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Rezumat

Diabetul este amintit in papirusurile antice ca o boald misterioasa, nu este deloc frecventa la om, dar oribila si infi-
oratoare. Complicatiile diabetului zaharat afecteaza anual 4 mln. de persoane, iar numarul de decese din cauza diabetului
zaharat se estimeaza la aproximativ 800.000. La fiecare 10 secunde o persoana moare din cauze legate de diabetul zaharat,
iar doi oameni se Tmbolndvesc de diabetul zaharat. Durata de supravietuire a pacientilor diabetici continua sa fie de 10
din bugetele anuale de sanatate ale multor tari. Pacientii cu DZ si cu alterarea starii de constiintd impun internarea lor in
unitatile de terapie intensiva unde trebuie monitorizati cardiovascular (inclusiv invaziv) si respirator, necesitand inves-
tigatii paraclinice complexe. Comele hiperglicemice prezintd un polimorfism patofiziologic; in declansarea lor, factorii
determinanti majori sunt acidoza, hipocapnia, vasospasmul si hipoxia cerebrala.

Cuvinte-cheie: diabet, complicatii, investigatii complexe, terapie intensiva

Summary: News in diagnosis and intensive therapy in diabetic coma

Diabetes is mentioned in ancient papyri as amysterious disease, which is not uncommon in humans, but horrible
and frightening. The complications of diabetes affect annually 4 million people; however the number of deaths due to
diabetes is estimated at around 800,000. Every 10 seconds a person dies from causes related to diabetes, and two people
fall ill with diabetes. Term Survival of diabetic patients continues tobe 10 times lower thannon-diabetic individuals. The
amounts allocated to take care of diabetes patients are between 2.5% and 15% of annual health budgets of many countries.
Patients with diabetes and alterations in their consciousness are requiring the ir internment to intensive care units where
should be monitored cardiovascular (including invasive) and respiratory, also are requiring complex laboratory investi-
gations. Hyperglycaemic comas represent a pathophysiological polymorphism, in the ironset, major determinants factors
are acidosis, hypocapnia, vasospasm and cerebral hypoxia.
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Pe3some: HoBocTH B ANArHOCTHKE H HHTEHCHBHOI Tepanuy JUa0eTHYeCKON KOMBI

Jlnaber ynoMuHaeTcsi B APEBHUX MaIrupycax, Kak 3aragodHas 00Je3Hb, YTO PEIKOCTh Yy JIOAEH, HO Y)KacHBIH 1
nyratomumii. OT ocIOKHEHU nabeTa CTPaaloT eKeroHo 4 MUIUTHOHA YEJIOBEK, OTHAKO YHCIIO CMEpTEH B CBSI3H C JTHa-
6erom, onienuBaetcs npuMepHo B 800 000. Kaxknpie 10 cexyHT yMUpaeT 4elloBEK OT IPHYHH, CBSI3aHHBIX C AHA0ETOM,
U J1Ba yesioBeka 3aboneBaror auaberoM. [leprnoa BEDKMBaHMS OOJNIBHBIX CaxapHbIM AMAa0ETOM MpooiikaeT ObITh B 10 pa3
HIDKE, YeM, He CTpafaomux quaderom jauil. CyMMBI, BBIENSIEMbIE, YTOOBI 3a00THTHCS 0 OOJIBHBIX CaXapHbIM THabeTOM
cocrasisier oT 2,5% 10 15% romoBoro OrokeTa 3paBOOXpaHEHHs] MHOTHX CTpaH. [laliMeHThI ¢ caXapHbIM JHabeToM 1
HapyIIEHHEM CO3HaHUs TPeOyIOT UX FOCIHUTAIN3AINH B OT/IeJICHNEe HHTCHCUBHOM Teparuy ¢ MOHUTOPUHIOM CEpAEYHO-
cocynucTol (BKJIIOYasi MHBA3UBHBIE) U JIBIXAaTEIbHON CHCTEMOH, TPEOYIOINX CIIOXKHBIX J1a00PaTOPHBIX MCCIICTOBAHHH.
l'uneprukemuyeckast Koma e€ maToQpu3noI0OrnIeCKUil MOIMMOP(H3M, B UX Hadale, SBISIETCSI OCHOBHBIMH JIETEPMHHAH-

TaMW allnJ103a, TMIOKaIlH1u, Ba30CIa3MOM U T'MIIOKCUH COCYIOB I'OJIOBHOT'O MO3ra.
KaroueBrnle ciioBa: ,HI/Ia6eT, OCJIOKHCHU A, KOMIIJICKCHBIC UCCIICIOBAHNA, MHTCHCUBHAA TCpaIus

Introducere. Diabetul este amintit ca boald in pa-
pirusul Elbers, gasit in delta Nilului, in urma cu apro-
ximativ 3500 de ani, in care se vorbeste de remediile
vegetale utilizate impotriva excesului de urind. Primul
care foloseste termenul de ,,diabet” (dtafatveo= a tre-
ce, a traversa), este Araeteus din Capadochia (81-138
d.Chr.): "Diabetul este o boala misterioasa, nu este de-
loc frecventa la om, dar oribila si infioratoare, de la
care Intepeneste trupul si sufletul, transformandu-se in
urind. Bolnavul incontinuu urineaza si acest torent este
ca dintr-o teava deschisa. Viata lor este scurta, fara bu-
curii si plind de suferinta, cu sete chinuitoare, dorinta
de a bea apa fara limite, iar cantitatea de urind eliminata
nu corespunde apei baute, depasind-o. Acestor oameni
nu le poti impune sa bea si sd urineze mai putin. Daca
un timp scurt se retin de a bea apa, la ei se usuca in gura
iar corpul se deshidrateaza, organele interne ard, apar
varsaturile, spaima senzatiei de sete chinuitoare, stare
urmata de coma si moarte [1]”.

Federatia mondiald a Diabetului afirma ca com-
plicatiile diabetului zaharat afecteaza anual 4 min. de
persoane, iar numarul de decese din cauza diabetului
zaharat se estimeaza la aproximativ 800.000. La fie-
care 10 secunde o persoand moare din cauza diabetu-
lui zaharat, iar doi oameni se imbolnavesc de diabet
zaharat. Durata de supravietuire a pacientilor diabe-
tici continud sa fie de 10 ori mai mica decat a persoa-
de diabet reprezintd intre 2,5% si 15% din bugetele
anuale de sanatate ale multor tari [1,2].

Coma diabetica este cea mai frecventd printre
complicatiile acute ale diabetului zaharat. Aceasta
stare este caracterizata de o mortalitate inalta, care in
centrele nespecializate ajunge pana la 10-15% [3].

Este cunoscut ca, coma este o stare patologica
insotitd nu numai de abolirea acutd a constientei si
deficit neurologic, dar si asociata cu alterari ale func-
tiilor vegetative si tulburari in homeostaza. Starea de
coma se declangeaza prin leziunea substantei reticu-
lare ascendente activatoare a trunchiului cerebral sau

prin leziune difuza si bilaterala a scoartei cerebrale.
In comele metabolice sunt prezente leziuni globale
ale creierului: atat leziuni tronculare (SRAA), cat si
corticale. Coma de origine metabolicd este cauzatd
prin intreruperea sau diminuarea severa a fluxului
componentelor substratului energetic (hipoxie, hi-
poglicemie) sau prin alterarea activitatilor neurofi-
ziologice ale structurilor neuronale (intoxicatie cu
medicamente sau droguri, endotoxine, anestezie sau
epilepsie) [2,4].

Creierul este dependent de fluxul sanguin cere-
bral continuu, de oxigen si de glucoza. Fluxul san-
guin cerebral este de aproximativ 75 ml per 100
g/min in substanta cenusie si 30 ml per 100 g/min in
substanta alba (media = 55 ml per 100 g/min); consu-
mul de oxigen este de 5 mg/per 100 g/min. Rezervele
de glucoza ale creierului asigura energie pentru apro-
ximativ 2 min., dupa ce fluxul sanguin este intrerupt,
iar constienta se pierde in decurs de 8-10 sec. Cand
se instaleaza hipoxia simultan cu ischemia, glucoza
din rezerve se consuma mult mai repede. Cand me-
dia fluxului sanguin cerebral este sub 25 ml/per 100
g/min, electroencefalografia este difuz incetinita (ti-
pic pentru encefalopatiile metabolice) si la 15 ml/per
100 g/min activitatea electrica a creierului inceteaza.
Daca toate celelalte conditii, cum ar fi temperatura si
oxigenarea arteriald, raman normale, fluxul sanguin
cerebral mai mic de 10 ml/per 100 g/min duce la afec-
tarea ireversibild a creierului. Rapiditatea extinderii
si durata ischemiei sunt, de asemenea, determinanti
majori ai afectarii ireversibile [5,6].

Complicatiile acute diabetice cu afectarea stérii de
constienta pot fi caracterizate prin hiperglicemie (defi-
cit de insulind sau modul in care organismul utilizeaza
insulina este deficitar) sau prin hipoglicemie (surplus
de insulind). Comele hiperglicemice in dependenta de
mecanismul afectarii constientei sunt repartizate in
come cetoacidotice, come diabetice hiperosmolare si
come mixte (diabetice cu acidoza lactica) [7].

Coma diabeticii cetoacidozicd. In cetoacidozi,
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pe fundalul insuficientei de insulind §i activarii hor-
monilor de contrareglare (glucagon, ACTH, GH, cor-
tizol, catecolamine), are loc activarea lipolizei cu de-
gradarea trigliceridelor si cresterea nivelului de acizi
grasi in plasma, iar degradarea crescuta a proteinelor
creste nivelul de aminoacizi in plasma. Aceste doua
fenomene favorizeaza hipergluconeogeneza, iar pe
fundalul glucogenezei accelerate (in aceste conditii
ficatul elibereaza glucoza de 2-4 ori mai mult, sinteti-
zand pana la 1000 g nictemiral) si diminuarii glicoli-
zei, cauzate de surplusul hormonilor antiinsulinici, are
loc o crestere semnificativa a hiperglicemiei. Lipoliza
crescutd genereaza producerea corpilor cetonici (aci-
dul acetoacetic, acidul betahidroxibutiric si acetona)
cu diminuarea potentialului alcalin si inducerea unei
acidoze severe. Coma diabetica cetoacidozica este o
stare extrem de grava, considerata o adevarata “fur-
tund metabolica”. In absenta unui tratament intensiv
competent survine decesul pacientului [2,8,9].

Pacientii in coma diabetica cetoacidozicd au un
aspect general modificat, inert, flasc, cu fata palida,
cu extremitati reci, limba prajita, cu tegumente usca-
te, cu pliu persistent, globi oculari hipotoni, tahicar-
die, tendinta la hipotensiune arteriald, oligurie, respi-
ratie Kussmaul, greturi, varsaturi, dureri abdominale
intense §i chiar aparare musculara (“pseudoabdomen
acut”), astenie accentuata, scadere a tonusului muscu-
lar, dezorientare i somnolenta.

Tratamentul cetoacidozei severe este strict indi-
vidualizat si cuprinde: asistentd medicald de urgenta,
corectarea tulburarilor metabolice, in special a hi-
perglicemiei (isulinoterapia); corectarea tulburarilor
hidroelectrolitice, tratamentul colapsului si deshidra-
tarii, combaterea hipopotasiemiei, corectarea tulbu-
rarilor acidobazice, tratamentul factorului infectios
si/sau bolilor asociate care au provocat coma diabe-
tica [8,10].

Coma diabetica hiperosmolara. Aceasta apare
la pacienti in varsta, cu DZ tip 2 Tn majoritatea ca-
zurilor, nediagnosticat pana la acest episod acut si
implica interventia unor factori precipitanti, cum ar
fi infectiile diverse sau infarctul miocardic acut. Pa-
cientii prezinta tabloul clinic specific unei deshidra-
tari importante fara acidoza (respiratia Kaussmaul
lipseste) si fard prezenta corpilor cetonici in urina.
Se defineste prin urmatoarele elemente: a) glicemie
>600 mg%; b) osmolaritate a serului >350 mOsm/L;
¢) bicarbonat seric >15 mmol/L; d) pH >7,30; e) ce-
tonurie absentd; f) deprimare moderata sau severa a
congtientei (coma clinicd). Prognosticul este foarte
grav, decesul intervenind in peste 50% dintre cazuri.
Terapia intensiva are aceleasi masuri ca si in coma
diabetica cetoacidotica, dar fara administrarea bicar-
bonatilor [11,12].

Coma mixta (diabetica cu acidoza lactica). Ca-
racteristica acestei come este acidoza cumulativa,
supraadaugandu-se acidoza indusa de hiperglicemie
cu cea determinata de acidul lactic. Cauzele acidozei
lactice sunt: socul de diverse cauze, anemiile severe,
hipoxiile severe, intoxicatia cu monoxid de carbon,
diverse carcinoame, unele afectiuni hepatice, unele
medicamente (biguanide, acetaminofen, salicilati),
etanolul, metanolul si unele defecte metabolice con-
genitale. Criteriile de diagnostic: debut brusc, cu aste-
nie rapid progresiva, urmata de crampe musculare si
abdominale, polipnee si coma profunda, cu tendinta la
soc; lactatul peste 5 mmol/L; intervalul 2-5 mmol/L
este interpretabil in functie de contextul clinic; pH
arterial < 7,35. Tratamentul urmareste indepartarea
cauzei declansante, mentinerea debitului cardiac si
refacerea perfuziei tisulare, alcalinizarea cu refacerea
pH-ului, administrarea dicloroacetatului, substanta
ce creste utilizarea lactatului si oxidarea piruvatului,
efectuarea dializei extrarenale. Mortalitatea este ex-
trem de ridicata [12].

Coma hipoglicemica. Coma hipoglicemica este
manifestarea hipoglicemiei severe, se anuntd cu
pierderea starii de constientd sau, altfel spus, cu in-
capacitatea pacientului de a actiona adecvat pentru a
iesi din hipoglicemie fara interventia altor persoane.
Coma este caracterizata printr-o imposibilitate totala
de trezire. Hipoglicemia este un sindrom cauzat de
scaderea concentratiei glucozei plasmatice mai jos
de nivelul, pentru care este adaptat organismul uman.
Criteriile biochimice ale hipoglicemiei pentru adulti
sunt: la dejun (pe nemancate) < 3,3 mmol/l in plasma
sau ser, si < 2,8 mmol/l in sngele capilar (de menti-
onat ca, glicemia in sangele plasmatic si in ser este
cu 15% mai mare decat in sangele capilar); iar ale
hipoglicemiei postprandiale (peste 3-4 ore dupa in-
carcare cu glucozd) - in plasma si ser < 2,8 mmol/l
si in sangele capilar <2,2 mmol/1. Hipoglicemia fara
manifestari clinice se poate depista si la persoanele
sanatoase sau in rezultatul insulinemiei dupa cateva
ore de Incarcare cu glucoza (hipoglicemie reactiva).
Hipoglicemia este periculoasa pe termen scurt si evo-
lueaza mai grav decat hiperglicemia, glucoza fiind
substratul energetic primar pentru creier [13,14].

Cauzele comei hipoglicemice:

La diabeticii insulinodependenti (tip I): suprado-
zajul insulinic; aportul alimentar insuficient, interval
prea lung intre injectie si masa; efortul fizic intens si
prelungit; suprimarea unor medicatii; consum abuziv
de alcool.

La diabeticii non-insulinodependenti (tip II):
supradozarea hipoglicemiantelor sulfonilamide, in
special a sulfoniureicilor de generatia 2 (care fac hi-
poglicemii prelungite si severe), respectiva insulinei;
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medicatii suplimentare (cumarina, fenilbutazona,
sulfamide, beta-blocante); calatorii si alimentatie di-
minuata.

Factorii de risc in declansarea comei hipoglice-
mice sunt varsta inaintatd, boli renale, insuficienta
cardiovasculard, hipotireoza, gastroenterite, etilism,
alimentatie deficientd, tulburari psihice (supradozaj
intentionat de insulina cu scop de suicid).

Determinarea diagnosticului de hipoglicemie se-
vera in diabetul zaharat nu este dificil. Se stabileste
in baza istoricului de diabet zaharat, explorat de la
membrii familiei pacientului sau in baza datelor din
zilnicul diabeticului si dupa semnele clinice: debut
brusc, iritabilitate, sudoratie, senzatie de foame, cefa-
lee, ochi stralucitori, perioade de absenta sau accese
nejustificate de veselie si plans. Coma hipoglicemica
apare frecvent in timpul noptii, in somn, cu semne
care trebuie sa-i puna in alerta pe membrii familiei
(respiratie zgomotoasd, convulsii si transpiratii). Cu
ajutorul testelor de determinare rapidd a glicemiei,
diagnosticul de hipoglicemie se precizeaza in cateva
minute. Este necesar de a efectua diagnosticul dife-
rential cu hipoglicemia psihogend, acetoacidozica,
criza addisoniana [13,14].

Terapia cu insulini in comele diabetice. in ur-
gentele diabetice, administrarea bolusului initial de
insulind adaptat la nivelul plasmatic de glucoza si
starea clinica a pacientului, urmata de administra-
rea corelatd de glucoza si insulina buffer, este che-
ia supravietuirii pacientului. Sangele uman contine
10-20 g de glucoza. Pentru asigurarea transportului
acestei cantitati de glucoza in celula sunt necesare SUI
de insulina. In situatii de hiperglicemii severe, canti-
tatea de glucoza in sange este de 5-8 ori mai mare,
atingand valori de 80 g, dar cu toate acestea trebuie
de stiut ca aceasta cantitate de glucoza, asigura meta-
bolismul bazal in conditii de confort doar pentru 3-6
ore. Contracararea hiperglicemiei trebuie realizata
astfel Tncat sd nu fie indusa hipoglicemia iatrogena.
In acest context este necesar de a estima doza orard
optima de insulind necesara pentru asigurarea meta-
bolismului bazal. Asigurarea cu energie a metabolis-
mului bazal necesita 1300-1800 kcal. Din toata aceas-
ta energie, 50-60% este asiguratd de glucide. Calculul
necesarului zilnic (24 ore) de glucide pentru mentine-
rea metabolismului bazal, determina necesarul minim
zilnic de glucide care constituie aproximativ 225 g,
iar necesarul orar de insulind va fi de 225 g : 4 : 24
ore = 2,3 Ul/ora. Indiferent de nivelul hiperglicemiei,
pacientului i se vor administra 2-3 Ul/ora (0.04UI/kg/
ord) insulind in perfuzie continua [15].

Rolul insulinei este de a facilita transportul trans-
membranar si intracelular de glucoza, care se exer-
cita prin intermediul unor proteine complexe atagate

membranelor celulare si membranelor organitelor
celulare numite transportori de glucoza (GLUT). Re-
alizarea rolului fiziologic al insulinei necesitd inde-
plinirea conditiei de patrundere la nivel celular pentru
cuplarea cu receptorii specifici, deoarece insulina este
activa doar dupa fixarea ei pe receptori specifici, nu-
miti receptori insulinici sau receptori pentru insulina.
Receptorii pentru insulina sunt glicoproteine formate
din 4 subunitati, legate Intre ele prin legaturi disulfu-
rice. Ei se fixeaza In membrana celulara captand cate
doud molecule de insulina pentru fiecare receptor. Nu
toate celulele poseda receptori de insulina. Creierul,
eritrocitele, mucoasele intestinale si tubii renali, nu
fixeaza niciodata insulina. in celulele acestor tesuturi,
glucoza patrunde deci, fard participarea insulinei.
Numarul de receptori nu este constant ci variabil, in
cazul tesuturilor si organelor care fixeaza insulina (fi-
cat, rinichi, muschi etc.). in general se constata cd cu
cat concentratia de insulind din sdnge este mai mare,
din motive fiziologice (consum de glucide), geneti-
ce sau patologice (obezitate, acromegalie), cu atat
numirul de receptori insulinici este mai mic. in in-
fometare, din contra, numarul receptorilor insulinici
creste. Complexul receptor-insulina, dupa cuplare,
este captat in celule, unde sub influenta enzimelor
lizozomale, receptorii sunt desprinsi din complex si
reciclati. Astfel, insulina faciliteaza patrunderea glu-
cozei in celulele sensibile la acest hormon. Un caz
particular 1l reprezintd muschii striati (scheletici).
Acestia, in stare de repaus sunt dependenti in mare
masuri de insulind, in scopul captarii glucozei. Insa
la efort, afinitatea pentru glucoza a muschilor creste
foarte mult, astfel incat, monoglucida intrd masiv in
celule chiar si in lipsa insulinei. Efortul muscular este
atat de hipoglicemiant, incat diabeticii care il sustin
in mod constant, trebuie sa-si reduca drastic doza de
insulina [15,16].

Hiperglicemia severa genereaza cetoacidoza, care
la randul ei activeazd mecanismul respirator de regla-
re a perturbarilor metabolismului acido-bazic prin po-
lipnee, care induce hipocapnie, fenomen precipitant
de vasospasm generalizat. Suntul arterio-venos pro-
dus de vasospasm, deshidratarea generalizata insotita
de crestere a viscozitatii sangelui, sindromul de CID
provoaca dereglari de perfuzie tisulara care restrictio-
neaza accesul insulinei spre celula.

Insulina exogend se mentine activd in sangele
circulant timp de 4-12 ore, ulterior fiind metaboli-
zatd hepatic (60-80%) si renal (10-20%). in acest
timp, administrarea repetata a dozelor de insulind pe
fundalul vasospasmului generalizat, are efect de cu-
mulare. In conditiile initierii terapiei intensive (te-
rapia respiratorie, infuzionald), insulina circulanta
patrunde brusc catre celuld, producand un efect hi-
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poglicemiant intens, urmat de hiperglicemie severa
(rebound) [17].

Caz clinic. Pacient B., 19 ani, cu diagnosticul:
Diabet zaharat tip I. Stare de coma. Spitalizat de
serviciul de ambulantd. La internare stare de coma,
scor Glasgow- 8 puncte. Tegumente cianotice, reci,
transpiratii abundente. Zgomote cardiace ritmice, ate-
nuate. TA 100/55 mmHg, alura ventriculard 105-120
b/min.

Sufera de diabet zaharat tip I de la 18 ani. Fiind
in transport (tren), brusc s-a agravat starea de sanatate
cu dureri epigastrice, transpiratii, tremuraturi, senza-
tie de foame imperioasa, parestezii. In gara s-a adau-
gat pierderea constientei.

Parametrii echilibrului acido-bazic la internare:
pH -6,92; PCO, -16 mmHg; BB -16 mmol/l; BE - -25
mmol/l; SB -7 mmol/l; AB -9 mmol/l; CO,-6 mmol/l;
PaO, -43 mmHg; SaO, -60% la FiO,%; lactatul -10
mmol/l. Acidoza metabolica severa, hipocapnie seve-
ra, acidoza lactica.

Analiza sangelui: hemoglobina — 12,9 g/dl, eritro-
cite — 4,1 x 109mm?, trombocite — 268.000/mm?, leu-
cocite —13,1 x10%/mm?* (nesegmentate — 1%, segmen-
tate — 55%, limfocite — 40%, monocite — 4%), VSH
- 5 mm/h, Ht 38%, bilirubina totalda — 15mcmol/l, bi-
lirubina indirecta — 15mcmol/l, ureea — 5,2 mmol/l,
creatinina — 73 mmol/l, glicemia — 400 mg/dl, AST
— 27mmol/l, ALT — 37mmol/l, amilazemia — 22 gr/l,
troponina — neg., protrombina — 81%, fibrinogenul —
270 mg/dl, APTT — 39 sec., INR — 1,36, timpul de
trombind — 22 sec.

Analiza urinei: glicozurie — +++, corpi cetonici
— absenti.

Investigatiile paraclinice. Radiografia pulmonara:
nimic patologic. ECG: tahicardie sinusala. Echo-cord:
cavitdtile cordului in limite normale, insuficienta mi-
trald si tricuspidiand gr. I, FE - 55%. Ultrasonografia
abdominala: hepato-splenomegalie moderata, schim-
bari difuze in parenchimul pancreatic.

Terapia respiratorie (ventilatie artificiala a pla-
mdnilor in regim VC/SIMV, Vt 650 ml, frecventa re-
spiratorie 16/min, SpO, 60% la FiO, 0.8) sub contro-
lul EAB; terapia infuzionala: ser fiziologic cu viteza
10ml/kg/ora — 3 ore, concomitent solutie de glucoza
de 5% (1000 ml tamponata cu Actrapid HM 20U,
administratd timp de 12 ore), albumina umana 10%
(200ml); terapia cu Insulina Actrapid HM (in perfuzie
1.v. continud 2 Ul/h); terapia cu heparine cu molecula
mica (Arixtra); terapie de sustinere a microcirculatiei
(cristaloide, spasmolitice); terapia de protectie cere-
brald (albumind umand, sedare); terapia gastropro-
tectoare (Controloc); profilaxia infectiei bacteriene
(antibioterapie).

La 12 ore de la internare a fost suprimat supor-

tul ventilator. Starea generald grava, constient, apa-
tic, cooperant, tegumente palide. SpO, 93-95% la
FiO, 0,21%; TA 115/75 mmHg, alura ventriculara
88 b/min. Parametrii echilibrului acido-bazic nor-
mali.

Caz clinic: Pacienta P., 24 de ani, internata la ora
7.50 in coma diabetica, (scor Glacow 8 p). Sufera de
diabet zaharat tip I de la 12 ani. La ora 7.00 in ziua
internarii: stare de rau general cu cefalee persistenta
(chinuitoare), dureri epigastrice, astenie. A luat micul
dejun (o rosie, salam - 50 g si pdine - 20 g), ulterior
si-a administrat dozele uzuale de insulind (Novora-
pid 8UI, Levemir 8UI). Peste 10-15 min, din spusele
mamei, pacienta devine somnolenta. Peste 7 min, la
sosirea ambulantei, pacienta in stare de coma. A fost
determinata glicemia la valoare de 990 mg/dl. Paci-
entei i s-a instalat perfuzie cu sol. NaCl 0,9% si trans-
portata la spital.

Investigatiile paraclinice. Radiografia pulmona-
ra: nimic patologic; ECG: tahicardie sinusala; Echo-
cord: cavitdtile cordului in limitele normale, FE 65%;
Ultrasonografia abdominala: hepatomegalie modera-
ta, modificari difuze ale parenchimului pancreatic.

Analize biologice la internare: hemoglobina — 10
mg/dl, eritrocite —3,4 x10%mm?, trombocite —368
000/mm?, leucocite — 12,8 x10*/mm?* (nesegmenta-
te-10 %, segmentate — 69%, limfocite-11%, monoci-
te— 9%), VSH — 50 mm/h, Ht— 33%, bilirubina totala
— 7,6 mcmol/l, ureea — 14,6 mmol/l, creatinina— 108
mcmol/l, AST — 0,64 mmol/l, ALT — 0,73 mmol/l,
amilazemia 44 gr/l, proteinemia — 74 gr/l, albumine-
mia— 36,2 gr/l, glicemia — 792 mg/dl. Anemie, leuco-
citoza, limfopenie, devierea formulei leucocitare spre
stanga. Hiperglicemie severa, hiperuremie, hipercre-
atininemie, transaminazemie.

Coagulograma: APTT — 26 sec, protrombina—
110%, fibrinogenul — 620 mg/dl, timpul de trombina
— 10 sec, activitatea fibrinolitica — 250 min, mono-
meri fibrina — 4,0. CID — faza de hipercoagulare.

Metabolismul electrolitic: Na — 133 mmol/l, K —
6,0 mmol/l, Ca — 0,6 mmol/l, Cl — 86 mmol/l, hiper-
kalemie severa, hipocalcemie, hipocloremie, hipona-
tremie moderata.

Analiza urinei: glicozurie — +++, corpi cetonici
—t+++.

Terapia respiratorie (ventilatie artificiala a pla-
mdnilor in regim VC/SIMV, Vt 550 ml, frecventa
respiratorie-12/min, SpO, 100 % la FiO, 0.4), sub
controlul EAB; terapie infuzionala: ser fiziologic cu
viteza 10 ml/kg/ora — 3 ore; solutie de glucozd 5%
(1000 ml, tamponata cu Actrapid 20 UI, albumina
umand 10% (200 ml); terapie cu insulina - Actrapid
(in perfuzie i.v. continua 1Ul/h); terapie cu LMWH
(Arixtra); terapia de sustinere a microcirculatiei
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(cristaloide, Izoket in perfuzie i.v. continua, spasmo-
litice); terapie de protectie cerebrald (albumind uma-
na, sedare); terapie gastroprotectoare (Controloc);
profilaxia infectiei bacteriene (antibioterapie).

La 24 ore de la internare s-a incheiat sevrajul de
ventilator la parametrii cardio-respiratori in limite
normale, glicemia 200 mg/dl, potasiu 4,5 mmol/l. Pa-
rametrii de laborator la valori cvasinormale.

Concluzii: Pacientii cu diabet zaharat si cu alte-
rarea starii de constientd impun internarea lor in uni-
tatile de terapie intensivd unde trebuie monitorizati
cardiovascular (inclusiv invaziv) si respirator, necesi-
tand investigatii paraclinice complexe. Comele hiper-
glicemice prezintd un polimorfism patofiziologic, in
declansarea lor, factorii determinanti majori sunt: aci-
doza, hipocapnia, vasospasmul si hipoxia cerebrala.
Pacientii diabetici cu semne de afectare a cunostintei
necesita terapie intensiva polimodald, care include
administrarea bolusului initial de insulina adaptat la
nivelul plasmatic de glucoza si starea clinica a paci-
entului, urmatd de administrarea corelatd de glucoza
si insulind buffer, sub controlul glicemiei la fiecare
30 min., reglarea perturbarilor metabolismului gazos
si acido-bazic prin reglarea mecanismelor biologice
(respirator si renal) de mentinere a balantei acidoba-
zice.
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