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Krizisallapotok formai

Diabeteses coma

Diabeteses ketoaciddzis
Hyperosmolaris, nem ketoacidotikus coma
(Hypoglycaemia)

Diabeteses laktatacidozis

Patofiziologia

Hyperglycaemia legf6bb oka a gluconeogenesis

Periférias inzulinrezistencia masodlagos
jelentdségi

Antiinzularis hormonok szintje emelkedik

Lypolysis és ketogenezis (els6sorban abszolut
inzulinhidny esetén)

Proteolysis

Agyodéma

Diabeteses coma/kisiklas

Hyperglycaemias hyperosmolaritas

T1DM:
Ketoaciddzis (abszolut inzulinhidny)

T2DM
Hyperosmolaris, nem ketoacidotikus kisiklas (relativ
inzulinhiany)
Ketoaciddzis (B-sejtek kimerllése, inzulinrezisztencia)

A diabeteses coma okai:

Diabetes els6 manifesztacioja (ketoaciddzis)

Emelkedd inzulinigény figyelmen kivil hagyasa
(interkurrens betegség)

Rossz kriziskezelés
Inzulinpumpa hirtelen kimertilése
Rossz betegcompliance

Tunetek

Tudatzavar, nyugtalansag; coma csak az esetek 10 %-
ban

Hyperglycaemia, osmoticus diuresis, dehydratio majd
anuria

Testsulycsokkenés
Tachycardia

Hyperventilatio (elsGsorban agyédéma és ketoacidozis
esetén)

Pseudoperitonitis diabetica

Emelked6 amilazszint

Hypo/hyper/normokalaemia (csak a szérumban!!!)
Aciddzis (ketoaciddzis esetén), vasodilatatio
Hanyinger, hanyas

Diabeteses coma laboratériumi diagnosztikaja

Felvételkor, vagy a kezelést kdvetd 4-12 oran beliil 1ép fel
A halalozas legfébb oka a gyermekpopulatioban
Patomechanizmus

Agyi ischaemia/hypoxia

Gyulladasos mediatorok

Agyi vérataramlas emelkedése

A sejtmembran funkcidjanak karosodasa

Extra/intracellularis osmoticus nyomaskilénbség
Klinikai prediktorok

Se Na gyors emelkedése a kezelés soran

Gyors rehydratio

Aciddzis stlyossaga

Jelent8s hypocapnia (az acidozishoz mérten is)

Ketoacidozis Hyperosmolaris
Gliikdz (mmol/I) >11 % >33
pH <73 >7,3
HCO5™ (mmol/I) <15 >20
CN (mmol/I) <14 >17
Osmolalitas <320 >330
(mosm/kg)
Ketontestek a vérben >+3 Negativ vagy kevés
Ketontestek a Pozitiv 1:2 higitasban | Negativ vagy kevés
vizeletben
Anion gap emelkedett normélis
“Altaldban >16,5 mmol/l

Korrigalt Na*= mért Na* + (AGIlikdz (mg/dl)/42)




Diabeteses ketoaciddzis sulyossagi
foka

pH HCO;5~ (mmol/l)
enyhe <7.3 <15
kdzepes <7.2 <10
Sulyos <7.1 <5

Diabeteses coma kezelése

1. stadium — rehydratio

Macro-, és microcirculatio rendezédik

Cerebralis funkciok javulnak

Vércukorszint csokken
Diuresis n6
Exracellularis tér expanzidja
Inzulirezisztencia csokken

2. stadium — Inzulinterapia

Vércukorszint lasst csokkentése (max 3 mmol/I
orankeént)

Ketogenesis csokkentése
Ketontestek metabolizacidja, aciddzis rendezése
Cave: Disaequilibratios szindroma

Folyadekpotlas
Krisztalloid éRlnger-oIdat 0,9 %-os NaCl oldat) + szabad
viz pétlasa (?
Kolloidoldat csak manifeszt, sulyos sokkallapotban

Adagolas: 1000 ml krisztalloid az elsé 6raban, majd 500-
1000 ml ranként

Ringer-laktat oldat: alkalizalas, szabad viz pétlasa
Cukoroldat: 13-17 mmol/| vércukorszint alatt
Hyperosmolaris coma kilonlegességei:

Doént6en hyposmolaris (?) oldat adasat javasoljak

Az osmolalitas/osmolaritas csokkentésének titeme
kb. 5 mosm/kg/h (?)

Diabeteses coma

Mortalitas:
Ketoaciddzis

50 év alatt 2-5 %; egyes centrumokban 1%;
gyermekkorban <1%

50 év felett a tarsult betegségek sulyossagatol fiigg
Hyperosmolaris

50 év alatt 20(-40) %

50 év felett a tarsult betegségek stlyossagatdl fiigg

Komplikaciok
Dehydratio, veseelégtelenség
Thromboembolias komplikacidk (agyi-, sziv-, és
mesenterialis infarctus)
Kardiopulmonalis (sokk, ARDS)
Agyodéma

Diabeteses coma kezelése

3. stadium — homeosztazis lassu normalizalasa

13 mmol/l vércukorszint alatt igen lassi
normalizalas (12-24 éra alatt 8 mmol/I értékig)

+
Altalanos intenziv terapia

Laborkontroll: vércukor éranként; Se Na, K,
vérgazvizsgalat, osmolalitas, kreatinin, Hb koncentracio
2-4 6ranként (|ﬁeWe a beteg aIIapotatoI fliggéen)

Klinikai kontroll: 6rankénti folyadékegyensuly; GCS
oranként

Bdlus (?): 10-20 (2-15) E iv InZUIln
Hatrany: disaequilibratio; hypokalaemia
Hatastartam: 30 perc

Hyperosmolaris coma esetén csak akkor a[]anIJak ha a
gliikdzszint nem csokken a folyadékbevitel hatasara

Fenntartd terapia
Alacsony dézis: 0,1 E/kg/h iv; im és sc adagolas csak
megtartott perlferlas microcirculatio esetén
Igen alacsony dézis: 6 E/6ra inditas, de gyors csokkentés
0,9 E/6ra dbzisra
1 E/h: ketog{enele 100 %-ban blokkolt, glikoneogenesis
50 %-ban blokkolt, periférias qukozfeIhasznaIas 13 g/h-
ra né
2 E/h: fglukoneogene5|5 90 %-ban blokkolt, periférias
gliikdzfelhasznélas 21 g/h-ra né
Intermittalo inzilunadasra torténd attérés az acidozis
rendez6désekor (de minimum pH > 7,2) esetén javasolt



Szimptomatikus terapia Na HCO3

Ketoaciddzis esetén a szervezet f§ bikarbonatforrasa a
ketontestek elégetése

Acidézis tobbnyire rendezddik a folyadékterapia és inzulinadas
utan

Indikacié
Keringésmegingast okozo acidozis
Ritmuszavart okozé acidozis
Hyperkalaemia
Doézis: kb 1 mmol/kg lassan (akar 2 6ra alatt)
Szévédmény
Hypernatraemia
Intracellularis acidézis
Hypokalaemia
Szoveti hypoxia fokozasa (Hb disszociacios gorbe!)
Class B: HCO;" terdpidnak nincs klinikai haszna
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Laktatacidozis

Ritka, de rendkiviil stlyos komplikacid

Els6sorban biguanid terdpia (és egyidejli veseelégtelenség)
eseten irtak le, de ezt az Gsszefiiggest sokan
megkérddjelezik

Sllyos aciddzissal, emelkedett laktatszinttel (> 5 mmol/I)
és megnodvekedett anion gap-el jar

Differenciéldiagnézis diabeteses betegek esetén: uraemia,
ketoacidozis (,intoxikacio)

Terapia
Alkalizalas
Dialysis
Gllkoz-inzulin adasa

Elektrolitpdtlas

Kalium
< 5 mmol/l alatt pétlast inditani
Dozis 20 (40) mmol/dra
1-2 6ranként kontroll

Foszfat

Szintje el6szor az ozmotikus diurézis, majd az
inzulinterdpia miatt csokken

Szbveti hypoxia veszélye (2,3-DPG szint csokken)

Pétladsanak kedvez6 hatasat nem sikertilt igazolni
Magnézium

Szintje csokken diabeteses coma soran

Klinikai jelentésége bizonytalan



