie wigkszej ilosci alkoholu,

e stosowanie niektorych lekéw szczegdlnie moczopednych,

e niewydolnos¢ nerek,

e stan poudarowy mézgu,

e choroby psychiczne. [1]
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4.2.1. Objawy kliniczne zespolu hiperglikemiczno - hiperosmolalnego.

Do objawdw klinicznych naleza:
e Wzmozone pragnienie,
e oddawanie duzych ilo$ci moczu,
e spadek masy ciata.
Po pewnym okresie czasu pojawiaja si¢ u pacjenta zaburzenia $wiadomosci i orientacji oraz $pigczka. [12]
W zespole hiperglikemiczno — hiperosmolalnym dominuja objawy odwodnienia o ré6znym nat¢zeniu. Mozna nawet
zauwazy¢ obraz odpowiadajacy wstrzgsowi hipowolemicznemu i przednerkowej niewydolnosci nerek. Zaburzenia
Swiadomosci zaleza od podwyzszonej osmolalnos$ci, a czasami od uszkodzenia osrodkowego uktadu nerwowego. U
pacjentdow z tym zespotem nie obserwuje si¢ nudnosci i wymiotow. [9,12]
W zespole hiperglikemiczno — hipermolalnym po ocenie wstepnej, jaka jest wywiad i badanie przedmiotowe
zlecane sg nastgpujace podstawowe badania laboratoryjne i dodatkowe:
e poziom glukozy we krwi,
e stezenie elektrolitow Na, Cl, K,
e gazometria,
e morfologia,
e Dbadanie ogolne moczu,
e posiew moczu, Krwi,
e EKG,
e RTG Klatki piersiowej. [9]

4.2.2. Leczenie zespolu hiperglikemiczno — hipermolalnego.

Leczenie w omawianym wyzej zespole polega przede wszystkim na obnizeniu glikemii, wyréwnaniu ptynow i
poziomu elektrolitow. Wyprowadzenie chorego ze stanu hipermolalnego nie powinno by¢ prowadzone zbyt szybko i
gwaltownie. Oprocz podawania odpowiednich dawek insuliny, nawadnianiu pacjenta i poprawiania zaburzen
elektrolitowych w wielu przypadkach zachodzi konieczno$¢ stosowania lekow krazeniowych, przeciwzakrzepowych. U
pacjentow z chorobami nerek nalezy monitorowac ich czynnos¢ a takze funkcje osrodkowego uktadu nerwowego. [12]

Do najezgstszych przyczyn zgonéow w tym ciezkim powiklaniu cukrzycowym nalezy uszkodzenie
osrodkowego ukladu nerwowego w nastepstwie powstatego odwodnienia, w tym zakrzepy mozgowe i niewydolnos¢

nerek.[ 9,12]
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4.3. Kwasica mleczanowa.

Powiklanie to jest spowodowane duza produkcja kwasu mlekowego w organizmie lub w niedostatecznym
usuwaniu kwasu mlekowego. Kwasica mleczanowa charakteryzuje si¢ nagromadzeniem we krwi mleczanéw powyzej
2mmol/l. Spigczka mleczanowa i kwasica mleczanowa nie wystepuja tylko u pacjentdw chorych na cukrzyce.

Wyrozniamy dwa typy kwasicy mleczanowej :

e typ A — to kwasica wywotana niedotleniem tkanek. Moze by¢é wywotana przez zawal mig¢énia sercowego,
wstrzasu septycznego, duzego krwotoku, ostrej i przewleklej niewydolnosci oddechowej a takze w wyniku
niedokrwienia ( np. zator tetnicy obwodowej). W tych przypadkach nasilona przemiana beztlenowa prowadzi
do powstania znacznej ilosci kwasu mlekowego.

e typ B — wywolana innymi czynnikami niz niedotlenienie tkanek. Zaobserwowano ten rodzaj kwasicy u

pacjentow chorych na cukrzyce, watrobe oraz po spozyciu alkoholu etylowego, salicylanéw. [11,12]

4.3.1 Objawy kliniczne kwasicy mleczanowej.

Objawy w kwasicy mleczanowej nie sg typowe. U pacjenta moze pojawié si¢:
e nagle ostabienie,
e nudnosci,
e wymioty,
e biegunka,
e Dbole brzucha,
e Dbrak taknienia,
e zaburzenia rytmu serca,
e zaburzenia $wiadomosci,
e przyspieszony oddech,

e kwasiczy oddech (tzw. Kussmaula ). [9]

Objawy kwasicy mleczanowej pojawiajg sie zazwyczaj nagle i szybko postepuja. Kwasica mleczanowa jest

zaburzeniem metabolicznym pojawiajacym sie u pacjentéw starszych, u 0séb mtodych diagnozuje sie ja rzadko. [12,13]

4.3.2 Leczenie kwasicy mleczanowej.

Leczenie kwasicy mleczanowej powinno odbywac si¢ na Oddziale Intensywnej Opieki Medycznej. Po
ustaleniu czynnikdéw, ktore wywotaly to schorzenie nalezy podja¢ dzialania eliminujace te czynniki. Postgpowanie
lecznicze w leczeniu kwasicy mleczanowej obejmuje przeciwdziatanie niedotlenieniu i niedokrwieniu, wlewy dozylne

glukozy i podawanie insuliny co powoduje wyhamowanie produkcji kwasu mlekowego. [9,12]
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Zasady postgpowania leczniczego w stanie kwasicy mleczanowej wedtug Polskiego Towarzystwa

Diabetologicznego:

odpowiednie nawodnienie ,

unikanie hipoksemii poprzez podawanie tlenu i ewentualne wspomaganie oddychania,

podawanie dozylne glukozy i insuliny, w celu zahamowania tworzenia kwasu mlekowego,
przeciwdziatanie kwasicy metabolicznej — podaz weglowodanow,

w jednostkowych przypadkach hemodializa w celu wyréwnania zaburzen -elektrolitowych i

rownowagi kwasowo — zasadowej. [20]

4.4. Hipoglikemia.

Stan hipoglikemii to stan zmniejszonego stezenia glukozy we krwi ( niedocukrzenie krwi ) ponizej wartosci

prawidlowych. Hipoglikemia wystgpuj¢ u chorych na cukrzyce zar6wno w typie 1 jak i 2, ale moze pojawi¢ si¢ rowniez

u chorych z innymi schorzeniami internistycznymi. Pojawienie si¢ hipoglikemii wigze si¢ z jednej strony ze zbyt

wysokim stgzeniem poziomu insuliny w czasie pomiedzy positkami i w nocy. [9]

Hipoglikemia charakteryzuje si¢ trzema gldéwnymi objawami tzw. triada Whipplera:

obnizenie st¢zenia glukozy ponizej poziomu 40mg/dl (2,2 mmol/l ),
kliniczne objawy z pobudzenia ukladu androgenicznego oraz pojawiajacych si¢ zaburzen
osrodkowego uktadu nerwowego,

po podaniu glukozy objawy ustepuja. [12]

Wyrézniamy trzy rodzaje hipoglikemii:

jatrogenna,

glodows ,

reaktywna.

Hipoglikemia jatrogenna pojawia si¢ w wyniku dziatania insuliny lub doustnych lekow hipoglikemizujacych.

Stan ten najcze$ciej wystepuje u chorych na cukrzyce typu 1 lub 2 oraz chorych z endokrynopatig ( choroba Addisona,

niedoczynnos¢ przysadki ).

Hipoglikemia gtodowa spowodowana jest niedostateczna synteza glukozy oraz nadmierne zuzycie tkankowe

glukozy. Reaktywna hipoglikemia zwigzana jest niedocukrzeniem positkowym. Zwigzana jest z opéznionym czasem

wydzielania insuliny w stosunku do wchtaniania sktadnikéw pokarmowych.[13]
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4.4.1. Objawy Kliniczne hipoglikemii.

W $r6d ogdlnych przyczyn hipoglikemii nalezy uwzgledni¢ sytuacje metaboliczne, ktore odpowiadaja za
wystapienie objawow klinicznych:
e niska zawarto$¢ weglowodanow w positkach,
e uposledzenie produkeji glukozy - np. schorzenia watroby,

e nadmierne zuzycie glukozy — np. hiperinsulinomia. [12]

Glowne kliniczne objawy hipoglikemii to:
e neurowegetatywne- gtdd , obfite poty, drzenie migéni, niepokoéj, drazliwos¢, kotatanie serca,
e neurologiczne — zaburzenia czucia, drgawki, $piagczka, brak reakcji na bodzce, ostabienie odruchow,

e psychiatryczne- halucynacje wzrokowe, pobudzenie, stany depresyjne. [9]

Wymienione objawy stanowia dla chorego sygnat alarmujacy o nadchodzacym wigkszym niedocukrzeniu.
Obnizenie poziomu glukozy do60 — 30 mg/dl (3,3 mmol/l — 1,7 mmol/l ) powoduje powstanie objawow ze
strony osrodkowego uktadu nerwowego w postaci : agresji, pobudzenia, zaburzen mowy. Natomiast warto$¢ glikemii

ponizej 30 mg/dl ( 1,7 mmol/l ) prowadzi do utraty $wiadomosci, $pigczki a nawet zgonu chorego. [9,11]

4.4.2. Leczenie hipoglikemii.

Pierwsza podstawowg reakcjg chorego powinno by¢ spozycie dodatkowego positku, zjedzenie kilku kostek
cukru lub wypicie stodkiego napoju jak np. coca — cola. Edukacja pacjenta i znajomos$¢ tych podstawowych informacji
ma podstawowe znaczenie w powstawaniu cigzkich postaci niedocukrzenia. [12]

W znacznej hipoglikemii z zaburzeniami $wiadomosci podaje si¢ 20 ml 40% glukozy i domig¢sniowo 1 mg
glukagonu, a nastgpnie w ramach kontynuacji podajemy dozylny wlew 20 % glukozy az do chwili odzyskania
$wiadomosci. Podane postepowanie czgsto jest utrudnione ze wzgledu na towarzyszace pobudzenie ruchowe i drgawki.
[8,12]

Zagrozeniem szczegdlnym dla pacjenta jest hipoglikemia u oséb, ktére nie odczuwajg objawow z powodu
neuropatii autonomicznego uktadu nerwowego.

U pacjentow w podesztym wieku majgcy zmiany miazdzycowe w okolicy naczyn médzgowych hipoglikemia moze
prowadzi¢ do zmian degeneracyjnych w obrebie osrodkowego uktadu nerwowego.

Z kolei u pacjentow cierpigcych na schorzenia sercowo — naczyniowe hipoglikemia moze wywotaé zaburzenia

rytmu serca lub objawy o charakterze wiencowym. [9]
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5. Postepowanie przedszpitalne w ostrych stanach cukrzycowych.

W postepowaniu przed szpitalnym cigzkie bywa postawienie rozpoznania co do typu cukrzycy bedacego
przyczyna ztego samopoczucia pacjenta.

Integralna czescia postgpowania z chorym na cukrzyce jest wywiad medyczny SAMPLE. Jego schemat przedstawia si¢
nastepujaco:

e S -symptomy/objawy ( co dolega?)

e A-alergie ( czy pacjent jest na cos uczulony?)

o M- medykamenty ( leki stosowane przez pacjenta)

e  P- przebyte choroby/ciaza

e L - lunch ( kiedy pacjent ostatnio jadi?)

e E-ewentualnie co si¢ stato (jakie byly okolicznosci zdarzenia) [3].

Wywiad SAMPLE nie musi by¢ przeprowadzony w idealnie tej samej kolejnosci. Wazne jest aby te kluczowe pytania
byty zadane choremu. W razie potrzeby wywiad mozna rozszerzyc.

Podane przez pacjenta lub rodzing informacje, podczas prowadzonego przez ratownika medycznego wywiadu
mogg sugerowaé cukrzyce. Takze informacja, uzyskane o przyjmowanych positkach, moze ukierunkowaé badajacego o
istnieniu cukrzycy. Stan hiperglikemii pojawi¢ si¢ moze u pacjentdw leczonych insuling z powodu jej odstawienia.
Taka sytuacja moze nastapi¢ w wyniku np. infekcji przewodu pokarmowego, gdzie pojawiaja si¢ brak taknienia,
wymioty i nudnos$ci. Pacjent nie przyjmuje wtedy positkow rezygnujac takze z podawania insuliny z obawy, ze wystapi
u niego hipoglikemia. Podstawowym dziataniem przed szpitalnym jest badanie gleukometrem krwi wlosniczkowe;.
Pozwoli to na rozpoznanie stanu hiperglikemii lub hipoglikemii. W stanach tych obserwujemy zaburzenia swiadomosci
tacznie z utratg przytomnosci. Kazde z tych zaburzen musi by¢ zréznicowane ze stanami hipoglikemii lub hiperglikemii.
[3.4]

Pomocne w tym przypadku bedzie rozpoznanie réznicowe:

e Hiperglikemia. Kwasica ketonowa; $pigczka hiperosmoralna; nieprzestrzeganie zalecen dietetycznych
oraz lekowych ; zapalenie btony $luzowej zotadka i jelit ; zakazenie uktadu moczowego, zapalenie phuc,
zapalenie wyrostka robaczkowego, zapalenie trzustki.

e Hipoglikemia. przedawkowanie lekow hipoglikemizujacych, zbyt mata ilos¢ kalorii w positkach,
posocznica , zatrucie ,nowotwor, niedoczynnos¢ tarczycy, niedoczynno$é przysadki.[3]

W badaniu przed szpitalnym ABCDE w duzej ilosci przypadkow zaobserwowaé mozna drozne drogi oddechowe
za wyjatkiem standw przebiegajacych z utrata przytomno$ci. Oddech u pacjenta moze byé przyspieszony z
charakterystycznym zapachem zgnitych jabtek, ktéry moze sugerowa¢ objaw hiperglikemii. W dhugotrwatym
stanie hiperglikemii mozna zaobserwowac:

e sucho$¢ bton sluzowych,

e  obnizenie ci$nienia,

e zmniejszenie elastycznosci i napigcia skory.
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Wszystkie te objawy moga mie¢ zwiazek z odwodnieniem pacjenta na skutek czestego oddawania moczu w duzych

ilosciach. Inne objawy takie jak:

e powigkszenie watroby,

e rany na skorze zwigzane ze Swigdem,

ujawniajg si¢ w przebiegu stanu hiperglikemii.

[3.4]

Post¢epowanie wstepne

kapnometria,

podanie tlenu 6-12 1/min, zaleznie od stanu pacjenta,
pozycja zalezy od stanu pacjenta,
badanie podmiotowe i przedmiotowe pacjenta,
dostep dozylny/doszpikowy
monitoring rytmu serca, cis$nienie tetnicze, saturacja,

e badanie poziomu glikemii

$pigczka hipoglikemiczna

Farmakoterapia

Chory przytomny — podajemy Kilku
kostek cukru czy mocno ostodzonej
herbaty.

Chory  nieprzytomny lub z
zaburzeniami $wiadomosci — glukoza
200-400 mg/kg m.c. i.v. (najlepiej
20%).

Ewentualnie stabilizacja poziomu-
wlew glukoza 5% i.v.

Jezeli brak wktucia —glukagon 1 mg
s.C.

Rys. 4 Rekomendacje postepowania w cukrzycy [4]

$pigczka hiperglikemiczna

Wlew 0,9% NaCl 1500-2000 ml i.v.,
8-12 j. insuliny krotko dziatajacej i.v.
(stosowany w oddziatach
szpitalnych)

Pamieta¢ nalezy, ze nastepne mierzenie poziomu glikemii przeprowadzamy po 5 — 10 minutach od podania

glukozy ( 1mmol/l to 18 mg/dl ). Ratownicy w zespotach ratownictwa medycznego podnoszg poziom glukozy na krétki

czas. Wazna informacjg jest to, ze hipoglikemia to tylko objawy a nie jednostka chorobowa [3,4]
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Podsumowanie

W pracy tej przedstawiono cigzkie schorzenie jakim jest cukrzyca. Rokowanie w tej chorobie zalezy od wielu
czynnikéw miedzy innymi typu cukrzycy jak, a przede wszystkim od zachowanej dyscypliny leczenia przez pacjenta.
Obecnie dzigki wprowadzeniu nowoczesnych lekow przeciwcukrzycowych (coraz lepszej insuliny) oraz mozliwosci
kontrolowania schorzenia, choroba ta nie musi tak jak dawnej prowadzi¢ do cigzkiego kalectwa albo $mierci.

Pacjenci chorzy na cukrzyce moga prowadzi¢ aktywne zycie uprawiajac sport a takze realizowac si¢ w pracy
zawodowej.

W koncowym rozdziale pracy przedstawiono rekomendacje postgpowania ratunkowego w stanie zagrozenia
zycia, jakim sg ostre powiktania w stanach cukrzycowych.  Rekomendacje postepowania dotyczace schorzenia, jakim

jest cukrzyca, starano si¢ przedstawi¢ w sposob jak najbardziej aktualny oraz dostosowany do opieki przed szpitalne;.
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