
voJENSKÉ
zDRAvoTNıcKÉ LISTY

RočNíK v BŘEZEN 1996 číSLo 1

6 16. 379-008. 64-06

DIABETICKÁ KETOACIDÓZA

Doc. MUDr. Josef KMOCH, CSc.
Interní klinika VLA J. E. Purkyně v Ustřední vojenské nemocnici, Praha

(přednosta: prof. MUDr. Jaroslav Blahoš, DrSc.)

Část I. - Etiopatogeneze a patofyziologie

Úvod

Diabetická ketoacidóza (DKA) je Závažnou
komplikací cukrovky, která může končit Smrtí ne-
mocného, a je nejčastější příčinou hyperglykemí-
ckých komatózních stavů u těchto nemocných.
Její výskyt se u dospělých diabetiků udává ve
Zlomcích procenta. Dnes Se již méně často použí-
vá termín "diabetické kóma", neboť úplná Ztráta
vědomí není konstantním Znakem hyperglykemí-
ckých Stavů: přibližně 15 % nemocných je v bez-
vědomí, 10-15 % pacientů má vědomí jasné, osta-
tní pacienti jeví různé stupně poruchy vědomí
(Somnolence, Sopor), označované některými auto-
ry jako prekóma (1, 17).

Etiopatogeneze

Ke vzniku DKA vedou Zejména tyto příčiny:
-interkurentní respirační infekty (virózy, angíny,

plicní Záněty), infekce ledvin a močových cest,
hnisavá onemocnění, gangrény dolních končetin
U.3)

— kardiovaskulérni onemocnění (infarkt myokardu,
náhlé cévní příhody mozkové); ty Se u starších
diabetiků vyrovnávají Svým počtem infekcím (8)

— dekompenzace dosud nediagnostikované a tedy
neléčeně cukrovky; tato příčina se udává v po-
Slední době ve`20-40 % (8, 9, 15)

- nesprávné dávkování inzulínu nebo perorálních
antidiabetik a zejména vynechání této léčby (11)

- neukázněnost nemocných, hrubé chyby v dietě
Spolu S nepravidelnými kontrolami u lékaře (19)

- užívání léků, které mohou nepříznivě ovlivnit
Sacharidový metabolismus (thiazidová diuretika,
kortikoidy, Salbutamol, betalytika) (9)

-Závady na infuzním Systému u pacientů léče-
ných intenzífikovanou terapií pomocí přenosných
inzulínových pump (10).
Diabetickou ketoacidózou jsou více ohrožení

diabetici I. typu, Závislí na inzulínu, avšak vzhle-
dem ke Skutečnosti, že incidence cukrovky Il. typu
je v populaci několikrát vyšší, připadá větší počet
dekompenzací na diabetes II. typu.

Patofyziologie

Diabetická ketoacidóza je charakterizována hy-
perglykémií, ketoacidózou, dehydratací a iontovou
disbalancí (obr. 1). Patofyziologickým Základem je
nerovnováha mezi hormony, které regulují Sacha-
ridový metabolismus. Na jedné Straně je to abso-
lutní nebo relativní nedostatek inzulínu, na druhé
Straně převaha jeho antagoniStů, především glu-
kagonu, ale také katecholaminů, kortizolu a růsto-



2 VOJENSKÉ ZDRAVOTNICKÉ LISTY ROČNÍK v, 1996, č. 1

vého hormonu (5, 7), které Zvyšují glukoneogene-
Zi, glykogenolýzu, snižují sekreci inzulínu a využití
glukózy na periférii (tab. 1).
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Obr. 1 Patofyzio/ogické mechanismy diabetické ketoacidózy

Důležité místo v poruše glukózové homeostázy
Zaujímá Změna poměru sekrece glukagonu a in-
Zulínu: při nedostatku inzulínu stoupá produkce
glukagonu a poměr glukagon-inzulín se Zvyšuje,
neboť chybí inhibiční účinek inzulínu na alfa-buňky
Langerhansových ostrůvků (2).

Tabulka 1

Zvýšení hladiny antagonistů inzulínu v krvi v diabetické
ketoacidóze

Hormon Vzestup v % Hlavní účinek

Glukagon 500 Glukoneogeneze

Kortizol 500 Glukoneogeneze

Glykogenolýza, gluko-
neogeneze, snížená se-
krece inzulínu
Glykogenolýza, snížená
utilizace glukózy

Katecholaminy 700-800

STH 200-300

Hyperglykémie

Je vÿsledkem Zvýšené glykogenolýzy a snížené
syntézy glykogenu v játrech při nedostatku inzulí-
nu, ale také Zvýšenou glukoneogenezí v játrech při
katabolismu tuků a bílkovin. Hlavními substráty
pro glukoneogenezí jsou aminokyseliny (více než Z
50 %), dále glycerol, laktát a pyruvát, které jsou ve

Zvýšené míře uvolňovány Z periférie a v játrech
konvertovány na glukózu (obr. 2). Glukagon je
hlavním hormonem, který Zvyšuje glukoneogenezi
spolu s katecholaminy, účinek těchto hormonů je
promptní, projevuje se již Za několik minut po Zvý-
šení jejich koncentrace v krvi. Kortizol a STH se
uplatňují až po jedné hodině a podílejí se na udr-
žování hyperglykěmie (5, 18).
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Obr. 2 Schéma glukoneogeneze

Výsledkem těchto metabolických pochodů je
vysoká hladina glukózy v krvi, která při nedostatku
inzulínu nemůže být transportována v cílových
tkáních přes buněčnou membránu. Hyperglykémie
Zvyšuje osmolalitu krve, osmotická diuréza vede
ke Ztrátě tekutin a elektrolytů. Následkem je dehy-
dratace, hemokoncentrace a hypovolémie, sníže-
ná perfuze a ischémie orgánů. Snížený průtok
krve ledvinami vede k poklesu glomerulární filtra-
ce a hyperazotémii, které je často akcelerována
diabetickým onemocněním ledvin.

Ketogeneze, ketoacidóza

Zdrojem ketolátek jsou mastné kyseliny s dlou-
hým řetězcem vznikající hydrolýzou triacylglycero-
lů v tukové tkáni a v játrech. Lipolýza v tukové
tkáni je kontrolována hormon-senzitivní lipázou,
jejíž účinek je inhibován inzulínem a Zvyšován
glukagonem, katecholaminy, koitikoidy a STH (2).

Při diabetické ketoacidóze je lipolýza maximál-
ně vystupňována a uvolněné mastné kyseliny jsou
transportovány do jater a zde konvertovény na
acylkoenzym A mastných kyselin. Při jeho nad-
měrné tvorbě je jeho větší část metabolizována
na ketolátky, tj. kyselinu acetoctovou (pH 4,8)
a kyselinu beta-hydroxymáselnou (pH 4,7) (obr. 3).

Ketolátky, které jsou Silnými organickými kyse-
linami, se hromadí v krvi, neboť jejich produkce
je podstatně vyšší než schopnost tkání je utiliZo-
vat.
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Obr. 3 Ketogeneze

Vodikové ionty, uvolněné Z kyseliny acetoctové
a beta-hydroxymáselné, jsou do určité míry neu-
tralizovány krevnímí nárazníky. Když se tyto mož-
nosti vyčerpají, vzniká ketoacidóza. Kapacita
směnného mechanismu v Iedvinách je překroče-
na, vázne náhrada plazmatických kationtů vodíko-
vými a amonnými ionty a močí se Ztrácí natrium a
kalium. Diabetická ketoacidóza je metabolickou
acidózou, charakterizovanou Zpravidla normální
nebo mírně Zvýšenou hodnotou anion gapu (AG) -
aniontové mezery (2)

AG = Na+ - (Cl + HC03) = 12 ± 2.

Porucha vodní a elektrolytové rovnováhy

Voda tvoří za fyziologických poměrů asi 55 %
tělesné hmotnosti, Z toho je 40 % uloženo extrace-
Iulárně, 60 % intracelulárně. V buňkách je držena
hlavně osmotickou aktivitou kalia a jeho anionty,
extracelulární tekutina je udržována především
solemi natria. Osmotická diuréza je spojena se
značnou Ztrátou tělesné tekutiny a také deficitem
důležitých iontů (tab. 2). Na dehydrataci se podílí i
hluboké Kussmaulovo dýchání, případně zvracení,
eventuálně Základní horečnaté onemocnění. Při
ztrátě vody dochází k přesunu tekutiny Z buněk do
extracelulárního prostoru, intracelulární i extracelu-
lární dehydrataci, hypovolémii a hyperosmolaritě,
které negativně ovlivňují účinek inzulínu.

Natrium Se Ztrácí Z těla nejen Zvýšenou diuré-
Zou, ale také vazbou na ketokyseliny a patrně i
sníženou reabsorpcí v ledvinných tubulech při
nedostatku inzulínu (12). Hladina natria v séru je
ovlivňována dalšími faktory. DKA je katabolickým
stavem, natrium se přesouvá Z mimobuněčných
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prostor do buněk, kalium opačným směrem. Na
druhé straně hladinu natria v Séru zvyšuje hemo-
koncentrace. Výsledkem těchto patofyziologických
pochodů je snížení celkového tělesného natria o
500-700 mmol při jeho snížené, ale i normální
koncentraci v séru.

Tabulka 2

Ztráty elektrolytů v diabetické ketoacidóze

Natrium 500 mmol

Chloridy 350 mmol

Kalium 300-1000 mmol

Kalcium 50-100 mmol

Fosfáty 50-100 mmol

Magnezium 25-50 mmol

Metabolická acidóza a osmotická diuréza snižují
tělesné kalium, i když jeho hladina v Séru může
být různá. Na Začátku DKA často nacházíme hy-
perkalémii a nejsou vzácné i hodnoty kolem 8
mmol/l (4, 6, 18), které mohou nejen vyvolat složi-
té poruchy srdečního rytmu, ale také EKG-obraz
imitující Srdeční infarkt (16). Vysoká hladina je
podmíněna katabolickými pochody při nedostatku
inzulínu, přestupem Z buněk do extracelulárního
prostoru a hemokoncentrací. S léčbou inzulínem,
rehydratací a úpravou acidózy však hladina kalia
v séru klesá, iont se vrací Zpátky do buněk a může
vzniknout Závažná hypokalémie se všemi nega-
tivními důsledky pro srdeční činnost.

Praktický význam ztráty dalších kationtů, kalcia
a magnezia není doložen, patrně určitý význam
může mít magnezium pro vznik poruch srdečního
rytmu (13, 14). Z aniontů se stále diskutuje o otáz-
ce fosfátů (7). Klinický význam hypofosfatémie je
nejasný. Fosfáty jsou v těle součástí nárazníkové-
ho systému, jejich snížená koncentrace může
negativně ovlivnit srdeční činnost a Zhoršít funkci
respiračního systému. Při hypofosfatémii se snižu-
je syntéza 2,3-difosfoglycerátu v červených krvin-
kách, neboť koncentrace fosfátů v erytrocytech je
regulována prostou difuZí. Tato skutečnost spolu s
posunem disociační křivky oxyhemoglobinu dole-
va s pevnější vazbou kyslíku na hemoglobin a
sníženou perfuzí akcentuje íschémii tkání.

Souhrn

Práce podává stručný přehled etiopatogeneti-
ckých a patofyziologických dějů, které charakteri-
Zují díabetickou ketoacidózu: hyperglykémie, ke-
toacidóza, porucha elektrolytové a vodní rovnová-
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hy. Z nich se odvíjí klinický obraz a vychází léčba.
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