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Cast Il. - Lé€eni, komplikace, mortalita

Nemocného v diabetické ketoacidéze (DKA)
urychlené hospitalizujeme na jednotce intenzivni
péce nebo na JIP, pii poruSe zakladnich Zivotnich
funkci na ARO za spoluprace diabetologa. Lé&eni
spodiva v podavani inzulinu, rehydrataci nemoc-
ného, obnoveni iontové rovnovahy, upravé acido-
zy a v dalSi lécbé.

Lécba inzulinem

Podavani inzulinu je zakladnim pozadavkem
a do znaéné miry rozhoduje o Zivotni progno-
ze nemocného. Od r. 1972 (16) podavame ma-
Ié nitrozilni davky rychle aéinného inzulinu, #tj.
2-12j/h, které vytvareji v krvi fyziologickou hladinu
20-200 pj/ml a piné staéi k nasyceni inzulinovych
receptorl. Na zakladé vlastnich zku$enosti dopo-
ruéujeme u DKA davku 8-10j/h, nebot” je tieba
udrzovat plazmatickou hladinu inzulinu pfi jeji
homni fyziologické hranici vzhledem k piedpokla-
dané, acidézou podminéné inzulinové rezistenci
(20). Pokles glykémie je pfi téchto davkach prakti-
cky linearni a pohybuje se kolem 5 mmol/h. Hor-
mon podavame nitroZilni cestou pomoci injekto-
matu, ktery je spojen spojkou ,Y* se setem zaji3-
tujicim rehydrataéni lé¢bu. Alternativni moznos-
ti je frakcionované podavani inzulinu nitroziiné

v 30minutovych intervalech pfi kratkodobém pre-
rudeni rehydrataéni infuze. Tento postup, ktery
jsme zavedli a dostateéné ovérili (8), vychazi
ze skute€nosti, ze poloéas nitrozilné podaného
inzulinu je velmi kratky, okolo 5 minut, aviak jeho
ucinek se v cilovych tkanich prodluzuje na 30-40
minut (12, 17). | kdyz neni dosud shoda v otazce
absorpce inzulinu na infuzni soupravu, je mozné
aplikovat hormon pfimo do infuzni lahve rehydra-
taéniho roztoku, doporucuje se v3ak piedtim pro-
plachnout celou soupravu roztokem inzulinu. Ri-
zeni davek infuzni pumpou je nezbytnym predpo-
kladem. KdyZ klesne hladina glukézy v krvi pod
14 mmol/l, snizime davky infundovaného inzulinu
na 2-4 j/h, eventualné piejdeme na frakcionova-
nou nitrosvalovou aplikaci. Jestlize glykémie za
dvé hodiny neklesne, nebo dokonce stoupa,
zdvojnasobime davku. Nitrosvalové nebo pod-
kozni podavani inzulinu nedoporucujeme. Takto
injikovany hormon ma podstatné delSi polocas,
dvé, respektive étyfi hodiny, a pfi cirkulaénim sel-
hani neni resorbovan. Na zacatku |écby, v dobé
jeho akutni potfeby, zGstdva deponovan v misté
vpichu a do krevniho obéhu se dostavd az pii
zlep3ené perfuzi tkani, tj. v dobé, kdy jiz glykémie
klesa a miZe vzniknout hypoglykémie.

Vyhody malych davek inzulinu proti drivéjsi
klasické Iécbé vysokymi davkami jsou vieobecné
uznavany (10):

1. Snizila se imrtnost acidotickych dekompenzaci
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diabetu.

2. Nedochazi tak ¢asto k hypokalémii.

3. Pomaly pokles glykémie chrani nemocného
pfed vznikem mozkového edému, ktery mize
byt pro nemocného fatalni.

4. Nevznikaji pozdni hypoglykémie, jak tomu
byvalo u klasické 1é¢by.

Rehydratace

Je dalsi klicovou slozkou 1€Eby DKA - hypergly-
kémie se snizuje pfivodem roztokl jesté nez byl
podan inzulin (13). Podavame fyziologicky roztok
(osmolalita 308 mosmol/kg) a jediné v tom pfipa-
dé, Zze natrium v séru je vy38i nez 150 mmol/l,
pouziieme zpocatku 0,45% NaCl (osmolalita
155 mosmol/kg). Co se tyée mnozstvi infundova-
nych roztok{ plati zasada, ze rehydratace ma byt
v prvnich tfech hodinach intenzivni (2-3 litry),
avsak u starSich lidi a kardiakl je nutny pozvol-
néj$i pfivod roztokd, aby nedoslo k ob&hovému
pietizeni. Viceméné je tedy tfeba u kazdého ne-
mocného postupovat individualné, uziteCné je
monitorovat centralni Zilni tlak. Kdyz klesne gly-
kémie pod 14 mmol/l, infundujeme 5% glukdzu.
Celkova potreba tekutin v prvnich 24 hodinach je
rizna, v prameéru ¢&ini 5 litrd.

Obnoveni iontové rovnovahy

Pfi apravé iontoveé rovnovahy je tfeba vénovat
nejvétsi pozornost drasliku. Nahradu provadime,
jestlize zjistime normalni nebo snizenou hladinu
drasliku v séru. Podavame iont nitrozilné ve formé
chloridu draselného v mnozstvi 10-20 mmol/h, pfi
vyraznéjsi hypokalémii (3 mmol/l) zvySime davku
na 40 mmol/h (10% KCI 1 ml = 1,35 mmol). Pravi-
delné sledovani hladiny drasliku v séru a zacho-
vana C¢i obnovena diuréza jsou nezbytnym pred-
pokladem této lécby. Sledovani EKG kfivky je
uzite¢né, nemize vSak spolehlivé nahradit labora-
torni hodnoty. Prakticky vyznam nahrady dal3ich
kationtl, vapniku a hofiku, je diskutabilni. Pfi
vyraznéjSim poklesu hoi€iku v séru je mozné do-
poruéit 20 ml 20% MgSO, nitrozilné (3). Z aniontd
je rovnéz sporna nahrada fosfatl. Néktefi autofi
uvadeéji, ze hladina aniontu se upravuje postup-
né sama bez substituéni 1ééby (9), jini pokladaji
za uziteCné podat fosforeCnan draselny v davce
2,5-3 mmol/h do celkového mnozstvi 20-60 mmol,
¢imz se také castecné kryje deficit drasliku (4, 7).

Nazor na podavani alkalickych roztokl pfi upra-
vé DKA neni jednotny. Dostate¢na lécba inzuli-
nem a rehydratace samy o sobé zabrzdi gluko-
neogenezi a ketogenezi a pH se upravuje. Proto
natriumbikarbonat pouzijeme az pii pH 7,1 a niz-
S§im a z mnozstvi vypocteného podle Astrupova
vzorce (BE x tél. hmotnost x 0,3) aplikujeme 1/3,
nanejvys 1/2 a lébu prerusSime, jestlize pH arteri-

alni krve se zvysi na 7,25. Bikarbonat nepodava-
me pied infuzi drasliku, aby nedo3lo k dalSimu
poklesu tohoto iontu v séru.

Dalsi lé¢ba

Predevsim je tieba patrat po zakladni pficiné,
ktera DKA vyvolala. | kdyz ve 20-30 % neproka-
Zeme vyvolavajici pfiCinu, je tfeba myslet na in-
terkurentni infekci, kardiovaskularni pfihodu, chi-
rurgické onemocnéni bidnich organt apod. LéCeni
zakladniho onemocnéni je neméné dulezité jako
lé¢ba vlastni metabolické poruchy. Nutna je casta
kontrola laboratornich ukazatel(: glykémii a moé
je nezbytné kontrolovat po dvou hodinach, rovnéz
tak elektrolyty a pH, ureu v intervalu 4-6 hodin.

Komplikace

Mozkovy edém je vzacnou, nepfedvidatelnou,
avsak v 90 % fatalni komplikaci DKA (15). Rozviji
se nahle, vétSinou az za nékolik hodin po zahajeni
1é¢by, kdy jiz byla ¢aste¢né korigovana acidéza,
upravena hypovolémie a snizena hyperosmolalita.
Projevuje se zhorSenim celkového stavu, poru-
chou védomi, pfipadné kieCemi. Pficina této
komplikace je neznama, i kdyz existuje rada teorii
(6, 19).

Cirkulaéni 5ok, nejastéji hypovolemicky, je na-
sledkem tézké deplece plazmatického volumu a
acidézy. Mlze v3ak byt zplsoben také jinou pfici-
nou (gramnegativni sepse, infarkt myokardu).

Cévni trombdzy a tromboembolické komplikace
vznikaji jako nasledek dehydratace, hemokoncen-
trace, snizeného srde¢niho vydeje, zvySeni vi-
skozity krve a v disledku zmén faktorl krevni
srazlivosti. Nicméné se preventivni antikoagulacni
IéEba rutinné neprovadi a jeji ucelnost u DKA ne-
byla prokazana (18).

Mortalita

Udaje o mortalité na DKA jsou znaéné rozdilné
a pohybuji se v rozmezi 2-10 % (1, 3, 5, 10, 14).
Na dmrtnost ma nesporné vliv tize metabolické
poruchy, vék nemocnéeho, zakladni nebo kompli-
kujici onemocnéni, v€asna diagnéza a spravné
vedena |écba (2, 11). Niz8i amrtnost vykazuji
specializovana metabolickd centra. Podstatny
vyznam ve statistice ma vSak okolnost, zda do
jejiho poctu zahrmeme i ty nemocné, ktefi prezili
akutni metabolickou dekompenzaci a zemrfeli na
zékladni onemocnéni po fadé dnd a tydnd. Viastni
priinou smrti tedy nebyl metabolicky rozvrat, ale
zavazna onemocnéni srdeéni, mozkova, choroby
ledvin, zhoubné nadory a jiné. Z téchto divodd je
spravné rozliSovat ¢asnou umrtnost, ktera pied-
stavuje vlastni mortalitu na metabolickou poruchu
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nebo jeji komplikace, a pozdni mortalitu, kdy ne-
mocni umiraji po delsi dobé na jinou chorobu.

Souhrn

Prace obsahuje hlavni zasady |écby akutni
metabolické dekompenzace cukrovky, diabetické
ketoacidézy (DKA), tj. postup pfi inzulinoterapii,
rehydrataci, remineralizaci, korekci acidézy. Dale
jsou uvedeny nejcastéjsi komplikace DKA a statis-
tické Uidaje o amrtnosti.
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