Leczenie przetomu hiperglikemicznego

w schytkowej niewydolnosci nerek

— standardowe postepowanie czy
indywidualizacja leczenia? — opis przypadku

Cukrzycowa choroba nerek jest najczestsza przyczyng przewlektej choroby
nerek i ich schytkowej niewydolnosci. Przyjmuje sie, ze u okoto 20-30% cho-
rych na cukrzyce moze rozwing¢ sie cukrzycowa choroba nerek. Leczenie cu-
krzycy u pacjentow ze schytkowg niewydolnoscia nerek jest trudne ze wzgledu
na zmiany w homeostazie glukozy, zmieniong farmakokinetyke lekéw obnizaja-
cych stezenie glukozy, sSrodowisko mocznicowe, prowadzone leczenie nerko-
zastepcze (dializa) oraz wspoélistniejace przewlekle, jak tez zagrazajace ostre
powikiania cukrzycy.

Artykutl przedstawia chorego z niewyréwnang cukrzyca typu 1, ze schytko-
wa niewydolnoscia nerek w okresie hemodializoterapii, u ktérego w przebiegu
uogodlnionej infekcji doszto do rozwoju przelomu hyperglikemicznego. Lecze-
nie pacjenta wymagato z jednej strony stosunkowo szybkiego opanowania hi-
perglikemii z drugiej zbyt intensywna terapia stwarzata zagrozenie wystapienia
hipoglikemii, obrzeku mézgu (spowodowanego zbyt szybkim spadkiem glike-
mii), hiperwolemii z nastepczg ostrag niewydolnoscia lewej komory i obrzekiem
pluc oraz ciezkich zaburzen rytmu wynikajgcymi z hiperkaliemii. Wielokierun-
kowe spojrzenie na chorego, wczesna identyfikacja powiktan, obserwacja ob-
jawow chorobowych i indywidualizacja leczenia byly warunkiem poprawy jego
stanu klinicznego.

(NEFROL. DIAL. POL. 2019, 23, 107-111)

Diabetic kidney disease is the most common cause of chronic kidney dise-
ase and end-stage renal disease. It is assumed that about 20-30% of diabetic
patients may develop diabetic kidney disease. Treatment of diabetes in patients
with end-stage renal disease is difficult due to changes in glucose homeosta-
sis, altered pharmacokinetics of glucose-lowering drugs, uremic environment,
renal replacement therapy (dialysis) and concomitant chronic, as well as acute
diabetic complications.

The article presents a patient with decompensated type 1 diabetes, end-
-stage renal failure during hemodialysis, in which a hyperglycemic crisis de-
veloped during the course of a generalized infection. Treatment of the patient
required, on the one hand, a relatively rapid control of hyperglycaemia on the
other, too intensive therapy posed a threat of hypoglycaemia, cerebral edema
(caused by too fast decrease in glycaemia), hypervolaemia followed by acute
left ventricular failure and pulmonary edema and severe arrhythmias resulting
from hyperkalemia. A multidirectional view of the patient, early identification
of complications, observation of disease symptoms and individualization of
treatment were a condition for improving his clinical condition.

(NEPROL. DIAL. POL. 2019, 23, 107-111)

Wstep

Liczba o0sdb chorych na przewlektg
chorobe nerek (PChN) na $wiecie wynosi
600 min, w Polsce 4,3 min. Zapadalnos$¢
na schytkowg niewydolnos$¢ nerek (SNN)
jest w naszym kraju szacowana na okoto
130 przypadkéw/min/rok, a chorobowos¢
na okoto 600 przypadkéw/min/rok. Cu-
krzycowa choroba nerek jest najczestszg
przyczyng PChN i ich schytkowej niewy-
dolnosci [1]. Przyjmuje sie, ze u okoto 20-

30% chorych na cukrzyce moze rozwingé
sie cukrzycowa choroba nerek. U pacjen-
téw z cukrzycg typu 1 w 50% przypadkéw
dochodzi do rozwoju SNN po 10 latach,
zas u 75% przypadkéw po 20 latach trwa-
nia choroby. W cukrzycy typu 2, ktéra
stanowi 90% wszystkich przypadkoéw cu-
krzycy, u chorych z cukrzycowg chorobg
nerek do schytkowej niewydolnosci nerek
dochodzi po 20 latach — $rednio u 20%
chorych [2].
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W USA cukrzyca odpowiada za okoto
44% wszystkich przypadkéw przewlekiej
choroby nerek oraz za 38% schytkowej
niewydolnosci nerek. Catkowita liczba
nowych pacjentow ze SNN spowodowa-
ng cukrzycg nadal rosnie, ale w ostatnim
dziesiecioleciu odnotowano plateau w za-
kresie zapadalnosci [3,4]. W ciggu ostat-
niego dziesieciolecia wskazniki umie-
ralnosci pacjentéw chorych na cukrzyce
i dializowanych z powodu schytkowej nie-
wydolnosci nerek obnizyty si¢ (90 vs. 71
zgonéw na 1000 pacjentolat w 2000 r.
w poréwnaniu do 2011 r.), nadal jednak
ta grupa pacjentéw ma gorsze szanse na
przezycie (tj. 34% w ciggu 5 lat), w po-
rébwnaniu z pacjentami, u ktérych SNN
rozwingta sie w przebiegu nadcis$nienia
tetniczego i/lub ktebuszkowego zapalenia
nerek [4].

Leczenie cukrzycy u pacjentéow ze
SNN jest trudne ze wzgledu na zmiany
w homeostazie glukozy, zmieniong far-
makokinetyke lekéw obnizajgcych ste-
zenie glukozy, srodowisko mocznicowe,
prowadzone leczenie nerkozastepcze
(dializa) oraz wspotistniejgce przewle-
kte, jak tez zagrazajgce ostre powiktania
cukrzycy. Wiele przeciwcukrzycowych
lekéw, a takze ich aktywne metaboli-
ty, jest metabolizowanych i wydalanych
przez nerki — wymaga zatem dostoso-
wania dawek lub unikania ich stosowa-
nia u tych pacjentéw. Gdy hiperglikemii,
poza niewydolnoscig nerek i chorobami
wspotistniejgcymi, towarzyszy dodatko-
wo stan zapalny, sytuacja kliniczna staje
sie jeszcze bardziej skomplikowana. Za-
burzenia immunologiczne zwigzane z hi-
perglikemig i kwasicg (min. uposledzona
odpowiedz humoralna, nieprawidtowa
funkcja limfocytéw T i komorek fagocytu-

Tabela |
Wyniki badan chorego.
Patient’s results.

jacych)a takze makro- i mikroangiopatia
prowadzgce do zaburzen perfuzji tkanek,
zwiekszajg ryzyko niepowodzenia w le-
czeniu stanéw ostrych.

Hiperglikemia u pacjentéw hospita-
lizowanych w krytycznie ciezkim stanie
klinicznym jest zjawiskiem czestym i za-
grozonym zwiekszonym ryzykiem powi-
ktan. Coraz wiecej dowodow wskazuje,
ze rozwdj hiperglikemii podczas ostrej
choroby wigze sie ze zwiekszonym ryzy-
kiem Smiertelnosci, a podawanie insuliny
zmniejsza czestos¢ wystepowania po-
wiktan (min. niewydolnosci wielonarzg-
dowej, uogolnionych infekcji, czasu ho-
spitalizacji) i zgonéw wsrdd pacjentow w
krytycznie ciezkim stanie klinicznym [5,6].
Problem ten nabiera jeszcze wiekszego
znaczenia u chorych z cukrzyca.

Artykut przedstawia pacjenta z cu-
krzycg typu 1, ze schytkowg niewydolno-
$cig nerek w okresie hemodializoterapii,
u ktoérego w przebiegu uogdlnionej in-
fekcji (punkt wyjscia z drég moczowych)
doszto do rozwoju przetomu hiperglike-
micznego.

Opis przypadku

63-letniego mezczyzne w schytko-
wym stadium przewlektej choroby ne-
rek w przebiegu nefropatii cukrzycowej
(wieloletnia cukrzyca typu 1) w okresie
hemodializoterapii (od 5 lat) zacewniko-
wano przed okoto 2 tygodniami w zwigz-
ku z trudnosciami w oddawaniu moczu
z powodu przerost gruczotu krokowego
(chory zakwalifikowany do TURP — prze-
zcewkowej resekcji gruczotu krokowego).
U pacjenta wystepowaty liczne powikta-
nia o typie mikro- i makroangiopatii cu-
krzycowej (amputacja palcéw obu stép,
retinopatia proliferacyjna wymagajgca la-

seroterapii, choroba niedokrwienna ser-
ca oraz konczyn dolnych). Chory przebyt
w przesztosci liczne zabiegi przezskornej
angioplastyki zarowno tetnic wiencowych
i obwodowych (PClI RCA z wszczepie-
niem stentu DES w 2016 r., dwukrotna
PTA z implantacjg stentéw do tetnicy
udowej powierzchownej lewej w 2013 r.
i w 2014 r., a takze tetnicy podkolano-
wej lewej w 2014 r., piszczelowej przed-
niej i tylnej prawej w 2012 r.). U chorego
wykonano réwniez wszczepienie by-
-passu udowo-udowego po stronie lewej
w 2018 r. Przebyt strumektomie z powo-
du wola guzkowego.

Pacjent zostat przyjety do Oddzia-
tu Nefrologii w trybie ostrodyzurowym
z powodu objawéw odmiedniczkowego
zapalenia nerek. Od kilku dni gorgczko-
wat (do 39,8°C), w cewniku pojawiat sie
metny mocz (diureza resztkowa u cho-
rego do czasu infekcji wynosita 300-500
mi/d). W wykonanej w poprzednim dniu
w protokole ,low dose” tomografii kompu-
terowej ukladu moczowego stwierdzono:
poszerzenie prawej miedniczki nerkowej
(do 2,25 cm) z poziomo uktadajgcym sie
ptynem (zapalny mocz/ ropa), poszerzone
kielichy wieksze prawej nerki oraz posze-
rzenie moczowodu (do 7 mm). Stwier-
dzono takze obecnos$¢ kilku uwapnionych
ztogdw do srednicy 5 mm w kielichach tej
nerki. Uwage zwracaty nacieki zapalne
okotonerkowe, okotomoczowodowe i oko-
tomiedniczkowe po stronie prawe;.

Przy przyjeciu stan pacjenta byt
Sredniociezki, byt on wydolny krazenio-
wo i oddechowo, wysoko gorgczkowat.
Przedmiotowo stwierdzano bolesnos$¢
palpacyjna w rzucie nerki prawej i w pod-
brzuszu, dodatni objaw Goldflamma po
stronie prawej.

Parametr Wyniki badar przy przyjeciu Wynik badan w dniu zabiegu V‘VN g:irlzgf)?:;u
Laboratoryjny (1) ( dzie?ﬁop?:i:dnza;:igg)iem) w godzinach porannych (3) bezpoé.rec!nio Zakres referencyny
przed zabiegiem (4)
pH 7,39 7,21 7,35 7,35-7,45
pCO2 34,6 344 37,2 32-45 mmHg
HCO3 20,9 14 21 21-27 mmol/L
p02 50 78 60 70-100 mmHg
Sa02 80 94,6 89,5 94-99%
BE 41 12,7 41 -3-3 mmol/L
LAC 18 2,5 Brak pomiaru 0,5-1,6 mmol/l
potas 6,04 58 52 3,5-5,1 mmol/l
sod 131 137 139 136-146 mmol/l
mocznik 184 123 17-55 mg/d|
kreatynina 9,17 136-146 mmol/l
WBC 22 53 29 4-10 tys/ul
Neu 20 49 2,6 2,5-6 tys/ul
CRP 276 285 259 0-5 mgl/l
PCT 85 153 195 0-0,05 ng/ml
Glukoza 296 530 191 74-106 mg/d|
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Tabela Il
Wilew insuliny w trakcie leczenia chorego.
Insulin infusion during treatment of the patient.

Czas pomiaru Wartos¢ glikemii Szybkos¢ wlewu insuliny Uwagi ‘v':anff:::o‘:;znf ';‘Zi:g:iz:i:zja"s‘hi“s”""y
START 530 mg% NathggJ;fzjs i 8j+4]

Po 30 min 560 mg% 12 jh 6]

Po 30 min 533 mg% 20 jh 10

Po 30 min 532 mg% 26/ 13

Po 75 min 428 mg% 26 j/h 26+6,5]

Po 60 min 360 mg% 24 jlh 24

Po 30 min 325 mg% 24 jlh 12]

Po 30 min 259 mg'h +wlew 10%1 gljljﬂozy 50 mlh 8]

Po 30 min 191 mg% STOP Zabieg operacyjny — kontrola glikemii

W badaniach laboratoryjnych uwage
zwracaty wysokie parametry zapalne, hi-
perglikemia, bez cech kwasicy metabo-
licznej, przy nieznacznie podniesionym
stezeniu mleczanéw (wyniki badan labo-
ratoryjnych zostaty przedstawione w tabeli
| (kolumna 2).

Wdrozono antybiotykoterapie empi-
ryczng (wankomycyna, ceftazydym, metro-
nidazol, flukonazol) i po konsultacji urolo-
gicznej ustalono konieczno$¢ wykonania
pilnego zabiegu nefrostomii prawostronnej
w dniu kolejnym po wyréwnaniu parame-
trow niewydolnosci nerek. W dniu przyje-
cia do Oddziatu przeprowadzono zabieg
dializy.

Kolejnego dnia (w dniu zaplanowane-
go zabiegu urologicznego) od godzin po-
rannych u pacjenta obserwowano anurie
(<100 ml/6h moczu) i hiperglikemie 500-
600 mg% z cechami kwasicy metabolicznej
oraz hiperkaliemie — wyniki umieszczono
w tabeli | (kolumna 3).

Wstrzymano podawanie podskoérne
insuliny (pacjent przyjmowat okoto 40 j. in-
suliny/dobe, w tym 16 j. insuliny dtugodzia-
tajgcej oraz 6-8 j insuliny krotkodziatajgcej
podawanej do positkéw) i rozpoczeto do-
zylny wlew insuliny (Tab. II).

W trakcie 5 godzinnego okresu le-
czenia pacjent otrzymat 115 j. insuliny
krotkodziajgcej. Podano takze 20 mEq
KCI (w 500 ml 0,9% NacCl), co umozliwito
utrzymanie stezenia potasu w przedziale
4,5-5,3 mmol/l. Po obnizeniu stezenia glu-
kozy do okoto 250 mg% dotgczono wlew
10% glukozy z predkoscig 50 ml/h.

W okresie przekazywania chorego do
oddziatu urologii badania laboratoryjne
przedstawiaty sie jak w tabeli | (kolumna 4).

W posiewach krwi stwierdzono Kleb-
siella pneumoniae (z opornoscig na cipro-
floksacyne i biseptol).

Dyskusja

Zakazenia uktadu moczowego u cho-
rych na cukrzyce wystepujg znacznie
czesciej niz w pozostatej populacji. Czyn-
nikiem sprzyjajgcym jest miedzy innymi
niewyréwnana glikemia. Ponadfizjolo-
giczne stezenie glukozy we krwi uposle-

dza mechanizmy odpornosci nieswoistej
zaréwno komorkowej jak i humoralne;j.
Powoduje réwniez wzmozong aktywacje
sktadowych dopetniacza wskutek nieen-
zymatycznej glikacji [7]. Ostabienie me-
chanizmoéw przeciwbakteryjnych sprzyja
rozprzestrzenianiu sie zakazenia (mied-
niczki nerkowe, tkanka cewkowo-$rod-
migzszowa). Dodatkowymi niekorzystnymi
czynnikami sg wystepowanie cukrzycowej
choroby nerek, ktora utatwia rozwéj zaka-
zenia w tkance nerkowej [7], a takze zabu-
rzenia odptywu moczu w postaci pecherza
neurogennego (neuropatia wegetatywna)
i przerostu gruczotu krokowego. Czeste
hospitalizacje pacjentéw chorujgcych na
cukrzyce zwiekszajg ryzyko zakazenia
opornymi patogenami.

Poza antybiotykoterapia warunkiem
skutecznego leczenia zakazenia uktadu
moczowego u chorego na cukrzyce jest
opanowanie zaburzen metabolicznych.

Wystepujgca u opisywanego pa-
cjenta kwasica miata charakter ztozony
— wynikata z hiperglikemii i zaburzenia
tlenowych mechanizméw oddychania ko-
morkowego (narastanie stezenia mlecza-
now) w przebiegu posocznicy, jak row-
niez obecnosci schytkowej niewydolnosci
nerek [8].

Hiperglikemia jest uwazana za nieza-
lezny czynnik ryzyka wystgpienia obja-
woOw niepozadanych u pacjentéw w stanie
krytycznym, predysponuje do ciezkich
zakazen, niewydolnosci wielonarzado-
wej i Smierci [9]. Zapobieganie komérko-
wej toksycznosci glukozy poprzez Scistg
kontrole glikemii wydaje sie odgrywac
dominujgca role, ale inne dziatania meta-
boliczne insuliny réwniez utatwiajg praw-
dopodobnie osiagniecie korzysci klinicz-
nych [9].

Do hiperglikemii spowodowanej sta-
nem septycznym dochodzi z powodu nie-
doboru insuliny (wzglednego i bezwzgled-
nego) oraz wzrostu stezenia czynnikéw
o dziataniu antagonistycznym do insuliny
(miedzy innymi amin katecholowych, glu-
kagonu, kortyzolu). Hiperglikemia nasila
opornos¢ tkanek na egzogenng insuling
w stanie zapalnym i mocznicy.
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Do rozwoju hiperglikemii i opornosci
na insuline u pacjentow w stanie krytycz-
nym dochodzi szybko (minuty/godziny).
Bezwzgledny niedobdr insuliny i uposle-
dzone mechanizmy jej fizjologicznego
dziatania lezg u podstaw nasilonych pro-
cesow katabolicznych, umozliwiajgcych
interwencyjne utrzymanie homeostazy
energetycznej ustroju — dochodzi do
uwalniania substratéow energetycznych
w mechanizmie glukoneogenezy gtéwnie
watrobowej (nerkowa u chorego z za-
awansowang niewydolno$cig nerek jest
znacznie zmniejszona) kosztem réwno-
legle pobudzonej ketogenezy [10,11].
Réwnowaga pomiedzy procesami ana-
bolicznymi i katabolicznymi zostaje za-
burzona i przesuwa sie w kierunku ka-
tabolizmu, co pogtebienia hiperglikemie
i skutkuje ketogeneza, a nastepnie kwa-
sicg metaboliczng. Zwiekszenie stezenia
hormondéw o dziataniu antagonistycznym
do insuliny — gtdwnie wywotane stresem
stanu septycznego (kortyzolu, amin ka-
techolowych) dodatkowo nasila gluko-
neogeneze przez pobudzenie lipolizy
i proteolizy. Jednoczesnie w przebiegu
kwasicy metabolicznej zmniejsza sie
zuzycie glukozy w tkance miesniowej
i ttuszczowej (insulinoopornos$é induko-
wana kwasicg w mechanizmie zmniej-
szenia utylizacji glukozy obwodowej na
rzecz utrzymania dowozu poza insulino-
wego glukozy do osrodkowego uktadu
nerwowego) [12].

Hiperglikemia prowadzi do uposle-
dzenia czynnosci granulocytéw obojet-
nochtonnych (chemotaksja, adhezja, fa-
gocytoza, bakteriobdjczos). Zaburzony
zostaje takze uktad monocyty/makrofagi
z uposledzeniem zdolnosci niszczenia
makroczgsteczek i wtasciwosci chemo-
taktycznych. Pobudzenie komorek wy-
wotane przez pozne produkty glikacji
zwieksza sekrecje cytokin prozapalnych
(IL-1, IGF-1,TNF-alfa) i ostabia role tych
komérek w reakcji obronnej [7]. Docho-
dzi do nadmiernego wytwarzania wol-
nych rodnikéw tlenowych, wolnych kwa-
sow ttuszczowych i innych mediatoréow
zapalenia, ktore uszkadzajg komorki
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bezposrednio, a takze powodujg dys-

funkcje naczyn i uktadu immunologicz-

nego [13].

Stosowanie insuliny zwieksza zu-
zycie glukozy w tkankach obwodowych
oraz zmniejsza watrobowg produkcje
glukozy. Insulina zmniejsza ketogeneze
i hamuje uwalnianie wolnych kwasow
ttuszczowych prowadzgc do korekcji
kwasicy [12].

Intensywna insulinoterapia u pa-
cjenta z cukrzycg w stanie krytycznym
jest terapig o znaczeniu pierwszoplano-
wym. Zmniejsza takze liczne powiktania
— liczbe infekcji, ryzyko rozwoju ostrej
niewydolnosci nerek i zaburzen czynno-
Sci watroby, a takze ostabienia miesni
i niedokrwistosci. Skraca czas wentylacji
mechanicznej i czas pobytu w szpitalu
[14-16].

Leczenie standw hiperglikemicznych
opiera sie na:

— podawaniu insuliny,

— nawadnianiu chorego,

— wyréwnywaniu zaburzen elektrolito-
wych,

— korekcie zaburzen réwnowagi kwa-
sowo-zasadowej poprzez stosowa-
nie wlewéw wodoroweglanéw (roz-
wazy¢ tylko przy spadku pH<6,9)
[17]

— zwalczaniu przyczyn hiperglikemii (naj-
czesciej infekcja).

U chorych ze schytkowg niewydolno-
Scig nerek leczonych hemodializami, bez
diurezy resztkowej napotykamy wiele od-
miennosci.

Insulinoterapia

U opisywanego pacjenta juz w pierw-
szej godzinie dozylnego wlewu insuliny
stwierdzono wysokg opornos$é na jej eg-
zogenng posta¢. Podanie 20j. insuliny
w pierwszej godzinie wlewu nie przyniosto
prawie zadnego efektu hypoglikemizuja-
cego. Systematyczne zwiekszanie dawki
skutkowato powolnym spadkiem glikemii.
Zasadg jest, aby spadek stezenia glukozy
w stanie hiperglikemicznym nie przekra-
czat 50-100 mg%/h — zbyt szybkie obniza-
nie moze powodowac ciezkie powiktania
neurologiczne.

Przy GFR nizszym niz 15-20 ml/
min/1.73 m? klirens nerkowy insuliny jest
znacznie zmniejszony [18]. Srodowisko
mocznicowe zmniejsza watrobowg de-
gradacje insuliny i sprzyja jej kumulacji
[18,19]. W wyniku tych zjawisk metabolizm
insuliny w SNN jest wolniejszy - skutkuje
to wydtuzeniem czasu rozpoczecia dzia-
fania insuliny, ale takze wydtuzeniem cza-
su jej biologicznego dziatania. W zwigzku
z tym konieczne jest intensywne monito-
rowanie stezenia glikemii w trakcie insuli-
noterapii i korygowanie dawek adekwatnie
do jej réznego metabolizmu.

Nieprawidtowa czynno$¢ nerek zmie-
nia rowniez glukoneogeneze nerkows.
Niedostateczna nerkowa produkcja gluko-
zy w potgczeniu z zaburzonym klirensem
insuliny, niedozywieniem mocznicowym
i niedostatecznym uwalnianiem katecho-
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lamin (w stanie septycznym) wptywa na
uposledzenie fizjologicznych mechani-
zméw obronnych przed spadkiem steze-
nia glukozy we krwi [20,21].

Intensywna insulinoterpia i dgzenie
do idealnych wartosci glikemii u niekto-
rych chorych moze by¢ niekorzystne
[22]. Dotyczy to pacjentéw w podesztym
wieku [23-25] oraz krytycznie chorych
z dlugotrwatg cukrzycg [26,27], u kto-
rych osiaggniecie normoglikemii (ste-
zenia glukozy kwalifikowane jako pra-
widtowe np.: 100-140 mg%,) staje sie
sytuacja wzglednej hypogliekmii. Dla
tych chorych sg to stezeniami zbyt ni-
skie — moze to niwelowaé¢ pozytywne
skutki normalizacji stezenia glukozy we
krwi. U tej grupy pacjentéw koniecz-
ne jest czeste monitorowanie stezenia
glukozy, a intensywna insulinoterapia
musi by¢ dostosowywana do potrzeb
pacjenta. Zmienno$¢ stanu klinicznego
w przebiegu ciezkiej choroby, a takze
istniejgce wczesniej zaburzenia, w tym
niewydolno$¢ nerek, powoduja, ze u pa-
cjentow wystepujg bardzo rézne stopnie
opornosci na insuling. Moze by¢ ona
powodowana przez ulegajgce retencji
toksyny mocznicowe (nasilenie karba-
mylacji biatek), kwasice metaboliczng,
zaburzenia wewngtrzkomérkowej home-
ostazy jonowej, jakosciowe i ilosciowe
zaburzenia receptoréw insulinowych na
adipocytach, komérkach miesni szkie-
letowych i hepatocytach, cytokiny, stan
zapalny oraz niskg aktywnos$¢ fizyczng
[28,29]. Leczenie musi by¢ indywiduali-
zowane a stezenia glukozy we krwi cze-
sto monitorowane.

Uzupetnianie ptynéw

U pacjentéw z zachowang diurezg
przy hiperglikemii przekraczajgcej 180
mg% uruchomiony zostaje mechanizm
diurezy osmotycznej prowadzacy do
utraty glukozy przez nerki. U pacjenta ze
schytkowg niewydolnoscig nerek w okre-
sie hemodializy, z diurezg resztkowg
mniejszg niz 500 ml/d ten mechanizm nie
jest aktywny.

Podstawowa réznica postepowania do-
tyczy sposobu prowadzeniu ptynoterapii.
Pacjent z anurig nie ulega odwodnieniu
obserwowanemu u chorych z prawidto-
wg diureza, co z jednej nasila zburzenia
glikemii (brak glukozurii), z drugiej jednak
chroni przed gwattownym wzrostem osmo-
lalnosci osocza, a takze utratg elektrolitow.
Nie jest wymagane zatem intensywne na-
wadnianie. W chwili uzyskiwania wartosci
glikemii <250 mg%, wraz z wlewem insu-
liny w dawkach symulujgcych wydzielanie
podstawowe insuliny wskazana jest jedno-
czesna podaz roztworu glukozy we wlewie
ciggtym [17]. W przypadku pacjentéw dia-
lizowanych postepowanie takie powinno
by¢ ograniczone z uwagi na mozliwos¢
przewodnienia i rozwoju obrzeku ptuc, za-
ostrzenia lub rozwoju ostrej niewydolnosci
serca.

Dializowanie chorego przed zabiegiem
operacyjnym skutkowatoby odroczeniem

nefrostomii o kolejne godziny, dlatego
w przedstawianym przypadku zdecydo-
wano o powolnym wlewie 10% roztworu
glukozy (minimalny przeptyw pozwalajgcy
na unikniecie hipoglikemii a jednoczesnie
utrzymaniu wartosci glikemii w granicach
bezpiecznych dla przeprowadzenia zabie-
gu operacyjnego).

Wyréwnywanie zaburzen elektrolito-
wych

Stezenie potasu w surowicy w przeto-
mie hiperglikemicznym jest podwyzszone
w wyniku transamineralizacji komoérkowej
potas/wodér w odpowiedzi na kwasice,
a wykazywana hiper badz normokalie-
mia zewnatrzkomoérkowa /$rédnaczynio-
wa zawsze towarzyszy hypokaliemii we-
wnatrzkomérkowej. Diureza osmotyczna
towarzyszgca hiperglikemii  powoduje
dodatkowe zubozenie ustroju w potas.
Skuteczne leczenie insuling odwraca te
mechanizmy, opanowanie kwasicy oraz
ekspansja objetosciowa powodujg do-
datkowo zmniejszenie stezenie potasu
w przestrzeni pozakomoérkowej, w tym
réwniez w surowicy. Uzupetnianie potasu
powinno by¢ rozpoczynane po obnizeniu
sie stezenia w surowicy ponizej gornej
granicy normy dla danego laboratorium
(5,0-5,2 mEq/l). Celem leczenia jest utrzy-
manie stezenia potasu w surowicy w pra-
widtowym zakresie 4-5 mEq/I. Klasycznie
dla utrzymania prawidtowego stezenia
potasu we krwi dodaje sie 20-30 mEq po-
tasu do kazdego litra przetaczanego pty-
nu infuzyjnego. W znacznej hipokaliemii
zaburzenia wodno-elektrolitowych stajg
sie pierwszoplanowe. Leczenie insuling
powinno zostaé opdznione do czasu przy-
wrocenia stezenia potasu do wartosci po-
wyzej 3,3 mEq/l (unikanie zagrazajgcych
zyciu arytmii i ostabienia miesni oddecho-
wych) [10,11].

U pacjentdbw ze schytkowg niewy-
dolnoscig nerek homeostaza potasu jest
zaburzona (sktonno$¢ do hiperkaliemii),
w zwigzku z tym chorzy z cukrzycg i SNN
nie wymagajg tak intensywnego uzupetnia-
nia potasu w stanie przetomu hiperglike-
micznego.

W opisywanej sytuacji klinicznej brak
diurezy osmotycznej (anuria) spowodowat,
ze nie doszto do utraty potasu i hipokalie-
mii komorkowej. W trakcie wyréwnywania
zaburzen elektrolitowych podano tylko 20
mEq KCL w trakcie catego wlewu insuliny
co pozwolito na utrzymanie stezenia po-
tasu w granicach 4,5-5,3 mmol/l. Pacjent
mogt by¢ poddany zabiegowi operacyjne-
mu bez koniecznosci dodatkowego zabie-
gu dializy.

Podsumowanie

Leczenie chorego z niewyréwnang
cukrzycg, ze schytkowg niewydolnoscig
nerek w okresie leczenia nerkozastepcze-
go hemodializami, w trakcie ostrej uogol-
nionej infekcji bakteryjnej musi by¢ indy-
widualizowane. Z jednej strony sytuacja
kliniczna wymaga stosunkowo szybkiego
opanowania hiperglikemii — przyczyny po-
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gtebiajgcych sie w krétkim czasie zaburzen
metabolicznych oraz uposledzenia obrony
immunologicznej organizmu. Z drugiej zbyt
intensywna terapia stwarza zagrozenie
wystgpienia hipoglikemii, obrzeku mézgu
(spowodowanego zbyt szybkim spadkiem
glikemii), hiperwolemii z nastepczg ostrg
niewydolnoscig lewej komory i obrzekiem
ptuc oraz ciezkich zaburzen rytmu wy-
nikajgcymi z zaburzeh stezenia potasu.
Wielokierunkowe spojrzenie na chorych,
wczesna identyfikacja powiktan, obserwa-
cja objawow chorobowych i indywidualiza-
cja leczenia sg warunkiem poprawy stanu
klinicznego, a takze zmniejszenia chorobo-
wosci i $miertelnosci.
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