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Diabetické ketoacidotické kóma a jeho léčba
45tiletý muž, který byl od svých 23 let léčen pro diabetes mellitus 2 denními dávkami depotního inzulínu, byl přijat na chirurgické oddělení pro polytrauma, ke kterému došlo při autohavárii.  Vzápětí byl z vitální indikace operován. V době zahájení operačního výkonu nebyla hodnota glykemie známa. Po převozu na oddělení si nemocný stěžoval na žízeň, objevila se nauzea, zvracení a bolesti břicha, byl spavý až stuporózní. Proto byl přeložen na jednotku intenzivní péče interního oddělení.

Objektivní nález.

Tělesná výška 188 cm, váha 75 kg. TK 13O/8O,tepová frekvence 124/min,prav.DF 34/min, CŽT -10 cm H2O. Nemocný je spavý, reaguje pouze na hlasité oslovení a na nociceptivní podněty.Dýchání zrychlené a prohloubené, dech je cítit acetonem.

Kůže suchá s pokleslým turgorem. Jazyk oschlý s hnědavým povlakem.  Srdeční ozvy dobře slyšitelné, čisté. Při palpaci nemocný napíná břišní stěnu, nejsou však přítomny známky peritoneálního dráždění.  Sádrová fixace levé horní končetiny, stav po operaci obou dolních končetin.

Laboratorní vyšetření.

Leukocyty: 26.2, hemoglobin 157 g/l, Dif.rozpočet: ty 0.04, segm 0.80, mono 0.02, lymfo 0.14. Arteriální krev: pH 6.970, pCO2 2.5 kPa, pO2 15.4 kPa (nemocný dýchá kyslík maskou), bikarbonáty 5.3 mmol/l, BE (base excess) -29.5 mmol/l.

Sérum: natrium 139 mmol/l, kalium 7.2 mmol/l, chloridy 105 mmol/l, močovina 16.4 mmol/l, kreatinin 129 umol/l, kalcium 2.07 mmol/l,fosfor 2.1 mmol/l. Amyláza 4.6 m.j., triacylglyceroly 12.8 mmol/l. Glykémie 39 mmol/l. C peptid:< 0.02 pmol/l. Osmolalita séra 287 mosm/l Moč: specifická váha 1021, pH 6, glukoza 25 g/l, aceton ++++,bílkovina stopa. Amyláza 12 m.j., moč.sediment-ojediněle leukocyty, drť. Diuréza 1500 ml/24hod.

Ekg křivka: 

sinusová tachykardie.

Rtg hrudníku: 

nález přiměřený věku, nejsou projevy městnání.

Otázka č. 1:

Klinický obraz a výsledky laboratorního vyšetření svědčí pro:

a. traumatický šok

b. diabetické ketoacidotické kóma u nemocného s diabetem I. typu

c. náhlou příhodu břišní

d. mozkovou cévní příhodu

Odpověď č. 1: 

a. nesprávně, přehodnoťte znovu výsledky vyšetření 

b. správně. Mezi charakteristické základní rysy ketoacidotického komatu patří: - vysoká hladina glukózy v krvi (u diabetiků 1. typu jde obvykle o sníženou utilisaci glukózy při nedostatku inzulínu a zvýšené hladině glukagonu), - hyperosmolalita séra, hyponatrémie, hyperkalémie, - poruchy acidobasické rovnováhy charakterisované diabetickou ketoacidózou (výsledek katabolismu tuků a bílkovin)- DKA.  

c. nesprávně. Bolest břicha a peritonismus patří do klinického obrazu ketoacidotického prekomatu. Proto bývají někdy nemocní přijímáni nejprve na chirurgické oddělení. Teprve podrobnější laboratorní vyšetření objasní pravou příčinu. Nicméně diferenciální diagnóza náhlé příhody břišní provázené diabetickou ketoacidózou na jedné straně a diabetické ketoacidózy s peritonismem na straně druhé může být obtížná, protože náhlá příhoda břišní může být příčinou rozvoje diabetické ketoacidózy (DKA).  

d. nesprávně. Při mozkové cévní příhodě může být sice přítomna hyperglykemie, charakteristické příznaky mozkové cévní příhody však chybějí.

Otázka č. 2:

Určete klinické symptomy, které odpovídají zmíněným základním patofysiologickým znakům DKA

a. oschlý jazyk, snížený turgor kůže

b. tachykardie, tachypnoe, hyperventilace

c. foetor acetonaemicus

d. porucha vědomí

e. zvýšená teplota až horečka

Odpověď č. 2:

a. správně

b. správně. Typické je zrychlené prohloubené dýchání (acidotické Kussmaulovo dýchání)

c. správně

d. správně

e. nesprávně

Věnujme se dále laboratorním nálezům.

Otázka č. 3:

Výsledky vyšetření krve, tj. pH (6.970), pCO2 (2.5 kPa), pO2 (15.4 kPa), bikarbonáty (5.3 mmol/l) a BE (-29.5 mmol/l) svědčí pro:

a. respirační alkalózu

b. metabolickou acidózu

c. kombinovanou (metabolickou a respirační) acidózu

Odpověď č. 3:

a. nesprávně

b. správně

c. nesprávně

Otázka č. 4:

Při porovnání sérových hodnot sodíku (139 mmol/l), chloridů (105 mmol/l) a bikarbonátů (5.3 mmol/l) lze jejich vztah charakterisovat jako:

a. obvyklý, normální

b. „anion gap“

Odpověď č. 4:

a. nesprávně.

b. správně. Jde o rozdíl mezi koncentrací sodíku na jedné straně a chloridů + bikarbonátů na straně druhé. Přesahuje-li hodnotu 16 mmol/l, bývá označován jako „anion gap“. U DKA je způsoben poklesem bikarbonátů, jejichž anionty jsou nahrazeny kyselinami ketolátek.  Výrazný anion gap je proto u DKA typický.

Otázka č. 5:

Zvýšené hodnoty dusíkatých látek v séru nemocného jsou spíše projevem

a. chronické renální insuficience (diabetické glomerulosklerózy)

b. potencionálně reverzibilní prerenální poruchy při DKA

c. insuficience ledvin po poranění svalstva

Odpověď č. 5: 

a. nesprávně, chybí výraznější proteinurie, je negativní nález v močovém sedimentu 

b. správně. Retence dusíkatých látek je nejpravděpodobněji způsobena snížením průtoku krve při dehydrataci.
c. nesprávně
Otázka č. 6:

Co bylo pravděpodobně příčinou rozvoje DKA?

a. nedostatečná kompenzace diabetu v období před úrazem

b. stresová situace způsobená úrazem

Odpověď č. 6:

a. tuto možnost nelze vyloučit.

b. správně. Stres vyvolaný úrazem, navíc umocněný složitým operačním zásahem, byl pravděpodobně příčinou DKA

Otázka č. 7:

Jak závažnou akutně probíhající komplikací diabetu představuje DKA?  

a. DKA lze považovat za lehkou komplikaci, která v žádném případě neohrožuje život nemocného 

b. jedná se o závažný stav, který přibližně v 10 % postižených končí smrtí 

c. jde o velmi vážnou situaci s vysokou úmrtností (70 % i více).

Odpověď č. 7:

neprávně

a. správně. I dnes je DKA závažnou komplikací, která končí smrtí přibližně v 10 % případů.  

b. neprávně. Okamžitě po převezení na JIP interního oddělení bylo u nemocného započato s podáváním inzulínu infuzní pumpou v dávce 10 j/hod.  Počáteční hodnota glykémie před léčbou byla 39 mmol/l, 1.hod po začátku aplikace 33 mmol/l a 2.hod po začátku aplikace 29 mmol/l.

Otázka č. 8:

Lze průběh DKA a její závažnost příznivě ovlivnit včasnou diagnózou a náležitou léčbou?

a. ano

b. nikoliv

Odpověď č. 8:

a. správně

b. nesprávně

Otázka č. 9:

Jak hodnotíte tento účinek léčby?

a. účinek je adekvátní a dosavadní léčbu ponecháme

b. pokles glykémie je pomalý, rychlost infuze zvýšíme tak, aby nemocnému bylo podáno 20 j inzulínu /hod 

c. účinek inzulínové terapie je naprosto nedostatečný. Již od počátku léčby je třeba zvolit dávku 50 j/hod.

Odpověď č. 9: 

a. správně. Dnes se dává přednost volbě „low dose“ inzulínu tj. dávce 8-10 j/hod, které může předcházet podání inzulínu ve formě bolusu (0.1-0.2 j/kg). Účelem je rychlejší obsazení inzulínových vazebních míst. Někteří autoři však odmítají počáteční dávku inzulínu pro nebezpečí zvýšení hladiny kontraregulačních hormonů. Pomalý přívod nižších dávek inzulínu a pozvolný pokles glykémie snižují riziko hypoglykémie a edému mozku. Terapie se řídí glykémií, jejíž žádoucí rychlost poklesu z vysokých hodnot představuje přibližně 10 %/hod.  Je-li tato změna pomalejší, teprve pak zdvojnásobíme rychlost přívodu inzulínu každé 2 hodiny. 

b. nesprávně 

c. nesprávně. Klesá-li glykémie doporučovanou rychlostí (jako v našem případě), není třeba volit „high dose“ schéma podávání inzulínu (což představuje 25, 50 až 100 jednotek inzulínu/hod). Tuto léčbu vyžaduje pouze malá část nemocných, obvykle jde o starší a obézní, nebo dlouhodobě léčené diabetiky, kde příčinou špatné odpovědi na léčbu je inzulínoresistence.

Otázka č. 10:

Rozhodnete se v našem konkrétním případě pro korekci acidózy pomocí NaHCO3?

a. ano

b. v žádném případě

Odpověď č. 10: 

a. správně. V případech, kdy pH krve je nižší než 7.1, se většina odborníků vyslovuje pro korekci acidózy bikarbonátem. Při aplikaci bychom však měli být opatrní. Důvodem k opatrnosti při podání NaHCO3 jsou rizika, vyplývající z rychlé úpravy acidózy. Nebezpečná může být hypokalémie související s rychlým přesunem kalia do buněk, dále paradoxní zhoršení dodávky kyslíku buňkám, které je zaviněno posunem disociační křivky oxyhemoglobinu doleva i zvýšení osmolality séra.  

b. nesprávně. V tomto případě je korekce indikována pro nízké pH krve (< 7.1).

Otázka č. 11:

Vynucuje klinická symptomatologie a laboratorní nálezy rehydrataci

nemocného?

a. rehydratace není nutná, stav se bude postupně normalizovat při náležité inzulínoterapii

b. rehydratace je nezbytná

Odpověď č. 11: 

a. nesprávně. Přísun tekutin má klíčový význam.

b. správně

Otázka č. 12:

Odpovídají zjištěné hodnoty CŽT fyziologické hydrataci nemocného?

a. ano

b. nikoliv

Odpověď č. 12: 

a. nesprávně. Fysiologické hodnoty CŽT se pohybují kolem 0 cm vody.  

b. správně. Zahájíme proto rehydrataci, zpočátku nejlépe isotonickým roztokem NaCl (0.9%) v dávce 10-20 ml/kg/hod a dále se budeme řídit podle úpravy hodnot CŽT.

Navažme na otázku č .10 a zamysleme se nad monitorováním kalémie.

Otázka č. 13:

Kalemie před intenzivní léčbou dosahovala hodnot 7.2 mmol/l. Jak budete interpretovat tento fakt?  

a. jedná se o nález obvyklý při DKA, kterému není třeba věnovat pozornost 

b. jde o hyperkalemii, související s acidózou a dehydratací, která nemocného může ohrozit srdeční zástavou.

Odpověď č. 13: 

a. nesprávně. Hodnota 7.2 mmol/l je výrazně nad horní hranicí normálu.  Kalium uniká z buněk do extracelulárního prostoru, a to jednak v důsledku hyperglykémie s plasmatickou hyperosmolalitou, vedoucí k intracelulární a extracelulární dehydrataci, jednak z důvodu acidózy. Elektrolyty, zejména kalium, natrium a také voda jsou ztráceny hyperosmolární močí. Ačkoliv tedy jde jednoznačně o hyperkalémii (normální plasmatická hladina K+ nepřesahuje 5.5 mmol/l), bývá deficit draslíku, celkové množství draslíku v organismu je nižší, než bylo v době dobré kompenzace diabetu.  

b. správně. U DKA se vyskytuje hyperkalemie asi v 1/4-1/3 případů.  Doprovází významou dehydrataci a acidózu.

Další vývoj koncentrace kalia v krvi:

Po 2 hodinách léčby klesla hodnota na 5.2 mmol/l.

Otázka č. 14:

Jaký zaujmete postoj k této změně?

a. pokles hyperkalemie směrem k normálním fysiologickým hodnotám je optimální. Vyčkáme, jaká bude definitivní spontánní úprava a pak se rozhodneme pro další postup. 

b. změna hyperkalemie v normokalemii je sice doprovodným efektem léčby, ale je třeba předejít opaku, tj. hypokalemii.

Odpověď č. 14:

a. neprávně

b. správně. Vzhledem k riziku hypokalemie, jež může následovat po úpravě acidózy, dehydratace a po podání inzulínu, je třeba podat kalium v době, kdy jeho plasmatické koncentrace jsou ještě normální.

Otázka č. 15:

Jakou rychlost infuze zvolíte pro adekvátní dodání kalia organismu?

a. 15 mmol/hod

b. 40 mmol/hod

Odpověď č. 15:

a. správně. S přehlédnutím na výdej moči a odpovědi na léčbu je třeba monitorovat hladinu kalia v séru a dle hodnot popřípadě rychlost infuze upravovat.

b. Nesprávně. Tento způsob suplementace kalia je příliš rychlý a mohl by vést k hyperkalémii.

Jaká bude další komplexní péče o nemocného, jenž byl před 2 hod přijat na JIP interního oddělení a jehož léčba se vyvíjí popsaným způsobem?  Odpověď je dána možnými riziky a jejich prevencí.

Otázka č. 16:

Opětovné poruchy vědomí až bezvědomí po jeho počátečním zlepšení budeme považovat nejspíše za projev:

a. edému mozku

b. cévní mozkové příhody

c. hypoglykémie

Odpověď č. 16:

a. správně

b. Cévní mozkovou příhodu jako komplikaci DKA nelze zcela vyloučit. Je třeba konsultovat neurologa.

c. spíše ne, je-li průběžně monitorována hodnota glykémie

Otázka č. 17:

Jaké vyšetření je třeba provést při podezření na edém mozku?

a. ultrazvukové vyšetření hlavy

b. vyšetření očního pozadí

c. vyšetření mozku pomocí CT (počítačovou tomografií)

Odpověď č. 17:

a. nesprávně

b. tato odpověď je správná, k dispozici je však další přesnější vyšetření.  

c. správně. Při indikaci CT vyšetření musíme však být uvážliví.  Indikováno je zejména tehdy, jestliže dojde k výraznému zhoršení neurologického nálezu a je nutné vyloučit cévní mozkovou příhodu.

Otázka č. 18:

Jakou léčebnou taktiku je třeba zvolit, byla-li potvrzena diagnóza edému mozku?  

a. zahájit léčbu Mannitolem i.v., kortikoidy a řízenou ventilací 

b. podat vasodilatační infuzi c. aplikovat i.v. velkou dávku silných diuretik (Furosemidu)

Odpověď č. 18: 

a. správně. Mannitol je osmoticky působící diuretikum, které není v těle metabolisováno a je rychle distribuováno extracelulárně.  Způsobuje přesun vody z buněk do extracelulárního prostoru (a tedy i do krevního řečiště) a její vyloučení ledvinami. Výhodou je, že nedochází k větší natriurese a ke ztrátám kalia. Podává se v dávce 1 g/kg v 15-20% roztoku po dobu 30-60 min. Kortikoidy jsou vhodné pro svůj antiedematozní vliv inhibicí mechanismů zvyšujících cévní permeabilitu. 

b. nesprávně 

c. nesprávně. Nemocného bychom ohrozili dehydratací a hypokalémií.

Otázka č. 19:

Jak budeme postupovat od samého začátku terapie DKA, abychom zabránili rozvoji edému mozku?  

a. budeme podávat glukózu při poklesu glykémie pod 17 mmol/l (popř.  14 mmol/l)

b. budeme podávat kyslík

c. rehydrataci budeme provádět pozvolna

d. vyhneme se rychlému jednorázovému podání většího množství NaHCO3 

e. na začátku léčby podáme thiazidová diuretika (Hydrochlorothiazid).

Odpověď č. 19: 

a. správně. Včasné podání glukózy sníží riziko velkých výkyvů osmolality tělních tekutin 

b. správně, kyslík zabrání arteriální hypoxémii 

c. správně. Doporučuje se prodloužit rehydrataci až na 36 hod.  

d. správně. Následné rychlé změny pH krve vedou k přesunům kalia intracelulárně a mohou způsobit hypokalémii.  

e. nesprávně Po 8 hod od začátku intenzivní léčby DKA jsme dosáhli hodnoty glykémie 16.5 mmol/l. Co z tohoto údaje vyvodíte?

Otázka č. 20:

Vyberte další postup

a. Nemocnému současně s inzulínem je třeba podat 5% roztok glukózy 

b. při DKA nepodáváme glukózu intravenósně za žádných okolností.  Počkáme, až bude nemocný schopen přijímat glukózu orálně.

Odpověď č. 20: 

a. správně. Dodávkou substrátu (glukósy) se zabrání prudkému snižování glykémie až do hypoglykemických hodnot a tím se současně snižuje riziko rozvoje edému mozku (viz předchozí otázka).

b. nesprávně

Otázka č. 21:

U nemocného se až dosud nevyskytla odchylka TK od normy. Jaký závěr je třeba vyvodit z tohoto faktu?  

a. TK není třeba dále monitorovat. Pokud bychom přece jen zaznamenali hypotenzi, jde o doprovodný fenomén léčby přechodného charakteru.  

b. TK je třeba opakovaně měřit i nadále. Jeho ev. pokles je špatným prognostickým znamením.

Odpověď č. 21:

a. nesprávně

b. správně

Další průběh léčby:

Vzhledem k pečlivě monitorované léčbě DKA došlo v několika dnech k dobré kompensaci klinického stavu nemocného. Nemocný byl po propuštění z nemocnice předán do péče diabetologické poradny.

Závěr:

Diabetická ketoacidóza (DKA) je akutní těžké zhoršení stavu s hyperglykémií, ketonémií, acidózou, elektrolytovým rozvratem, dehydratací a s progresivními neurologickými příznaky. Často vede k úplné ztrátě vědomí (diabetické ketoacidotické kóma). Jde o stav metabolické acidózy s arteriálním pH krve < 7.2, plasmatickou koncentrací ketonových látek > 2.0 mmol/l a glykémií > 16.6 mmol/l.  Touto komplikací jsou více ohroženi nemocní s diabetem I. typu.  U diabetu II. typu se DKA rozvíjí až při přídatném metabolickém inzultu (např. při těžké infekci). Příčinou DKA může být nově zjištěný diabetes mellitus (v 8-30 %), těžký stres, přerušení antidiabetické léčby (hlavně inzulínoterapie), kardiovaskulární komplikace, cévní mozkové příhody, infekce, trávicí poruchy a podávání diabetogenních léků (kortikoidy, thiazidová diuretika). Až v 35 % příčina DKA zůstane neobjasněna. Je třeba si ovšem uvědomit, že v moči diabetika lze nalézt aceton, aniž by šlo o DKA. Pro rozvahu je nezbytně nutné vyšetřit pH krve, krevní plyny a glykémii.

DKA bylo nejčastější příčinou úmrtí diabetiků v době před zahájením inzulínoterapie a v jejich počátcích. V posledních letech umírají diabetici nejčastěji na některou z chronických komplikací.  Avšak i dnes je DKA vážným patologických stavem, který vitálně ohrožuje diabetika, umírá přibližně 10 % postižených . Mortalitu na DKA zvyšuje pozdní diagnóza. K ní přispívá nedostatečně provedená anamnéza, nevyužití základních laboratorních testů (glykémie a glykosurie), přehlédnutí typických příznaků a přílišná koncentrace vyšetřujícího lékaře na vyvolávající příčinu DKA.  DKA může být důsledkem zanedbání léčebného režimu ze strany nemocného. Tomu se snažíme předejít správným poučením nemocného o diabetu a jeho komplikacích.Zároveň se věnujeme objasnění zásad léčebného režimu tak, aby nemocný byl schopen sám pružně reagovat na různé situace (životospráva, infekční komplikace). Lékařem nesprávně vedená léčba je příčinou DKA ve zhruba stejném procentu případů jako zanedbání péče ze strany pacienta. Povinností lékaře je snažit se předejít deficitu inzulínu, který je hlavním viníkem rozvoje DKA, zabránit zvýšení hladiny kontraregulačních hormonů (např. snížením horečky a podáním antibiotik při infekčních komplikacích, předcházením hladovění). Standardně doporučovaným léčebným postupem u DKA z hlediska inzulínoterapie je podávání tzv. „low dose“, čili malých dávek inzulínu kontinuálně (8-10 j/hod). Pouze u některých nemocných je na místě podání tzv. „high dose“ inzulínu (25, 50 ale i 100 j/hod). Při léčbě DKA nutno dbát na to, aby terapie byla komplexní (tab. č. 1) a aby byla zajištěna prevence možných komplikací (tab. č.  2).

Roztoky bikarbonátů jsou doporučovány v případech, kdy pH krve < 7.1. Potřeba NaHCO3 v mmol se pak stanoví buď výpočtem (0.1 x váha x BE) nebo je možno podat 100 ml 8.4% roztoku NaHCO3 během 10 minut.  Další dávkování se však vždy řídí podle aktuálního pH krve. Někteří autoři doporučují podávat roztoky při vysoké hyperkalémii, ale jiní považují takové podání za obsoletní. Proti podávání bikarbonátů je to, že korekce acidózy posunuje disociační křivku oxyhemoglobinu doleva, a zhoršuje tak dodávku kyslíku tkáním. Může se také projevit paradoxní acidosa mozkové tkáně: v přítomnosti NaHCO3 se zvyšuje pCO2, CO2 lehce proniká hematoencefalickou barierou a působí snížení pH mozkomíšního moku. NaHCO3 v hypertonickém roztoku také může zvýšit osmolalitu séra a rychlým přesunem draslíku do buněk způsobí hypokalémii.  V diferenciální diagnóze je nutno odlišit jiné stavy spojené s metabolickou acidózou (laktátová acidóza, urémie, intoxikace alkoholem, ethylenglykolem, methylalkoholem, paraldehydem), stavy vedoucí k neurologickému kómatu (cévní mozkové příhody, subdurální hematom, encefalitis, intoxikace léky, otrava CO, myxedémové kóma) a hyperosmolární kóma u diabetika, které není provázeno acidózou, jež má své terapeutické odchylky. DKA je závažným stavem, terapeuticky většinou zvládnutelným. Optimální možností je předejít jeho vývoji správnou diagnostickou úvahou a preventivním působením.

Tab. č. 1 Léčebný protokol DKA (Brink 1987 - viz Rybka) 

1. zajistit volné dýchací cesty, zabezpečit dýchání ev.  cirkulaci, příp. kanylaci centr. žíly 

2. zahájit i.v. infuzi F 1/1 10-20 ml/kg v průběhu 1-2 hod.

3. monitorování EKG

4. sledovat: váhu, TK, respiraci, teplotu, diuresu, stav CNS, glykemii, elektrolyty, acydobáze 

5. určit předpokládaný deficit elektrolytů a tekutin.  Upravit jejich dávkování.

6. připojit separátní infuzi s inzulínem (100 j. PNI-Pur neutralinzulín- v 500 ml F1/1 = 0.2 j/ml)

· propláchnout infuzní set 100 ml roztoku inzulínu

· podat pumpou rychlostí 5-10 j/hod

· glykemie má klesnout po rehydrataci a pak přibližně o

10 % každou hodinu. Pokud neklesne, zdvojnásobíme rychlost každé 2 hod.

· monitorovat glykemii každou hodinu, potom každé 2-4 hod. Kontrola acetonu v moči každé 3-4 hodiny

· po snížení glykemie pod 14 mmol/l přidat k infusní tekutině 5% glukosu s kaliem

7. po iniciální aplikaci 0,9% NaCl po dobu 1-2 hod.  pokračovat 0,45% NaCl + 20 mmol K+ve formě KCl) + 20 mmol KMPO4 jako prevence iatrogenní hypokalemie. Po 6-12 hod.  pokračovat pouze KCl 30-40 mmol/l 

8. s.c. inzulín aplikovat nejméně 30 min. před ukončením i.v. infuze 

9. zjistit a léčit přidružená onemocnění

10. poučit pacienta a příbuzné o prevenci recidivy DKA

Tab. č. 2

	Komplikace DKA
	Známky

	1. akutní atonie žaludku nebo erosivní gastritida
	zvracení krve



	2. edém mozku
	zhoršení vědomí, koma, zejm. po počát. zlepšení

	3. hyperkalemie
	charakteristické změny EKG

	4. hypoglykemie
	pocení (aktivace sympatiku)

	5. hypokalemie
	arytmie

	6. infekce
	teplota

	7. inzulínoresistence
	neustupující acidosa do 4-6 hod léčby

	8. infarkt myokardu
	bolest na hrudi. známky srdečního selhání, hypotense

	9. ARDS (Adult Respiratory Distress Syndrom)
	hypoxemie při absenci pneumonie.

	10. Vaskulární trombosy
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