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Diabeticka ketoacidéza je najzdvaZnejSou akitnou komplikaciou diabetu, ktora moZe bezprostredne ohrozit Zivot. Diagnostika tohto
stavu moze byt skomplikovana takym symptémom, ktory imituje nahlu prihodu bru$ni. Podanie bikarbonatov pri diabetickej ketoacidéze
moZe viest k zavaznym zmenam vniitorného prostredia a k edému mozgu. Lieéba tychto stavov je komplexna, $tandardizovana a zarovei
komplikovana. Podanie bikarbonatu zostava nadalej diskutované. Cielom ¢lanku je prostrednictvom prezentovanych kazuistik upozornit
detskych lekarov na moZnost vzniku spominanych stavov pocas liecby diabetickej ketoacidézy.
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Diabetic ketoacidosis is the most serious acute complication of diabetes that can be life-threatening. Diagnosis of this condition may
be complicated by a symptom that imitates a sudden abdominal event. Bicarbonate administration in diabetic ketoacidosis can lead to
severe changes in the internal environment and brain edema. The treatment of these conditions is complex, standardized and at the
same time complicated. The administration of bicarbonate remains discussed. The aim of the article is to present to pediatricians the
possibility of developing these conditions during the treatment of diabetic ketoacidosis.
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Diabeticka ketoacidoza (DKA) je
najzavaznej$ou akatnou komplikaciou
diabetu, ktord moze bezprostredne
ohrozit zivot. Jej letalita vo vyspelych
a rozvojovych krajinach sa pohybuje
od 0,15 do 10 %. DKA je definovana ako
pH pod 7,30 alebo pokles koncentra-
cie sérového bikarbonatu (HCO3-) pod
15 mmol/1v spojeni s hyperglykémiou nad
12 mmol/1 a ketonémiou/ketontriou (1).

Pric¢inou DKA je relativny alebo ab-
solttny nedostatok inzulinu. MéZe pred-
stavovat prvy prejav novozisteného diabe-
tu, alebo vznika uz u lieCenych diabetic-
kych pacientov. DKA sa prevazne vysky-
tuje u pacientov s diabetes mellitus typ 1
(DM1) a komplikuje priebeh ochorenia
u 2 -5 % pacientov s DM1 za rok (2, 3, 4).

18-ro¢ného pacienta s DM1 na
subkutannej inzulinovej lie¢be priviezla
posadka rychlej zdravotnej pomoci (RZP)
do chirurgickej ambulancie pre vyrazné
bolesti brucha, chrbta, opakované vra-

canie (6 - 8-krat). Hnacku ani teploty
nemal. Tazko dychal, dyzurické tazkosti
neudaval. Pre glykémiu - 24,3 mmol/],
a znamky ketoacido6zy chirurg vyhodno-
til stav pacienta ako diabeticka pseudo-
peritonitida, napriek nalezu doskovitého
brucha a bolestiam. Nasledne bol pacient
prijaty na jednotku intenzivnej starostli-
vosti detského oddelenia s cielom inten-
zivnej lieCby dekompenzovanej diabe-
tickej ketoacidozy. Pri prijati do nemoc-
nice bol pacient pri vedomi, nepokojny,
Glasgow Coma Scale (GCS) mal 13 bodov,
komunikoval, zrenice mal izokorické. Bol
slaby, bledy, schvateny, mal studené akra,
s vyraznymi bolestami brucha, vyrazne
suché pery a sliznice, aceténovy zapach
z Gst, jazyk mal povleceny, stazoval sa na
vyrazny nedostatok vzduchu, pritom-
né bolo Kussmaulovo dychanie. Brucho
bolo nepriehmatné, doskovité, peristal-
tika nepocutelna, diftzne boli pritomné
znamky peritonealneho drazdenia, ta-
potement bilateralne negativny. Telesna
teplota (TT) bola 36,9 °C, pocet pulzov
(PP) 120/min. a tlak krvi (TK) 145/85 torr,

glykémia namerana glukomerom bola
24,4 mmol/1. Bezodkladne boli zaistené
dva cievne vstupy a zacala parenteralna
rehydratacia pacienta s podanim bolusu
1/1 fyziologického roztoku (FR).

Vo vstupnych laboratérnych
parametroch bola v krvnom obraze
leukocytéza (Le 35,68 10%1) s prevahou
neutrofilov (79,7 %), v ABR (acidobazicka
rovnovaha) - metabolicka acidéza tazké-
ho stupna (pH 6,978; pC0O2 1,50 kPa; pO2
15,20 kPa; HCO3a 2,5 mmol/1; HCO3§
6,1 mmol/I; BE - 27,2 mmol/l; glukoza
v plnej krvi 32,0 mmol /1; laktat v krvi 5,1
mmol/1). V biochemickych ukazovate-
loch glykémia 29,82 mmol/I; kreatinin
98,9 umol/I; urea 9,5 umol/1; celkové
bielkoviny 83 g /I; albumin 34 g /1; mine-
ralogram s Na 134 mmol/1; K 5,2 mmol/I;
Ca 2,46 mmol/I; Cl 93 mmol/I; P 3,18
mmol/1; CRP nizke - 3,2 mg/I; ketolatky
11,30 mmol/1. Osmolalita séra bola 315
mosmol/1. V. moc¢i bola pritomna glu-
kozuria a ketonuria, pH 5,0; $pecificka
hmotnost 1,020 g/ml. Glykovany hemo-
globin bol 15,5 %.
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Obrazok 1. Postupnd korekcia metabolickej acidézy a vndtorného prostredia pri diabetickej ketoacidéze - kazuistika 2 (archiv autora - screenshot

z programu Medea)
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Pacient bol parenteralne rehyd-
ratovany, druhym intraven6znym vstu-
pom sme podavali kontinualne inzulin.
Metabolicka acidoza (MAC) bola spociatku
korigovana malymi davkami bikarbona-
tu 4,2 % NaHCO3) aZ do hodnoty pH 7,1.
Dalsie podavanie bikarbonatov je pri dia-
betickej ketoacidéze kontraindikované,
apreto sme v lom nepokracovali. Vykonali
sme oxygenoterapiu okuliarmi. Po hodine
a pol tvodnej parenteralnej hydratacie sa
klinicky stav pacienta zlepsil, v lie€Cbe sme
pokracovali podla §tandardného postupu
(5), s postupnou tGpravou laboratérnych
parametrov a VP, glykémie. Diurézu sme
v pravidelnych intervaloch monitorova-
li. Normalizacia VP a klinického stavu sa
dosiahla v priebehu 24 hodin, pacient za-
¢al sucho pokasliavat - ordinovali sme
symptomatickt liec¢bu, bolesti brucha
usttpili. Na druhy den hospitalizacie boli
monitorované glykémie v rozmedzi 7 - 15
mmol/1, v moci pretrvavali ketolatky na
+, bez glykozurie. Po celkovej stabilizacii
stavu sme presli na subkutannu liecbu
DMI1 ako doposial. Pacienta sme opakova-
ne poucili o dodrZiavani reZimu diabetika,
pri prepusteni bol v celkovom stabilizova-
nom dobrom stave a dostal odportcanie
na ambulantn starostlivost detskym en-
dokrinol6gom.

ISlo o 17-ro¢nu pacientku s DM1
na subkutannej inzulinovej lie¢be, ktora
bola sledovana endokrinolégom od 14
rokov. Pacientka - nedisciplinovana dia-
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beticka, bola privezena posadkou RZP na
prijmovt ambulanciu detskej kliniky so
znamkami gastroenteritidy a dehydra-
tacie. Pacientka nedodrziava diabeticky
rezim, pred veCerom zacala vracat tekuty
obsah bez primesi. Stolicu mala redsiu
pocas celého dia, zvysSenu teplotu ne-
mala, bolest neudavala. Pre uvedené pri-
znaky si inzulinovt lie¢bu pred spankom
nepodala. Pri vySetreni sa staZovala sa
na pocit nedostatku vzduchu, bola ne-
pokojna. Pacientka mala hmotnost 60 kg,
v klinickom obraze bola pritomna de-
hydratacia s vyrazne suchymi sliznicami
a perami, Kussmaulovo dychanie, acet6-
novy zapach z Gst. Neurologicky status
bol orienta¢ne v norme. TT 36,4 °C, PP
110/min., DF 38/min., TK 136/90 torr,
glykémia glukomerom nemeratelna. Po
prijati bola umiestnena na jednotku in-
tenzivnej starostlivosti detskej kliniky
s cielom intenzivnej lieCby dekopenzo-
vanej diabetickej ketoacidozy.

Vo vstupnych laboratornych pa-
rametroch bola pritomna leukocytoza
(Le 22,35 10¥1) s prevahou neutrofilov
(76,4 %), v ABR - metabolicka acidéza
tazkého stupna (pH 6,911; pCO2 1,70 kPa;
pO211,80 kPa; HCO3a 2,4 mmol/1; HCO3§
5,2 mmol/I; BE - 31,3 mmol/1; laktat 2,9
mmol/1). Vbiochemickych parametroch
glykémia 36,36 mmol/I; mineralogram
s Na 131 mmol/1; K 5,6 mmol/I; Ca 2,6
mmol/l; C1 97 mmol/1; CRP 37,6 mg/I;
ketolatky 8,61 mmol/1; C-peptid 0,35 ng/
ml; osmolalita séra bola 325 mosmol/I;
mo¢ chemicky so signifikantnou glu-
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kozuriou a ketontriou; pH 5,0; Specificka
hmotnost 1,014 g/ml; glykovany hemo-
globin 11,5 %. Ostatné laboratérne uka-
zovatelia boli v referen¢nom rozmedzi.
Po primeranej hydratacii s bolu-
som FR sme zacali kontinualnu intrave-
noéznu liecbu inzulinom a rehydrata¢nu
lie¢bu podla standardného postupu (5)
priebeznou korekciou VP. Pocas pobytu
sme pozorovali riedke stolice s teplotami
a elevaciou C-reaktivneho proteinu, pre-
to sme pacientke naordinovali antibioti-
kum. Napriek adekvatnej rehydratacne;
lie¢be sme podla bilancii tekutin pozoro-
vali prehibenie metabolickej acidézy (ob-
razok 1) a pre zavazni dekompenzovani
metabolick acidézu s nedostatocnym
respira¢nym usilim sme na kompenzaciu
stupnia acidézy podali mala davku bikar-
bonatu - 4,2 % NaHCO3 (1 mmol na kg
telesnej hmotnosti v kontinualnej infzii).
Nasledne, napriek zlepSovaniu
laboratornych parametrov, sme pozo-
rovali progresiu neurologického nalezu
v zmysle acidézy. Pacientku sme podla
GCS ohodnotili na 11 bodov, bola vyrazne
nepokojna, kontakt s fiou takmer nemoz-
ny, vykrikovala nezmyselné slova, bola
dezorientovana v ¢ase a priestore, na
algické podnety reagovala. Edém moz-
gu bol vyli¢eny zobrazovacim vySetre-
nim centralnej nervovej sustavy (CNS).
Postupne sa stav pacientky upravil a dalsi
priebeh bol bez komplikacii. Ustup keto-
némie sme docielili po 48 hodinach, hod-
noty glykémie sa pohybovali v rozmedzi
5 - 10 mmol /1. Po stabilizacii celkového
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stavu sme presli na lie¢bu subkutdnnnym
inzulinom. Antibiotick( lieCbu sme po
5 dnioch ukon¢ili, hnacky ustupili (bez
zachytenia etiologického agens), nasta-
la normalizacia diurézy, pozorovali sme
vahovy prirastok o 5 kg. V den prepus-
tenia boli hodnoty glykémie v rozmedzi
5,5 - 10 mmol /1, biochemické parametre
v norme, kontrolné zapalové parametre
poklesli, kontrolna acidobazicka rovno-
vaha bola v norme. Po stabilizacii stavu
sme pacientku poucili a prepustili do
starostlivosti detského endokrinologa.

NajcastejSou vyvolavajacou prici-
nou DKA uz u lieCenych pacientov byva
akutna infekcia (6) (napr. vracanie, in-
fekcia dychacich ciest, pltc, uroinfekcia,
apendicitida, cholecystitida a pod.), ako
to bolo aj v prezentovanych kazuistikach
opomenutie podania inzulinu (prikladom
je kazuistika 2, ked'si pacientka pre gas-
trointestinalne tazkosti nepodala inzu-
lin), nadmerny prijem sacharidov, traz,
chirurgicky zakrok atd. Nezriedka vSak
zostava vyvolavajlica pric¢ina nejasna.
V klinickom obraze DKA je charakteris-
ticka dehydratacia, hypotenzia, tachy-
kardia, prehibené a zrychlené dychanie
ardzny stupen poruchy vedomia. Na DKA
preto treba mysliet u kazdého pacienta
v kome, Soku, respiracne;j tiesni ¢i u pa-
cienta s dehydrataciou (4). U pacienta
s DM1 treba o DKA uvaZovat vzdy, pokial
ma nauzeu, vracia, ma zvySena telesnt
teplotu, zrychlené a prehibené dychanie
¢i poruchu vedomia. Charakteristickym
laboratérnym nalezom je tridda: hyper-
glykémia, metabolicka acidéza a ketoza
(4,7). V dosledku nadprodukcie ketolatok
sa vytvori zvySena ani6nova medzera
(»anion-gap“). Kazuistiky, ktoré sme
uviedli, st Standardnymi prikladmi de-
kompenzovanej diabetickej ketoazidézy.

Principom liecby DKA je si¢asné
rieSenie dehydratacie, metabolickej aci-
dozy, deficitu kalia, spravne podavanie
inzulinu s cielom potlacenia ketogenézy,
agresivna liecba vyvolavajucej pri¢iny
(napr. antibiotika v pripade infekcie), pre-
vencia komplikacii. Chori s rozvinutou
diabetickou ketoacid6zou by mali byt
hospitalizovani na jednotke intenzivnej
starostlivosti, kde je moZnost monito-
rovania zakladnych Zzivotnych funkcif,

presné sledovanie bilancie tekutin, cen-
tralneho ven6zneho tlaku, frekventova-
ne vySetrovany ionogram, krvné plyny
a glykémia opakovane (1, 4, 7, 8).

Zvlastnostou prvej kazuisti-
ky je, Ze pacient mal vyrazné bolesti
brucha - pseudoperitonitidu pri DKA
- a v ramci diferencialnej diagnostiky
bol vySetreny na chirurgickom oddeleni,
kde sa vylaédila nahla prihoda brusna.
Pseudoperitonitidu definujeme ako su-
bor priznakov podobajtcich sa na pe-
ritonitidu, aj ked nejde o skuto¢nt na-
hlu brusnt prihodu. Diferencialna dia-
gnostika pseudoperitonitidy a skuto¢ne;j
peritonitidy moze byt velmi tazka (9).
Nespravne stanovena diagnéza, ,vyZa-
dujiica“ chirurgicka intervenciu, moze
mat letalne nasledky. Vyvoj tohto stavu
pri DKA je spojeny s podrazdenim vege-
tativnych plexov zaltdka a ¢riev latkami,
ktoré sa tvoria pocas diabetickej keto-
acidozy. Hypotonia zaltdka, dvanastnika
a priznaky intestinalnej obstrukcie sa
spajaju s plazmovou hyperosmolaritou
a bunkovou hypoosmiou.

Kazuistika 2 je zaujimava rozvo-
jom acidozy pri podani 4,2 % NaHCO3,
ktora moze byt nasledne pricinou edé-
mu mozgu. Podanie bikarbonatu zostava
nadalej kontroverznym, nakolko vedie
k paradoxnej acidoze a k depresii funkcii
CNS (6). Stcasné odportcania pre ma-
nazment DKA (ISPAD, 2018) vymedzujt
podanie bikarbonatu - podavanie bikar-
bonatu sa neodporica okrem liecby zivot
ohrozujtcej hyperkaliémie alebo MAC
s pH < 6,9, s dokazanou zhorsenou srd-
covou kontraktilitou. V pripade potreby
sa bikarbonat podava v hodinovej infizii
vdavke 1 -2 ml/kg (10). Po skompletizo-
vani najnovsich tdajov je mozné povedat,
Ze lie¢ba bikarbonatom je rezervova-
na pre deti s pH <6,9 - 7,0; HCO3 < 5
- 8 mmol/l, pre pacientov s kardialnou
depresiou a prejavmi obehovej nestability
v stwvislosti s MAC a pre tych, ktori uz
nie st schopni dalej kompenzovat MAC
hyperventilaciou (6, 11).

Pric¢inou paradoxnej acidozy je
metabolizmus bikarbonatov - v spo-
jeni s vodikovymi iénmi (Ht) dochadza
k tvorbe kyseliny uhlic¢itej (H2CO3).
Tato kyselina sa ihned rozklada na vo-
du (H20) a oxid uhli¢ity (CO2) (6, 10,
11). Hematoencefalicka bariéra je viac

priestupna pre CO2 nez pre HCO3-, a to
vedie k akumulacii CO2 v CNS. Vysledkom
st toxické uc¢inky CO2 na CNS a taktiez
prehibenie acidozy v oblasti CNS (6, 12).

Uvodné davka bikarbonatu u star-
Sich deti je zvy€ajne 1 - 2 mmol na kg
telesnej hmotnosti alebo davka podla
vzorca 0,1 x BE x kg telesnej hmotnosti
v kontinualnej inftzii. V niektorych zdro-
joch sa uvadza, ze treba podat len 20
- 25 % vypocitanej davky (1) do hodnoty
pH 7,1. Dali postup sa riadi klinickym
stavom chorého a kontrolami stavu aci-
dobazickej rovnovahy. pH korigujeme na
hodnotu pH 7,1 - 7,15 a HCO3 15 mmol/1.
Rychla a velka alkalizacia méze mat
neziaduce dosledky v podobe metabo-
lickej alkalézy a nepriaznivého vplyvu
na uvolfiovanie kyslika z hemoglobinu
v periférnych tkanivach (1). Adekvatnost
kompenzacie MAC hyperventilaciou mo-
zeme stanovit, ked vieme hodnotu pCO2
a HCO3 podla tzv. Winterovej formulky
(13): pCO2 = (1,5 x HCO3-) + 8 + 2 mmHg
(1kPa = 7,500617 mmHg).

Ak je pCO2 vysSie neZ vysledok
vzorca, respiraéného usilie uz nestaci na
kompenzaciu stupna acidozy a podanie
bikarbonatu je opodstatnené.

V kazuistike 1 aj 2 boli splne-
né vSetky kritéria na podanie 4,2 %
NaHCO3. Korekcia MAC v prvej kazuis-
tike prebehla bez komplikacii. V kazuis-
tike 2 prehibenie MAC suviselo aj s de-
hydrataciou pri gastroenteritide, a preto
korekcia VP prebiehala tazsie a dlhsie,
na stabilizaciu stavu bol pouzity 4,2 %
NaHCO3 s vyvojom acidézy a edému
mozgu. Na rehydrataciu podla sledova-
nych bilancii sme pouZili viac ako 6 litrov
tekutin v priebehu 48 hodin.

Tekutiny pri DKA podavame
parenteralne, pokial ich dieta nebude
schopné prijimat per os. Kym je kalku-
lovana S-osmolalita <320 mosmol/I,
modzeme deficit tekutin doplnit v prie-
behu 24 hodin, ako to bolo v kazuisti-
ke 1. Pokial je v§ak S-osmolalita > 345
mosmol/kg a korigovana natriémia >145
mmol/l, pokrac¢ujeme v nahradzani te-
kutin pocas 48 - 72 hodin (4, 7).

Kalkulovani osmolalitu méZeme
vypocitat podla vzorca (7): S-osmolalita
= 2 x Na + glykémie + urea (norma: 290
+ 10 mosmol /kg); efektivna osmolalita
= 2 x Na + glykémia.
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Koncentracia natria v krvi moze
byt zniZzend, normalna alebo zvySena,
a to podla toho, ¢i prevazuje deplécia
natria alebo dehydratacia s hemokon-
centraciou. AvSak ¢asto nachadzame
nizsie hodnoty natriémie (,pseudohy-
ponatrémia“), pretoze pritomna hyper-
glykémia ma diluény efekt, nadmerné st
aj straty natria moc¢om pri polytrii ().
Preto je vhodné urcit korigovant natrié-
miu: na cca 3 mmol/1 gluk6ézy nad refe-
ren¢nou hodnotou pripocitame pribliZne
1 mmol/1 sodika. Natriémia ma tenden-
ciu stpat v ramci terapie ketoacido6zy.
Nedostato¢ny vzostup natriémie, alebo
dokonca pokles, predstavuje zvySené ri-
ziko edému mozgu.

Akttne komplikacie diabetes mel-
litus predstavuju zavazné situacie v zi-
vote pacienta. Lie¢ba by mala prebiehat
podla aktualnych protokolov a medzi-
narodného konsenzu na jednotke inten-
zivnej starostlivosti s monitorovanim
zakladnych zZivotnych funkcii. Napriek

tomu, Ze DKA je dobre preskiimanym
problémom, vzdy sa mdzu vyskytnt
situacie, ktoré lekara prekvapia. Preto
treba v ramci diferencialnej diagnostiky
vzdy mysliet aj na pseudoperitonitidu
u pacientov s dekompenzovanou keto-
acidozou. Bikarbonat treba aplikovat
s opatrnostou vzhladom na jeho neZia-
duce Gcinky.
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