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Boli mé na hrudi, zvracim a jsem unaveny

e 52lety diabetik 1. typu (dg. 18 let) privezen RZP pro bolesti na hrudi,
zvraceni (4x), unavu; na glukometru nemeéritelné vysoka glykémie

e aplikace inzulinu sporna (opakovana non-compliance)
* pri prijmu:
e EKG bez ischemickych zmén

 fyzikalni nalez v normé, hyperventilace, bricho neboli, pretrvavaji tlakoveé
bolesti na hrudi a mezi lopatkami

B-glukdza 41,6 mmol/I B-pH 7,03
B-laktat 4,2 mmol/l B-pCO, 1,5 kPa
U-glukdza 4 arb. j. B-HCO; akt. 3,0 mmol/I

U-ketolatky 2 B-BE -28,1 mmol/I




Incidence, rizikoveé faktory => etiologie

* Incidence
e zacatek manifestniho DM I. typu - 20-40 %
e u lécenych diabetikl riziko 1-10 % /pacient/rok

* \/yvolavaci faktory
 infekce 35-55 % (pneumonie, UTI)
* neadekvatni aplikace inzulinu 30 %

e ostatni:

e akutni onemocnéni (AIM, pankreatitida, sepse ...); prvozachyt DM I; glukokortikoidy,
thiazidy ve vyssi davce, sympatomimetika (dobutamin, terbutalin), 2. generece
atypickych antipsychotik, kokain

e => Etiologie = nedostatecny ucinek inzulinu (absolutni nedostatek,
kontraregulacni hormony, rezistence)



Glukdza

Ketogeneze — princip, vlivy
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Biochemicka kritéria DKA

lehka stredni tezka

hyperglykémie > 11 mmol/l ?

pH </,3 >=7 <7
Bikarbonat (mmol/l) 15-18 10-15 <10
Ketonémie (> AG) >3 MmMOl/I BHB ?: s seatinosts mos

U ketolatky > 2 arb.j?
AG > 16 mmol/| ?



V jakém rozmeazi se typicky pohybuje glykémie u DKA?

A. 9-19 mmol/

B. 20-28 mmol/I
C. 30-42 mmol/l
D. 40 —-75 mmol/l

0% 0% 0% 0%




MAC s vysokym AG

hyperglykémie / 52lety diabetik 1. typu ...
° pH /
e bikarbonat

e ketonémie (1 AG)

/ B-glukdza 41,6 mmol/I B-pH 7,03 /

B-laktat 4,2 mmol/I B-pCO, 1,5 kPa
U-glukdza 4 arb. j. B-HCO,  akt. 3,0 mmol/l
U-ketolatky 2 B-BE -28,1 mmol/I



MAC s vysokym AG

AG = (Na + K) — (Cl- + HCO5") =45 mmol/l [> 16 mmol/I]
UA = +3 +alb” + P~ =35 mmol/l [> 8 mmol/I]

Kationty Anionty

S _Na 129 mmol/I

S_K 7 mmol/I
Na* | 140 102 | CI S_Cl 87 mmol/I BHB-, laktat
B_HCO; 3 mmol/l
S_P- 4 mmol/I
S_alb- 9 mmol/l
K* | 4 24 | HCOy elED
12 | Alb B_laktat 4,2 mmol/I
Ca?t | 2 2| P Anion gap
Mg2* | 1 ¥ 8 | UA

~ laktat, ketolatky, sulfat
salicylat, acetat, formiat, oxalat, 5-oxoprolin




Management

e hospitalizace na monitorované luzko
* GCS, EKG kont., SpO,, CVP, IBP dle stavu, GCS
* bilance tekutin
* ABR, mineralogram, glykémie, moc chemicky



Praxe |[KEM

o IKEM: 772 pozitivnich vysetreni ketolatek v moci za rok (2015)

e do 24 hodin nasledovalo vysetreni pH a krevnich plynt u 103 nalezu
(tj. 13 %)

e ze 103 nalezu bylo korektnich odbéru z arteridlni krve 38 (4,9 %
korektnich odbéru)

e dalSich 65 z periferni zilni krve, tedy s malou vypovedni hodnotou



Cile 16¢by

e Glykémie pod 15 mmol/I
*pH nad 7.3

* HCO, nad 15 mmol/|
* Normalni anion gap



Rehydratace

Cil:
nejvetsi vliv na pokles glykémie ma restituce distribucniho prostoru pro
glukozu a obnoveni glomerularni filtrace

e celkovy deficit vody az 10 litru

Terapie:

e pri glykémii < 15 mmol/I - pridat 5% glukdzu
(rychlost podle klinického stavu a pridruzenych chorob)

e 0,45% (75 mmol/l) NaCl jen pfi Na* nad 155 mmol/!



Inzulin

Cile:
e dat dostatecnou davku inzulinu k potlaceni ketogeneze

e upravit acidozu, nikoliv rychle normalizovat glykémii
 docilit pokles glykémie 3--5 mmol/I/hodinu

Terapie:

e Uvodni bolus ( 6-10j.) x kontinualni inftize 0,1j./kg/hod i.v.

e Uprava rychlosti dle poklesu glykémie a K*

* pri dobré odpovedi na terapii se zvysuje citlivost tkani na inzulin -




Jak se zmeéni kalemie pri [écbe inzulinem, pokud
oH stoupnez /,0na /7,37

A.
B.
C.
D.

stoupne cca o 2,4 mmo

klesne cca 0 2,4 mmo
stoupne cca 1,8 mmo

/

/

klesne cca o 1,8 mmol/|

/I

0% 0% 0% 0%




/meny K (pH) a Na (glukoza)

® H* =50 nmol/l (pH 7,3)

*K+ = 4,2 mmol/I
Na* . S_Na* =140 mmol/I
pH 0,1 <> A K* 0,6 mmol/l S_glu =4 mmol/I
K+
Na*
o
. H,0
N " ECT
* H+ =100 nmol/I (pH 7,0)
Na* .- 6,0 mmol/I
K* v
Na* S _Na*=132 mmol/I
. =
... S_glu =50 mmol/I
H* *

* * 1 glykémie o 5,5 mmol/l (nad 5 mmol/l) <> | Na* 0 2 mmol/I
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Deficity iontu a jejich doplnéni

K+

e odhad pokles pH 0 0,1 <> deplece 70-100 mmol

* hodnotit dle pH krve

e 7,5% KCI (~ 20 mmol/hod) asi 2/3

* 13,6% KH,PO, asi 1/3 - zaroven suplementace fostatu

Terapie:

e draslik v mezich normy - podat na kazdy litr tekutiny 20-30 mmol
e pokud K> 5,5 mmol/Il, prerusit suplementaci, kontrola & 2 hodiny
e pokud K < 3,3 mmol/l, 20-40 mmol/h a pozastaveni infuze inzulinu

HCO,: snad jedina indikace je pH po 6,9 pfi horsicim se kardiovaskularnim selhani,
které se ned3 rychle zvladnout infuzni terapn

Nevyhody: vyssi riziko hypokalémie, hypokalcemie, zhorseni acidozy v CSF, hypoxie,
vyssi riziko mozkového edému, vyssi produkce ketolatek



Otok mozku

e zejména u déti, kde je nejcastéjsi pricinou smrti, u 1 % déti a adolescentd,
90% mortalita

e ¢asto minimadlni klinické priznaky (bolest hlavy, pokles tepové frekvence,
zvyseni tlaku) a pak nahla zména vedomi

Rizika rozvoje edému:

* nizky inicialni pCO,

e vysoka urea na zacatku

e pouziti bikarbonatu

e bez asociace se vstupni natremii



/ena - 73 let

OA:

e DM 2.typu na kombinované terapii Inzulin + Metformin - neuspokojiva
kompenzace

e Stp. CMP s frustni pravostrannou hemiparezou , ICHS

NO:

e hospitalizovana pro symptomatickou hypoglykémii > k terapii pridan
inhibitor SGLT- 2 (gliflozin),

e 5. den hospitalizace: |écba pyelonefritidy, cilena ATB terapie
(Ampicilin/Sublactam, Fluconazol)

e 10. den rano — porucha vedomi, hypotenze a bradykardie,
hyperglykémie



Pri prijmu na KARIP

eGFR = 0,49 ml/s

kompenzovana
MAC s vysokym

AG

~

)

analyt
Na 147
K 53
Ca 2,29
Mg 0,99
Cl 113
Alb 28,2
P 3,55
L aktat 4.1
Ketolatky v moéi | negativni
pH 7,077
pCoO, 1,75
pO, 30,7
Base excess ECT | - 25,6
HCO, 3,86
AG 35,4
Glukoza 23,4

norma  jednotka
142 mmol/I
4,1 mmol/l
2,3 mmol/l
0,8 mmol/l
106 mmol/l
44 g/l
1 mmol/l
0,5 mmol/I
0 -
7,40 -
5,33 kPa
12 kPa
0,00 mmol/|
24,72 mmol/l
15,4 mmol/|
5,0 mmol/I|




Proc jsou negativni keto

o 0w p

atky v moci?

ketolatky nejsou pfi {, GF vylucovany do moce

FN reakce s nitroprusidem pri prevaze BHB

FN reakce s nitroprusidem pri prevaze AcAc
ketolatky jsou pri | GF vice preménovany na aceton




/7

ecbha

Dalsi vysetreni a

Vysetreni:
e CT mozku, sono bricha -
negativni

e RTG S+P: zaneétlivy infiltrat
vpravo

 Mikrobiologie: moc: Candida
glabrata, sputum: Klebsiella
phneumoniae

v  dimise za 26 dni

Lécba:
e RSI, UPV, sedace, invazivni
monitorace

e terapie ketoacidozy, inotropni
podpora

e vysazeny PAD, uprava ATB
terapie /Meropenem/

v’ korekce vnitiniho prostfedi a obéhova stabilizace v pribéhu 48 hodin
> v’ extubace 5. den od pfijmu



SGLT-2 a ketoacidodza

Predispozice ke ketoacidoze?
e akutni dekompenzace stavu

Mechanismy:
* nizsi davka inzulinu pri lécbé ->
nezabrani ketogenezi

 vzestup kontraregulacnich
hormonu — (glukagon,
kortikoidy...)

e predispozice k dehydrataci

Vstrebavani glukdzy v proximalnim tubulu
DT

SGLT-2
(90 %)

180 g/d

SGLT-1 (10 %)



SGLT-

2 — prevence komplikaci

e predepisovat jenom u pacientu s dobrou compliance

* vices
° Nepoc

edovat pacienty v prvnich mésicich lécby
avat u pacientu s renalni insuficienci

* pri de

compenzaci celkového stavu prechodné vysadit

e vysazovat predoperacné — polocas 12 hod




Nediabeticka ketoacidoza

e Hladoveéni * Alkoholicka ketoacidoza
* nedostatek glukdzy jako pricina e kombinace zmén zpUlsobenych
« patogeneze obdobnéa DKA metabolismem etanolu (zvys.
e (2vy§. glukagon, Zvys. produkce NADH -> inhibice
glukoneogeneze, lipolyza) gylkogenolyzy, inhibice vylucovani
e odlidny klinicky obraz, laboratorné ketolatek ledvinami) s dietnim
bez hyprglykémie deficitem (thiamin) a malnutrici
e tézké ketoaciddzy u aktivace e klinicky obraz, bez hyperglykémie

kontraregulacnich hormonu (napr.
zvyseni glukagonu v téhotenstuvi,
pri laktaci)



Souhrn

e DKA = | pH + ketonémie

e v |éCbé je zasadni Uprava acidozy a rehydratace

* AG a ztraty iontu zavisi na GF

e zmeény pH zpuUsobuji redistribuci K* mezi ICT a ECT
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