SDELENI{ Z PRAXE

INTERKURENTNI ONEMOCNENI S METABOLICKYM ROZVRATEM

U DIABETICKY 2. TYPU

MUDr. Marcela Szabo

Interni klinika IPVZ Zlin, Spolupracujici Centrum WHO pro studium diabetes mellitus

V predkladané kazuistice je popsan pripad interkurentniho onemocnéni s metabolickym rozvratem u diabeticky 2. typu léc¢ené

dietou, které si vyzadalo dlouhodobou inzulinoterapii.

Popis pripadu

Pacientka: 62leta Zena.

Rodinna anamnéza: bez pozoruhodnosti, bez vyskytu
diabetes mellitus (DM) u prvostupnovych pfibuznych.

Osobni anamnéza: Diabetes mellitus 2. typu kompenzo-
van dietou, zjiStén r. 1995. Ischemicka choroba srdec¢ni mést-
navého typu NYHA II. Recidivujici paroxysmy fibrilace sini.
Hypertenzni choroba II. stupen dle WHO. Obezita - BMI:
43,7, dyslipidémie, hyperurikémie.

NO: Diabetes mellitus byl u pacientky po 4 roky uspésné
kompenzovan dietou, nikdy nebyla nutna Zadna farmakote-
rapie. V srpnu 1998 pacientka upadla na rozbité sklo a pora-
nila se v pravé inguinalni a glutealni krajiné. V inguinalni
krajin€ se rana zhojila per primam, v glutealni krajiné vzni-
kl koZni absces. Pacientka dochazela na prevazy do chirur-
gické ambulance, z abscesu byl vykultivovan Enterobacter
cloacae. JelikozZ se absces nehojil (aniz by si pacientka sté-
Zovala na potize), pfi kontrole v chirurgické ambulanci by-
la provedena glykémie. Zjisténa glukometrem neméfitelna
hyperglykémie, nasledné laboratorn€ 41 mmol/l. Pacientka
byla odeslana k pfijeti na interni kliniku, kde byla uloZena
na jednotku intenzivni péce.

Vybrané patologické laboratorni vysledky pfi prijeti: gly-
kémie 45 mmol/l, osmolalita 344 mmol/l, laktat 5,4 mmol/I,
urea 15,4 mmol/l, kreatinin 177 umol/l, EKG pfi prijeti: re-
cidiva fibrilace sini, frekvence komor 120/min.

Prestoze vysSe uvedené laboratorni vysledky svédci pro
zavaznou dekompenzaci diabetes mellitus s metabolickym
rozvratem s hyperazotémii, hyperlaktatémii, hyperosmolali-
tou, nebyly u pacientky pfitomny Zadné znamKy alterace vé-
domi. Zprvu pacientka mimo bolesti v poranéné hyzdi popi-
rala i jakékoli subjektivni potize. Dodate¢né na cileny dotaz
priznala polyurii a polydypsii trvajici nékolik dnt pfed pfi-
jetim a jisty vahovy ubytek (asi 3 kg), ktery vSak povazovala
za cileny a vitany (viz BMI: 43,7).

Na JIP byla zahajena standardni terapie hyperosmolal-
ni dekompenzace DM: kanylace centralni Zily, rehydratace,
kontinualni inzulin, po sniZeni glykémie inzulin a glukoza
v odd€lenych intravendznich infuzich. Pro trvani arytmie
byl podavan heparin v kontinualni infuzi, podle citlivosti
augmentin intravenozné pro absces glutealné. Po zlepSeni
metabolického stavu byla provedena medikamentézni kardi-
overze propafenonem, ktery byl ke kontrole nastoleného si-
nusového rytmu ponechan v trvalé 1éCbé.

Po vysazeni intravendzni infuze inzulinu byl DM u pa-
cientky kompenzovan kratkodobym inzulinem aplikovanym
s.c. ve 4 dennich davkach az do zhojeni abscesu. Jeho spotie-
ba byla zna¢né vysoka - 76 j/den. Pfestoze po zhojeni abs-

cesu pacientka zahajila redukéni dietu 4 200 kJ/den + zvySe-
ny pohybovy rezim, davku inzulinu bylo mozno zredukovat
pouze caste¢né. Po 41 dnech hospitalizace byla tedy pacient-
ka propusténa do ambulantni péCe s inzulinoterapii - depot-
ni + kratkodoby inzulin v konven¢nim reZimu (ve 2 dennich
davkach) s celkovou spotiebou 42 j/den. Inzulinem byla pa-
cientka IéCena ambulantné cely dalSi rok, jelikoZ sniZovani
davky bylo mozné jen velmi pomalu. V zafi 1999 pri spotre-
bé 24 j/den byl inzulin vysazen, nahrazen derivatem sulfony-
lurey (glimepirid). I pfi snizovani davky glimepiridu az na
minimalni (1 mg) byly u pacientky pritomny hypoglykémie -
jak klinické, tak laboratorni. Do jednoho mésice po vysazeni
inzulinu méla pacientka DM kompenzovan opét samotnou
dietou (tato 1écba trva dodnes - posledni HBAlc: 5,0 %).

Diskuze
V predlozené kazuistice narazime hned na nékolik uska-

li terapie DM 2. typu:

1. Kazuistika zdtiraziuje dilezitost kontroly glykémie pfi
jakémkoli interkurentnim onemocnéni u vSech diabeti-
ki, vCetné diabetikil ,nenaro¢nych®, l1é¢enych ,pouhou”
dietou, u nichZz mtZe interkurentni onemocnéni navo-
dit stejnou dekompenzaci zakladniho onemocnéni jako
u diabetikd Ié¢enych farmakologicky.

2. Zavaziny metabolicky rozvrat pfi interkurentnim onemoc-
néni diabeticky probihal bez jakychkoli znamek alterace
védomi, bez spontanniho udani subjektivnich potizi.

3. Vidime podcenovani vyznamu ubytku na hmotnosti
obéznimi pacienty, kterymi je tento vniman jako cileny
a vitany, ac¢ dfive pfi stejnych rezimovych opatfenich ke
kyZené redukci hmotnosti nedochazelo.

4. Neobvykla je dlouhodobost inzulinoterapie u diabeticky
1éCené dietou pied a po interkurentnim onemocnéni, kte-
rou si toto onemocnéni vyzZadalo. Od volby konvenéniho
inzulinového reZimu u této pacientky uplynulo 2,5 roku.
V té dobé jiZ byl na naSem trhu prvni inzulinovy analog
- Lispro, nicméné byl pouzivan zejména k 1é¢bé pacientli
s diabetes mellitus 1. typu. S IéEbou obéznich diabetikt
2. typu analogem Lispro jsme tehdy zacinali. ZkuSenosti,
které jsme s terapii intenzifikovanym inzulinovym reZi-
mem s Lispro u obéznich pacientti ziskali, jsou vSak vice
nez dobré a vyuZivame je v podobnych situacich stale Cas-
t€ji. Po fadném vysvétleni nebyva problémem vétSinu pa-
cientd pro intenzifikovany inzulinovy rezim ziskat. Lze
predpokladat, ze rovnéz v predloZeném priipadé pacient-
ky by sniZovani davky a vysazeni inzulinu pfi volbé in-
tenzifikovaného inzulinového rezimu s Lispro probihalo
s nejvetsi pravdépodobnosti rychleji.
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