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Abstract

This case report presents a 49 year-old female with type 1 diabetes admitted to the intensive care unit with acute
respiratory failure and severe diabetic ketoacidosis with an initial measurement of blood glucose level of 1,200 mg L',
pH 6.78, serum HCO,™ 3.2 mmoL L and BE -31.2 mmol L. Analysis of the blood gasometric parameters with the
Stewart approach and the traditional Henderson-Hasselbalch concept enabled the discovery of metabolic acidosis
caused by unidentified anions (mainly ketons). A treatment protocol with intensive fluid management with 0.9% NaCl,
intensive intravenous insulin therapy, and potassium supplementation was administered. Analysis of the gasometric
parameters after 12 hours of treatment according to the Stewart approach compared to the Henderson-Hasselbalch
concept disclosed that metabolic acidosis caused by the unidentified anions has resolved almost completely and
been replaced by metabolic hyperchloremic acidosis. The hyperchloremic acidosis was caused by the intensive
fluid resuscitation with 0.9% NaCl, which contains a high chloride load, exceeding the chloride levels observed in
human serum. Fluid management with balanced fluids other than saline was continued, together with intravenous
insulin infusion, potassium supplementation, and 5% glucose administration. Analysis of this case study revealed the
advantages of the Stewart approach to acid base abnormalities compared to the traditional Henderson-Hasselbalch
concept. The Stewart approach allows the diagnosis of the exact causes of severe life-threatening metabolic acidosis
and the appropriate modification of the therapeutic mangement of patients with diabetic ketoacidosis.
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Spigczka ketonowa jest jednym z ostrych powiktan cukrzy-
cy typu 1icharakteryzuje sie okoto 5-procentowa Smiertelno-
$cia. Moze by¢ ona wywotana zakazeniem bakteryjnym lub
ostrym zespotem wiericowym u chorego na cukrzyce, przerwa-
niem podawania insuliny czy tez bledem w insulinoterapii [1].
Podstawe rozpoznania stanowig: duza wartos¢ glikemii, analiza
wyniku badania rownowagi kwasowo-zasadowej krwi tetni-
czej (pH, stezenie wodoroweglanow [HCO,Ti wartos¢ BE),
stwierdzenie obecnosci ciat ketonowych w moczu i osoczu
oraz obliczenie efektywnej osmolalnosci surowicy oraz luki
anionowej (AG, anion gap). Podstawg schematu leczenia sa:
intensywna ptynoterapia, opierajaca sie na podazy 0,9%
NaCl w dawce okoto 6 |, przetoczonej w czasie pierwszej
doby leczenia, dozylna insulinoterapia oraz wyréwnywanie
zaburzen elektrolitowych [1].

Celem niniejszej pracy jest oparta na fizykochemicznej
metodzie Stewarta analiza zaburzen réwnowagi kwasowo-
-zasadowej (RKZ) u chorej leczonej na oddziale anestezjo-
logii intensywnej terapii (OIT) z powodu kwasiczej $pigczki
ketonowe;j.

OPIS PRZYPADKU

Chora, lat 49, z rozpoznanym nadci$nieniem tetni-
czym i cukrzyca typu 1 zostata przyjeta na oddziat kar-
diologii z podejrzeniem ostrego zespotu wiericowego.
W badaniu EKG zarejestrowano ujemne zatamki T w od-
prowadzeniach lll i aVF oraz uniesienie odcinka ST w od-
prowadzeniach V1,V2iV3. Pierwsze oznaczone stezenie
troponin sercowych miescito sie w zakresie wartosci refe-
rencyjnych, wobec czego podjeto decyzje o odroczeniu
wykonania koronarografii i o kontroli stezenia troponin
po 6 godzinach. Wobec pogarszajacego sie stanu swia-
domosci chorej i wystapienia zaburzen oddechowych
przeprowadzono konsultacje anestezjologiczna, w czasie
ktérej wykonano intubacje dotchawiczg, a chora zakwa-
lifikowano do leczenia na OIT.

W chwili przyjecia na OIT chora byta pod wptywem se-
dacji, ptuca wentylowano mechanicznie, krazenie byto nie-
wydolne, wspierane wlewem amin katecholowych. Czestos¢
akcji serca wynosita 90 min, ci$nienie tetnicze 160/90 mm
Hg. Stezenie glukozy we krwi wynosito 1200 mg dI”".

Wynik pierwszego badania RKZ krwi tetniczej oraz
innych istotnych parametréw przedstawiono w tabe-
li 1.W zwiagzku z tym, ze w hiperglikemii dochodzi do wzro-
stu osmolalnosci ptynu pozakomoérkowego wzgledem ptynu
wewnatrzkomoérkowego (przy nieobecnosci insuliny gluko-
za stabo przenika przez btony komérkowe) i przechodzenia
wody z przestrzeni wewnatrzkomérkowej do pozakomér-
kowej, co z kolei prowadzi do zmniejszenia stezenia sodu
proporcjonalnie do rozciericzenia ptynu pozakomaérkowego,
obliczono stezenie sodu skorygowane wzgledem glikemii

zgodnie ze wzorem Na___=Na_, . (1,6 x [{GIc* - 100}/100]).

corr akt
Na___wynosito 139,6 mmol I

corr

Postawiono rozpoznanie $piaczki hiperglikemicznej oraz
kwasicy ketonowej i wdrozono leczenie zgodnie z zaleca-
nym schematem — intensywna ptynoterapia z uzyciem
0,9% NaCl, intensywna insulinoterapia i suplementacja
potasu.

W celu diagnostyki mikrobiologicznej wykonano po-
siew krwi, moczu, ptynu mézgowo-rdzeniowego i materiatu
uzyskanego z ptukania oskrzelowo-pecherzykowego (BAL,
bronchoalveolar lavage) oraz wdrozono antybiotykoterapie
empiryczna (amoksycylina zkwasem klawulanowym, klary-
tromycyna i metronidazol w dawkach typowych).

Kontynuowano wentylacje mechaniczna, wlew amin
katecholowych, ptynoterapig, suplementacje potasu. Co
godzine kontrolowano glikemig, stezenie elektrolitéw oraz
gazometrie krwi tetniczej. Wyniki uzyskane po 12 godzinach
leczenia przedstawiono w tabeli 2. W zwigzku z poprawa
parametréw RKZ oraz normalizacja wartosci glikemii, w ko-

*Glc — stezenie glukozy we krwi

Tabela 1. Wyniki wybranych parametréw laboratoryjnych na poczatku leczenia

pH 6,78 Na 122 mmol I'! CRP 90,4 mg dI”
PaC0, 22,6 mm Hg Na, 139,6 mmol I liczba leukocytow 20,5G I
HCO, 3,2 mmol I K 7 mmol I kreatynina 2,89 mg dI”!
BE -31,2 mmol I'' C1 100 mmol I'! albuminy 356 g I'!
Pa0, 171 mm Hg AG 25,8 mmol I! PCT 19,15 g "
0,sat 98,2% mleczany 2,0 mmol I!

Pa0, — ciénienie parcjalne tlenu; pozostate objasnienia skrotow w tekécie

Tabela 2. Wyniki uzyskane po 12 godzinach leczenia
pH7,11 Na 138 mmol I glukoza 242 mg dI”!
PaC0, 32,5 mm Hg Na_, 1403 mmol I" albuminy 28,4 g I
HCO, 11,4 mmol I K 5,4 mmol I!
BE 17,6 mmol I Cl 120 mmol I!
Pa0, 78,7 mm Hg AG 12 mmol |!
0,sat 96,9% mleczany 0,8 mmol I!

Pa0, — ciénienie parcjalne tlenu; pozostate objasnienia skrotow w tekécie
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lejnej dobie ptynoterapii stosowano roztwory inne niz 0,9%
NaCl, kontynuowano dozylng insulinoterapieg, suplemen-
tacje potasu oraz wlew 5% roztworu glukozy. W trzeciej
dobie w posiewie krwi oraz materiatu z BAL wyhodowano
ziarenkowce Gram (+), stezenie CRP (C- reactive protein)
wzrosto do 365,8 mg dl!, stezenie prokalcytoniny (PCT) wy-
nosito 30,5 ug I'"; wigczono empirycznie linezolid. Uzyskano
stopniowg poprawe stanu ogélnego, wydolnosci ukfadu
krazenia oraz normalizacje parametréw laboratoryjnych
i gazometrycznych.

Ostatecznie z posiewoéw krwi i tresci zBAL wyhodowano
gronkowca ztocistego wrazliwego na metycyline, zmodyfi-
kowano antybiotykoterapie — zastosowano, zgodnie zan-
tybiogramem, kloksacyline.W si6dmej dobie usunieto rurke
intubacyjna, a w dziewigtej dobie chora zostata przekazana
do oddziatu diabetologii.

DYSKUSJA

Zaburzenia kwasowo-zasadowe (ZKZ) sg powszechne
u chorych leczonych na OIT i przyczyniaja sie do zwiek-
szenia $miertelnosci i chorobowosci [2, 3]. W diagnostyce
ZKZ najpopularniejsze jest tradycyjne podejscie Henderso-
na-Hasselbalcha (H-H) ktére, uwzgledniajac standardowy
niedobdr/nadmiar zasad (BE, base excess) oraz stezenie wo-
doroweglanéw, pozwala najczesciej wykry¢ jedynie rodzaj
ZKZ (oddechowe lub metaboliczne) [3, 4]. Zalety metody
H-H to powszechnos¢ i tatwos¢ zastosowania w codziennych
warunkach klinicznych. W przypadku prostych ZKZ jest ona
wystarczajaca, jednak u chorych leczonych na OIT, u ktérych
czesto wspotwystepuje kilka rodzajow ZKZ, jej przydatnos¢
bywa ograniczona, gdyz dostarcza ona niewielu informacji
dotyczacych stopnia nasilenia oraz przyczyny tych zaburzen
[5]. Poza tym wprowadza zbyt znaczne uproszczenia w sy-
tuadcji ztozonych ZKZ, takich jak jednoczesne wystepowanie
kilku rodzajow kwasicy metabolicznej lub wspétistnienie
kwasicy i zasadowicy metabolicznej. Uzupetnieniem po-
dejscia H-H jest obliczenie luki anionowej (AG, anion gap),
bedacej réznica stezen jonow Na, K, Cli HCO, lub luki anio-
nowej skorygowanej wzgledem stezenia albumin (AG_, ),
ktéra pozwala na doktadniejsza interpretacje ztozonych ZKZ.

Alternatywne podejscie do analizy ZKZ to fizykoche-
miczny model opracowany w 1981 roku przez Petera Stewar-
ta [6, 7]. W modelu tym wystepuja trzy zmienne niezalezne,
ktére wptywaja na stezenie jondw wodorowych i w efekcie
na pH.Te zmienne to: 1) réznica silnych jonéw (SID, strong ion
difference), czyli r6znica miedzy stezeniem catkowicie zdyso-
cjowanych kationéw i anionéw, gtéwnie Na i Cl; 2) catkowite
stezenie stabych kwasoéw, gtéwnie fosforanéw i albuminii 3)
PaCo, [8]. Swiadomos¢, ze tylko te trzy zmienne s istotne
w ksztattowaniu rownowagi kwasowo-zasadowej, a stezenia
H* i HCO," sa zmiennymi zaleznymi, stanowi podstawe zro-
zumienia metody Stewarta. W podejsciu tym wykorzystuje
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sie wzory matematyczne, co ma na celu uwzglednienie
takich zmiennych jak stezenie Na, Cl, albumin oraz obec-
nos¢ mleczanéw i innych niezidentyfikowanych anionéw
(XAY) [9-11]. W kilku badaniach wykazano, ze zastosowanie
metody Stewarta do oceny zaburzen gospodarki kwasowo-
-zasadowej ma przewage nad klasyczna interpretacja H-H
[4,5,12,13].

Na podstawie opisanego przypadku ciezkiej kwasicy
ketonowej mozna przedstawi¢ wykorzystanie metody Ste-
warta do oceny ZKZ oraz przewage tego rodzaju analizy
nad tradycyjnym modelem H-H. Podejscie Stewarta umoz-
liwito nie tylko poznanie wszystkich Zzrédet ciezkiej kwasi-
cy metabolicznej u omawianej chorej, a takze pozwolito
na odpowiednig modyfikacje postepowania leczniczego.
Powodem przyjecia chorej na oddziat intensywnej terapii
byta ciezka kwasica ketonowa, ktéra rozwineta sie wskutek
sepsy u chorej z cukrzyca typu 1. Analizujac pierwszy wynik
gazometrii w sposéb klasyczny wedtug H-H z uwzglednie-
niem AG mamy do czynienia z ciezka kwasica metaboliczng
ze zwiekszona AG wywotang obecnoscia ciat ketonowych.
Nalezy jednak wyliczy¢ luke anionowa, uwzgledniajac steze-
nie sodu skorygowane wzgledem hiperglikemii oraz AG__,,
=AG + (42 - alb,,, g I'")/4, co w tym
przypadku przedstawia sie nastepujaco:

wedtug wzoru AG__,,

AG = Nacorr + K- Cl - HCO, =
=139,6+7-100-3,2=43,4 mmol I

AG__ =434+ (42 -35,6)/4=44,5 mmol I’

corr

Dla przypomnienia wartos¢ luki anionowej z pierwszego
badania gazometrycznego wynosita 25,8 mmol I, co po-
kazuje, jak uwaznie nalezy interpretowac ,surowe” wyniki
laboratoryjne, ktére nie uwzgledniaja pewnych zmian pa-
tofizjologicznych, wynikajacych w tym przypadku z hiper-
glikemii i hipoalbuminemii.

Analiza tego samego badania gazometrycznego wedtug
metody Stewarta umozliwia nieco doktadniejsze pozna-
nie ZKZ u tej chorej. Istniejg proste ,przytézkowe” wzory
umozliwiajace w szybki sposéb analize metabolicznych
zaburzen gazometrycznych, ktére wykorzystuja wczesniej
wymienione 4 sktadowe, ktére wptywajg na RKZ: stezenie
Na, Cl, albumin oraz obecnos¢ niezidentyfikowanych jo-
néw XA (mleczany, ketokwasy i inne). Wynik SBE w bada-
niu gazometrycznym jest zawsze de facto wartoscia netto
i wypadkowa wszystkich zaburzen, a kazda wymieniona
sktadowa (Na, Cl, XA, albuminy) wnosi ,wiasng” wartos¢
BE. Tak wiec wartos¢ SBE w gazometrii powinna sie rownac
sumie wszystkich sktadowych:

SBE,,, = BEy,c; + BE,j, + BEy-

lab NaC alb

gdzie:

SBE, , to wartos¢ SBE z badania gazometrycznego

lab
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BEy,cy BE, s BEx, — wartos¢ BE spowodowana odpowied-

nio przez zmiany stezen:
Na i Cl, albumin i obecno$¢ XA~.

Po przeksztatceniu otrzymujemy wzér na wyliczenie BE
wywotanego obecnosciag XA™:

BE,, = SBE - BE,,, - BE

albumin

Kazda z wartosci BE mozna wyliczy¢ za pomoca prostych
wzoréw:

BE,, =Na-Cl-38;

BE = (42 - albuminy g I'")/4.

albumin —

Podstawiajac odpowiednie wartosci parametréow
z pierwszej gazometrii otrzymujemy (w obliczeniach
uwzgledniono stezenie Na

corr)

BE,.-,=139,6 - 100 -38 =+1,6;

NacCl

BE =(42-35,6)/4=+1,6.

albumin —

Tak wiec:
BE,, =-31,2-1,6-16=-344.

Z wyliczen wynika, ze na gazometryczna wartos¢ SBE
-31,2 sktada sie: kwasica metaboliczna wynikajaca z obec-
nosci niezidentyfikowanych anionéw XA BE,,'=-34,4 mEq
I'" (gtéwnie ciata ketonowe), nieznaczna zasadowica metabo-
NaCI=+1,6 mEq
I'"), oraz nieznaczna zasadowica metaboliczna wynikajaca

licznawynikajaca ze stosunku jonéw Nai CI (BE

z niewielkiej hipoalbuminemii (BE,, = +1,6). Zaréwno me-
toda H-H, jak i metoda Stewarta wskazuja takze zasadowi-
ce oddechowa (pCO, = 22,6 mm Hg). Analiza pierwszego
wyniku gazometrii zwraca uwage przede wszystkim na
znaczng kwasice metaboliczng wywotana obecnoscig ciat
ketonowych. W tym przypadku istnieje znaczna zbiezno$¢
miedzy klasycznym podejsciem H-H a metoda Stewarta,
ktéra wprawdzie wykazata jeszcze dwa wspotistniejace
zaburzenia (zasadowice wynikajaca ze stosunku Na i Cl
oraz zasadowice z hipoalbuminemii), pozostajace jednak
w tym momencie bez znaczenia klinicznego. Nalezy zwrdcic
uwage, ze dla prostego zaburzenia réwnowagi kwasowo-
-zasadowej (jeden rodzaj kwasicy — kwasica ketonowa)
metoda H-H i metoda Stewarta wydaja sie rbwnowazne.
Inaczej sytuacja przedstawia sie dla ztozonych zaburzen
réwnowagi kwasowo-zasadowej, co wykazano dokonujac
analizy badania gazometrycznego po 12 godzinach lecze-
nia, po przetoczeniu 5,5 | 0,9% roztworu NaCl. Ponownie
obliczono poszczegolne skladowe BE:

BE,.,=1403-120-38=-17,7

NaCl

BE =(42-28,4)/4 =43 4.

albumin —

BE,, =-17,6-(-177)-3,4=-33.

AG___=12+(42-284)/4=154

corr

Analiza parametréw zgodnie z teorig H-H wskazuje, ze
w dalszym ciggu mamy do czynienia z kwasica metabo-
corr W 90IrNEj
granicy normy), ale nie pokazuje przyczyny kwasicy. Pa-
rametry analizowanej gazometrii mogtyby sugerowac, ze

liczng, ulegajaca stopniowej normalizacji (AG

kwasica w dalszym ciggu moze by¢ zwigzana z obecnoscia
niezidentyfikowanych anionéw XA (ketonéw). Wyciagniecie
takiego wniosku powodowatoby kontynuacje dotychcza-
sowego schematu leczenia, z zastosowaniem ptynoterapii
0,9% NaCl, co mogtoby doprowadzi¢ do nasilenia kwasicy
metabolicznej.

Opierajac sie nametodzie Stewarta, wiemy z cata pewno-
$cig, ze po 12 godzinach leczenia praktycznie ustgpita kwa-
sica metaboliczna zwigzana z obecnoscia XA™ (BE, , = -3,3),
a w jej miejsce pojawita sie przede wszystkim kwasica me-
taboliczna hiperchloremiczna z catkowitym laboratoryjnym
SBE =-17,6.Za tg wartoscia SBE kryje sie nieznaczna kwasica
wynikajaca z obecnosci XA™ (prawdopodobnie ciata ketono-

we), ciezka kwasica hiperchloremiczna BE -17,7 oraz

NaCl —
zasadowica hipoalbuminemiczna BE,, = +3,4. Kwasica hi-
perchloremiczna wynika w znacznym stopniu z intensyw-
nej ptynoterapii 0,9% NaCl, czyli ptynem o duzym tadunku
chloru, znacznie przekraczajacym wartosci wystepujace
w osoczu. Wobec tak zinterpretowanych parametréw gazo-
metrycznych zmodyfikowano dotychczasowa ptynoterapie,
podano chorej ptyny zbilansowane oraz 8,4% roztwor Na-
HCO, w celu dostarczenia fadunku Na i zwigkszenia réznicy
miedzy jonami Na i Cl, czyli zwiekszenia réznicy silnych
jondw (SID, strong ion difference) i normalizacji RKZ. Zmiana
ptynoterapii z 0,9% NaCl na ptyny zbilansowane o mniejszej
zawartosci chloru spowodowata ustgpienie kwasicy hiper-
chloremiczne;j.

Przeprowadzona analiza przypadku pokazata, ze me-
toda Stewarta umozliwia wtasciwa interpretacje ztozonych
ZKZ, pozwalajac na znalezienie rzeczywistej przyczyny od-
chylen w badaniu gazometrycznym. Podejscie Stewarta
jest takze istotne w odniesieniu do ptynoterapii i zwraca
uwage na fakt, ze ptyny, ktére stosujemy u chorych, moga
wptywaé na wyniki gazometrii. Schemat leczenia kwasicy
ketonowej polega na stosowaniu dozylnej insulinoterapii,
suplementacji potasu oraz intensywnej ptynoterapii z prze-
toczeniem w pierwszej dobie leczenia 5,5-6,2 | 0,9% NaCl.
Nalezy jednak zdecydowanie podkresli¢, ze tak zwana ,s6l
fizjologiczna” nie jest fizjologiczna, gdyz stezenie Na i Cl
wynosi 154 mmol I (wartos¢ SID = 0), a wartos¢ ta daleka
jest od fizjologicznego osoczowego stezenia Na, a zwlaszcza
Cl (SID 38). Skutkiem podazy ptynéw z duzym tadunkiem Cl
jest wzrost dysocjacji wody i zwiekszenie stezenia jonéw H*.
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Aby unikna¢ ZKZ po przetoczeniach nalezy stosowac ptyny
zbilansowane, czyli posiadajace wartos¢ SID ustalong na
24 mEq I [14]. Termin kwasica hiperchloremiczna” nie za-
wsze jest whasciwy, gdyz stezenie chloru powinno sie rozpa-
trywac zawsze w stosunku do stezenia sodu. Bardziej istotny
jest stosunek Cl/Na (norma =0,75), ktéry w przypadku kwa-
sicy wzrasta. Ten rodzaj ZKZ powinno sie okresla¢ mianem
kwasicy ,z niskg wartoscig SID". Brak obecnie jednoznacz-
nych dowoddw, ze kwasica hiperchloremiczna, a wlasciwie
kwasica ,z niska wartoscig SID’, zwieksza Smiertelnos¢ czy
chorobowos¢ pacjentéw OIT, ale zauwazalny jest pewien
trend zwiazany z jej szkodliwym wptywem na funkcjono-
wanie narzadéw, gtéwnie przewodu pokarmowego, nerek
czy ukfadu krzepniecia oraz wptywem na wzrost syntezy
tlenku azotu i wywotywaniem hipotensji. Te negatywne
skutki moga wynikac z kwasicy per se, z hiperchloremii lub
z obu tych zjawisk réwnoczeénie [15].

Powyzsza analiza pokazuje przewage metody Stewarta
nad tradycyjnym modelem H-H. Podejscie Stewarta umoz-
liwito poznanie wszystkich przyczyn ZKZ, a tym bardziej
zrédet ciezkiej kwasicy metabolicznej u omawianej chorej
oraz odpowiednig modyfikacje dziatan terapeutycznych.
Przedstawiony opis przypadku chorej daje sygnat do tego,
aby ptynoterapia kwasiczej $pigczki ketonowej uwzgledniata
stosowanie w szerszym zakresie ptynéw zbilansowanych
(a nie,soli fizjologicznej”) w celu unikniecia rozwoju kwasicy
hiperchloremicznej z niska wartoscia SID.
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