Ro¢nik 10

marec 2006

Cislo1 -2

METODICKY LIST
RACIONALNE) FARMAKOTERAPIE

39.

MANAZMENT A LIECBA AKUTNYCH KOMPLIKACII
DIABETES MELLITUS

1 Uvod

Diabetes mellitus (DM) patri medzi najcastejsie
chronické choroby. V dosledku jeho zavaznych akutnych
a chronickych komplikacii sa zvySuje chorobnost’ i Umrtnost’
azhor§uje sa kvalitu Zivota pacientov s DM. Ak sa DM
adekvétne neliedi, skracuje sa odakévana dizka Zivota pacientov
o viac ako 25 — 30 %. V sucasnosti je DM hlavnou pric¢inou
slepoty, zlyhania oblic¢iek, ako aj amputacii v oblasti dolnych
koncatin z inych ako potrazovych pri¢in. Zavazna je prob-
lematika kardiovaskularnych ochoreni, ktoré st u diabetikov
v porovnani s beznou populaciou 4 — 8-krét CastejSie, maju hor-
Siu progndzu a naroénejsia je aj ich liecba. Priebeh a progndzu
DM mozu zhorSovat’ viaceré zavazné komplikacie.

Akutne komplikdcie DM s zapriCinené nahlou
metabolickou dekompenzaciou, ktord moze priamo ohrozit’
zivot pacienta. Patria sem: diabetickd ketoacidéza (2.1),
hyperglykemicky hyperosmolarny syndrom (2.2), laktatova
acidoza (2.3) a hypoglykémia (2.4).

Chronické komplikacie najCastejSie suvisia s postihnu-
tim ciev a delime ich na mikrovaskuldarne (retinopatia, nefro-
patia, neuropatia) a makrovaskularne resp. kardiovaskularne
(ischemicka choroba srdca, mozgu a dolnych koncatin).
Raciondlna prevencia a liecba chronickych komplikacii DM
budl predmetom osobitného metodického listu (v tlaci).

2 Akutne komplikdacie DM

Diabetickd ketoacidéza (DKA) a hyperglykemicky
hyperosmolarny syndrom (HHS) predstavuju dva extrémy
v spektre metabolickej dekompenzacie DM. Ich pricinou je
absolutny alebo relativny nedostatok inzulinu, ktory sposobuje
zavaznu poruchu metabolizmu sacharidov, tukov a bielkovin
s roznym stupilom osmotickej diurézy, dehydraticie, ketozy
a acidozy. Az u 1/3 pacientov ide o zmieSanu poruchu DKA
a HHS. Oba stavy su indikaciou na hospitalizaciu a prijatie
pacienta na jednotku intenzivnej starostlivosti.

2.1 DIABETICKA KETOACIDOZA

DKA sa v prevahe pripadov vyskytuje u pacientov
sDM 1. typu (DM-1) a komplikuje priebeh ochorenia

u 2 — 5% pacientov s DM-1 za rok. Umrtnost’ na DKA
predstavuje 1 — 10 %. NajcastejSou vyvolavajicou pric¢inou
DKA byva akutna infekcia (napr. infekt dychacich ciest,
pluc, uroinfekt, diabeticka noha, apendicitida, cholecystitida
a pod.), opomenutie podania inzulinu, nadmerny prijem
sacharidov, novozisteny DM, srdcovy ¢i mozgovy infarkt,
uraz, chirurgicky zakrok a pod. Nezriedka vSak vyvolavajuca
pri¢ina zostava nejasna.

V klinickom obraze DKA je charakteristickd dehydra-
tacia, hypotenzia, tachykardia, prehibené a zrychlené dychanie
a rozny stupeil poruchy vedomia. Na DKA preto treba mysliet’
u kazdého pacienta v kome, Soku, respiracnej tiesni, ¢i
u pacienta s dehydrataciou. U pacienta s DM treba na DKA
mysliet’ vZdy, pokial’ ma nauzeu, zvracia, ma zvysené telesnti
teplotu, zrychlené a prehibené dychanie, & poruchu vedomia.

Charakteristickym laboratornym nalezom je triada:
hyperglykémia, metabolickd acidoza a ketéza. V dosledku
nadprodukcie ketolatok je zvySend anidnova medzera
(;anion-gap“, AG). Laboratérne diagnostické kritéria DKA
zobrazuje tabul'ka 1. Vzorce pre vypocty potrebné pri DKA

Tabulka 1. Diagnostické kritéria pre diabeticku ketoacidé-
zu (DKA), hyperglykemicky hyperosmolarny syndrém
(HHS) a pre zmieSani poruchu

Laboratoérne DKA HHS Zmiesana
parametre porucha
Glykémia (mmol/l) >16,7* >33,3 > 333
Bikarbonat (mmol/l) | < 15%* > 15 <15
Osmolarita < 320 > 320 > 320
pH < 7.30%** | > 730 <7.30
Ketolatky v moci > 3+ + +
Ketolatky v sére

(kys. B-hydroxymas- + L +
lova, kys. aceto-

octova)

Aniénova medzera >12+2 | 12+£2 >12+2
,anion gap‘ mmol/l | mmol/l mmol/l

* Ak pacient pozil vacSie mnozstvo alkoholu alebo hladoval,
glykémia moze byt nizsia.

** Plazmaticka koncentracia bikarbonatov moze byt normalna
alebo vyssia, nez o¢akavame, pri suc¢asnej chronickej respiraénej
acidoze v dosledku plicneho ochorenia.

*** Hodnota pH moze byt vyssia, nez oCakavame, pri vicsej
strate zaludo¢nych tekutin v désledku zvracania



st uvedené v tabulke 2. V diferencidlnej diagnostike je
potrebné pamitat’ na iné pri¢iny metabolickej acidozy
s vysokym AG (napr. renalna insuficiencia, laktatova aci-
doza, alkoholova ketoaciddza, intoxikacia etylénglykolom,
salicylatmi, metanolom, formaldehydom).

Tabul’ka 2. Vzorce a vypocty pri diabetickej ketoacidoze
(DKA) a hyperglykemickom hyperosmolarnom syndréome
(HHS)

Kalkulovany

Vzorec
parameter
Anion gap (AG) s ] N
(mmol/T) AG =Na’ - (CI + HCO*)
O 1 t < + + Jo
(nir(gl;)n?/rll)a o 2 (Na® + K*) + glykémia + urea

Efektivna osmola-
rita séra (mOsny/1)

Korigovana
koncentracia Na*

2 (Na* + K%) + glykémia

Namerana koncentracia + 1.6
(glykémia - 5,5)/5,5)

Efektivna osmolarita odraza tonicitu (osmotické pomery)
medzi extracelularnym (EC) a intracelularnym (IC) prostredim.
Hodnota efektivnej osmolarity umoziuje ur€it’ optimalny typ
infizneho roztoku pre rehydrata¢nu liecbu.

Koncentracia Na* byva pri HHS v priemere o 5 — 10mmol/l
vyssia nez pri DKA. Zmeny hladiny Na® mdézeme urcit' na
zaklade vypoCtu korigovanej hladiny Na® s ohladom na
glykémiu. Laboratérne namerand hodnota Na' je niZSia
0 2,88 — 3,24 mmol/l na kazdych 10 mmol/l vzostupu glykémie.
Vzt'ah medzi glykémiou a hladinou Na® vSak nie je linearny.
Pri HHS je mozné pouzit' korekény faktor 4,3 na kazdych
10 mmol/l vzostupu glykémie. Pri glykémii > 22,2 mmol/l
aktualny stav presnejSie odraza korekény faktor 7,2 na kazdych
10 mmol vzostupu glykémie.

Zmeny hladin K*, Mg?* a fosfatov. V inicialnom §tadiu je
ich hladina normalna alebo zvySena. Vzostup K* je spdsobeny
relativnym nedostatkom inzulinu a presunom tekutiny a elek-
trolytov z IC do EC prostredia. Klesanie hladiny K* po zacati
terapie inzulinom a rehydrataciou vznika v dosledku vstupu K*
do buniek, upravy cirkulujiiceho objemu, pretrvavania zvyse-
nych strat mo¢om, nadmernej sekrécie aldosterénu a zvySeného
prisunu Na* k distdlnym tubulom.

LIECBA DKA

Ciel'om liecby DKA je uprava cirkulujuceho objemu
tekutin, znizenie hyperglykémie s jej postupnou norma-
lizaciou, potlacenie tvorby ketolatok a viprava pritomnych
poruch vnutorného prostredia (acidobazickej rovnovéhy,
elektrolytov a mineralov), ako aj celkova uprava metabolizmu
(t. j. prechod z katabolickej do anabolickej fazy). Sucasne je
potrebné zistit’ a ovplyvnit’ pri¢inu, ktora DKA vyvolala.

Postup liecby je prehl'adne uvedeny v schéme 1 (s. 5)
a spociva predovsetkym v nasledujtcich opatreniach:

1. Nahrada tekutin. Strata tekutin pri DKA zvycajne pred-
stavuje 5 — 8 1. Ak je pritomna hypotenzia, ide o stratu
cca > 10 % telesnych tekutin. Stratu tekutin mozno
odhadnut’ aj podl'a rozdielu telesnej hmotnosti (pokial je
znama telesna hmotnost’ pred rozvinutim DKA).

Pociatocnym cielom nahrady tekutin je Uprava
cirkulujiceho objemu, t.j. zabranenie hypoperfizii
organov. Tekutiny nahrddzame intravendznou (i. v.) in-
faziou 0,9% (izotonického) roztoku NaCl a to 1000 ml
pocas prvych 30 — 60 minat a 1000 ml pocas druhej
hodiny. U hypotenznych pacientov sa doporucuje toto
mnozstvo zvysit este o d’alsich 1000 ml. Sokovy stav
vyZzaduje podanie volumexpandérov.

Nasledne, po stabilizacii krvného tlaku a diurézy,
je cielom doplnenie deficitu celkovych telesnych tekutin

(vratane intracelularnych strat). Tento ciel' realizujeme
pomalsie. V priebehu tretej a Stvrtej hodiny lieCby poda-
vame po 300 — 500 ml/hod. a pocas dalSich Styroch
hodin po 150 — 250 ml/hod. a to bud’ 0,9% (F1/1) alebo
0,45% (F1/2) roztoku NaCl. Kritériom pre vyber
podavaného roztoku je koncentracia korigovaného plaz-
matického natria (Na"), nakol’ko hyperglykémia koncen-
traciu sodika skresl'uje. Vzorec pre potrebny vypocet je
uvedeny v tabulke 2. Pri korigovanej plazmatickej kon-
centracii Na* <150 mmol/l podavame F1/1, pri korigo-
vanej koncentracii plazmatického Na* > 150 mmol/l
podavame F1/2.

Pozn.: Vyber medzi izotonickym (F1/1) versus hypo-
tonickym (F1/2) roztokom je stile predmetom diskusie.
V zasade mozno konstatovat’, Ze zatial’ o izotonicky roz-
tok vedie k nahrade tekutin prakticky iba v intravaskular-
nom (IVC) a intersticialnom (ISC) priestore, hypotonicky
roztok vedie k nahrade tekutin aj v intracelularnom
priestore. Nahrada tekutin v IVC v8ak vyzaduje vac¢si ob-
jem F1/2 aby sa dosiahol ekvivalentny vzostup IVC. Vyber
infiznych roztokov by preto mal byt individualny
a zohl'adnovat’ viaceré zucastnené parametre (celkovy stav
pacienta, cirkulujuci objem tekutin, koncentraciu sodika,
osmolaritu a pod.).

Pri poklese glykémie < 14.0 mmol/l poddvame
F1/2 spolu s 5% roztokom glukézy. Nahrada tekutin
v mnozstve 150 — 250 ml/hod. pokracuje az do upravy
hydratacie (dosiahne sa obvykle po substiticii cca 5 az
6 1 tekutin v priebehu cca 12 — 24 hodin od zacatia
liecby). Pri rozhodovani o rychlosti infundovanych roz-
tokov sa berie ohlad na telesni hmotnost, diurézu,
funkcie obliciek a pri/znaky pltcnej kongescie. U pa-
cientov so znamou srdcovou slabostou alebo ne-
dostatoc¢nou funkciou obliciek sa odporu¢a monitoro-
vanie centrdlneho venodzneho tlaku. Roztok 5 — 10%
glukdzy podavame az do ustupu ketdzy, resp. pokial
pacient nie je schopny prijimat’ potravu per os.

Podavanie inzulinu. Pred zacatim podavania inzulinu
je potrebna kontrola sérového kalia a krvného tlaku.
Pokial' je pritomnd hypokalémia a/alebo hypotenzia,
s podavanim inzulinu zac¢iname aZz po ich uprave. Pri
liecbe DKA podavame vyhradne regularny inzulin (napr.
Actrapid, Humulin-R) a to i. v., najlepSie pomocou in-
fznej pumpy. Infizny set je potrebné najskor
preplachnut’ asi 50 ml infizneho roztoku inzulinu.
Inicidlna rychlost podédvania inzulinu je 0,05 az
0,075 U/kg telesnej hmotnosti (TH)/hod. Niektori autori
odporucaju podavat’ az 0,1 U/kg TH/hod. a predtym este
podat’ inicialny bolus 6 — 8 U i.v. Podanie bolusu zavisi
od klinickej tivahy lekara, pri ktorej berie do uvahy
vysku glykémie, hmotnost’ pacienta, celkovi predoslu
dennu dévku inzulinu, celkovy stav pacienta, pripadne
dalSie parametre.

Optimalna miera poklesu glykémie by sa mala
pohybovat’ medzi 3 — 5 mmol/l/hod. Ak glykémia po ho-
dine liecby nepoklesla adekvatne, rychlost infizie in-
zulinu zdvojnasobime. Naopak, ak bol pokles glykémie
> 5,0 mmol/l/hod., rychlost’ infuzie inzulinu znizime na
polovicu. Ked’ sa glykémia priblizi k hodnote 14 mmol/l
je potrebné k infuznym roztokom pridat roztok 5%
glukézy (pozri bod ndhrada tekutin) a v podavani in-
zulinu sa pokracuje takou rychlostou, aby sa hodnoty
glykémie pocas prvych 12 — 24 hodin pohybovali v roz-
medzi 8 — 12 mmol/l.

V iv. aplikdcii inzulinu pokracujeme, pokial
hladina bikarbonatu nestipne nad 18 mmol/l, nevymiznu
ketolatky, neupravi sa AG a pH nestupne nad 7,3,



anasledne este po dobu minimalne 7 hodin (ako pre-
vencia relapsu DKA).

Po zvladnuti DKA, pokial’ pacient uz prijima per
os, zistila a vyrieSila sa vyvolavajica pricina DKA,
zacneme subkutannu (s. c.) aplikaciu inzulinu, ktora vy-
chadza z reZimu podévania inzulinu pred DKA (pokial
bol spravne zostaveny). V pripade, ak treba rezim inzuli-
noterapie upravit, vychadzame zo $tandardnych pravidiel
(pozri ML ¢. 1 -2, ro¢nik 8, 2004), pricom zohladiiujeme
spotrebu inzulinu podla poslednej stabilnej i.v. davky
(U/hod x 24 hod. x 0,666, tzv. ,drip-rate-based formu-
la“). Po zacati s. c. podavania inzulinu pokracujeme v je-
ho i. v. podavani eSte po dobu 1 hodiny.

3. Substitucia draslika (kalia (K%)). Substitucia K*
(tabul’ka 3) vyzaduje pri liecbe DKA minoriadnu
pozornost, nakol'ko zavazna hypokalémia moze viest’
k umrtiu pacienta v dosledku fatalnej srdcovej arytmie
alebo zastavenia dychania.

Ak pociatocna hladina K* je normalna alebo
znizena, substituciu za¢iname okamZite.

V pripade pociato¢nej hyperkalémie tivodna sub-
stitucia K* nie je potrebnd. Nevyhnutné je vSak pravidel-
né monitorovanie hladiny K*, a to v dvojhodinovych
intervaloch, ako aj pravidelné monitorovanie EKG. Aj
v tomto pripade je vSak obvykle substiticia K* potrebna
najneskor po cca 4 hod. od zacatia liecby DKA, kedy
uz zvycajne hladina K* zac¢ina klesat’ (prechod K* in-
tracelularne).

Spotreba K* pocas prvych 24 — 36 hodin liecby
DKA predstavuje obvykle cca 100 — 200 mmol.
Substiticiu K* zabezpecCujeme formou i.v. infazie,
pricom postupujeme podla udajov v tabulke 3. Straty
K* hradime 7,45% roztokom KCIl (2/3 potrebného
mnoZstva) a roztokom KH, PO, (1/3 celkového potreb-
ného mnozstva).

Tabulka 3. Hradenie kalia (K*) pri liecbe diabetickej
ketoacidézy (DKA) a hyperglykemického hyperosmolar-
neho syndromu (HHS)

> 5 mmol/l Nevyzaduje substitiuciu
Koncentracia | 4 — 5 mmol/l 20 mmol/l
K*v sére 3 — 4 mmol/l 30 — 40 mmol/l

< 3mmol/l 40 — 60 mmol/I

4. Substiticia bikarbonatu. Substiticia bikarbonatu
véacSinou nebyva potrebna. Podanie bikarbonatu je in-
dikované az pri poklese pH pod 7,0 a/alebo pri poklese
sérového bikarbonatu pod 5,0 mmol/l.

Bikarbonaty hradime i. v. infuziou 4,2% roztoku
NaHCO, v davke 50 mmol (pri pH 6,9 — 7,0) az
100 mmol (pri pH < 6,9) v 500 — 1000 ml 0,45% roz-
toku NaCl, podaného pocas cca 60 — 120 minut s nasled-
nou kontrolou pH. Po dosiahnuti pH nad 7,0 infaziu
bikarbonatu ukonc¢ime.

5. Substitucia fosfatov. Deplécia fosfatov byva priblizne
60 — 80 mmol a ich ndhrada zvycajne nebyva potrebna.
Indikacie pre iv. podanie fosfitov si nasledovné:
dysfunkcia l'avej komory, porucha mentalnych funkcii
napriek uprave cirkulacie, hyperosmolarity a metabolic-
kej acidozy. Pri poklese fosfatémie pod 1,0 mmol/l. Fos-
faty hradime aplikaciou 30 — 60 mmol KH,PO,/24 hod.

6. Substitiicia magnézia a kalcia. Magnézium substituu-
jeme pri poklese jeho hladiny pod 1,8 mmol/l a pri teta-

nii. Aplikujeme 5 g MgSO, v 500 ml 0,45% roztoku
NaCl/5 hod. Kalcium substituujeme pri symptomatickej
hypokalcémii. Aplikujeme 1 — 2 g calcium gluconi-
cum/10 min.

7. DalSia potrebna lie¢ba. U pacientov s DKA je zvycajne
potrebné podanie Sirokospektralneho ATB na zvladnutie
pritomného infektu, ako aj podanie nizkomolekularneho
heparinu (ako prevencia vzniku hlbokej Zilovej trom-
bozy u rizikovych pacientov). Nevyhnutna je aj diag-
nostika a lie¢ba vyvolavajacej priciny DKA (ak je zna-
ma), ako aj zistenych pridruzenych ochoreni.

2.2 HYPERGLYKEMICKY .
HYPEROSMOLARNY SYNDROM
(HHS)

HHS mozno definovat’ ako klinicky syndrém dekom-
penzovaného DM, charakterizovany hyperglykémiou,
hyperosmolaritou a dehydrataciou bez ketézy alebo
s nevyznamnou ketozou. Ide o zavazni akatnu komplikaciu
DM s vysokou mortalitou (12 — 42 %). Takmer vylucne sa
vyskytuje u pacientov s DM-2 vo veku nad 50 rokov,
relativne Casto aj ako prva manifesticia DM-2.

Vyvolavajucimi faktormi mézu byt infekcia, infarkt
myokardu, cievna mozgova prihoda, pankreatitida, septicky
stav, liecba diuretikami, lie¢ba kortikoidmi, zanedbany
pitny rezim a pod.

V klinickom obraze dominuje rdzny stupen porusenia
funkcii centralneho nervového systému (CNS), ktoré je
dosledkom vnutrobunkovej dehydratacie bunieck CNS
v désledku hyperosmolarity, d’alej dehydratacia, hypotenzia,
tachykardia.

Laboratorne kritéria pre diagnozu HHS st uvedené
v tabulke 1. Vzorce pre potrebné vypocty pri HHS st
uvedené v tabulke 2. Dehydraticia vedie v dosledku
hemokoncentracie k viacerym laboratornym odchylkam
(vzostup hemoglobinu, hematokritu, proteinov, kalcia,
amylaz, LDH, transamindz, kreatinkindzy, kreatininu,
mocoviny).

Na HHS treba mysliet' najmd u starSich pacientov
sprejavmi dehydratiacie a deterioracie funkcii CNS.
Diferencialne diagnosticky treba mysliet’ na iné kvalitativne
a kvantitativne poruchy vedomia.

LIECBA HHS

Hlavnym cielom liecby HHS je rehydratacia pacienta,
uprava funkcii CNS, zniZenie glykémie s jej postupnou
normalizaciou a uprava metabolizmu. Sucasne prebicha
diagnostika a rieSenie pric¢iny, ktora HHS vyvolala.
Intenzivne sledovanie a starostlivost je zvlast dolezita
u starSich pacientov s polymorbiditou.

Postup liecby je prehl'adne uvedeny v schéme 2 (s. 6)
a zahfma najmi nasledujice opatrenia:

1. Nahrada tekutin. Predpokladana deplécia telesnych
tekutin pri HHS je vy$sia ako pri DKA a odhaduje sa
na cca 12 % telesnej hmotnosti pacienta (cca 9 az
12 litrov). Pri nahrade tekutin je kI'icovym rozhodnutim
vyber infuzneho roztoku a rychlost’ jeho podavania.
Hoci je rehydratacia najméd mozgovych buniek dolezitou
terapeutickou poziadavkou, rovnako nadmerna rehydra-
tacia moze viest’ k ich poskodeniu.

V tvode rehydratacnej liecby je podobne ako pri
DKA cielom najma uprava cirkulujiiceho objemu a za-
branenie organovej hypoperfuzii. Pocas prvych 30 minut



podame 1000 ml 0.9% roztoku NaCl (F1/1) i. v. Ak
pretrava hypotenzia, pocas nasledujucich 30 — 60 minut
podame d’alsich 1000 ml F1/1. Sokovy stav vyzaduje
podanie volumexpandérov.

Nasledne, po stabilizacii krvného tlaku a diurézy
infazny roztok F1/1 zamenime za F1/2 a poddvame ho
rychlostou 500 ml/hod. Takto sa podaju cca 2 — 3 1 roz-
toku (t. j. po¢as 4 — 6 hodin). V d’alSom priebehu
mozno rychlost’ infazie spomalit na polovicu (cca
250 ml/hod.).

Pocas prvych 12 hodin je potrebné doplnit’ cca
50% deficitu tekutin. Zvysok tekutin dopitame pomal3ie,
v priebehu nasledovnych 12 — 24 hodin. Aby sa nor-
malizoval objem telesnych tekutin je obvykle potrebné
podat’ cca 9 — 12 litrov tekutin za 24 — 36 hodin.

Pri rozhodovani o rychlosti podavania infiznych
tekutin je potrebné zohladnit’ telesni hmotnost’, diuré-
zu, funkcie obli¢iek a pri/znaky plucnej kongescie.
U pacientov so zndmou srdcovou slabost’'ou alebo insu-
ficienciou obli¢iek sa odporuc¢a monitorovanie central-
neho vendzneho tlaku.

Ked glykémia poklesne pod 17,0 mmol/l, k F1/2
sa pridaiva 5% roztok glukézy, aby sa zabranilo
prudSiemu poklesu glykémie a osmolarity plazmy. Pocas
nasledovnych 12 — 24 hodin sa glykémia udrziava v roz-
medzi cca 14 — 16 mmol/l. Roztok 5% glukdzy sa poda-
va dovtedy, kym sa neupravia funkcie CNS a osmolarita
plazmy neklesne pod 315 mOsm/1.

Vel'mi dolezitou sucastou rehydratacnej liecby je
kontrola vedomia a mentalnych funkcii. Ak sa funkcie
CNS postupne nezlepSuju, alebo sa po prechodnom
zlepSeni opét’ zhorsSili, moze ist’ o dosledok nespravneho
postupu pri rehydratacii (nedostatoény alebo naopak
prilis rychly pokles osmolarity). Potrebné je kontinuéalne
monitorovanie vitalnych funkcii, stavu vedomia a labo-
ratérnych parametrov, vratane korigovanej plazmatickej
koncentracie sodika, glykémie a osmolarity plazmy
(vzorec pre vypocet osmolarity je uvedeny v tabul’ke 2).
Hyperglykémia stanovenie koncentracie sodika skresl'uje
(vzorec pre vypocet korigovanej plazmatickej koncen-
tracie sodika je uvedeny v tabulke 2).

Pozn.: Podla zisteni na experimendlnych zvieratich,
mozgové bunky na dehydrataciu v désledku stiipajucej os-
molarity plazmy reaguju zvySenim intracelularnej koncen-
tracie osmoticky aktivnych latok (napr. myoinozitol, taurin,
betain) s cielom zniZenia Uniku tekutin z bunky. Nahly
pokles glykémie v dosledku liecby (nahrada tekutin, in-
zulin) moéze byt pric¢inou nadmernej rehydratacie mozgo-
vych buniek a naslednej deterioracie ich funkcii. Inou
pri¢inou pretrvavajicej deterioracie funkcii CNS moze byt
pretrvavanie hyperosmolarity (v dosledku vysokych plaz-
matickych hladin sodika pri nedostato¢nej substiticii
»volnej vody“ a jej nadmernymi stratami pri funkénom
poskodeni oblic¢iek v dosledku predoslej dehydratacie) ale-
bo naopak, dosledkom prili§ rychlej korekcie hyperosmo-
larity.

. Podavanie inzulinu. Za¢iname kontinualnou i.v. aplika-
ciou inzulinu rychlostou 0,05 U/kg TH/hod. Ak pocas
uvodnych 2 — 4 hodin glykémia neklesa (optimum po-
klesu je 2,5 — 4,0 mmol/l/hod), rychlost’ podavania in-
zulinu zdvojnasobime. Naopak, ak je pokles vyssi,
rychlost podavania inzulinu spomalime na polovicu.
Prili§ prudky pokles glykémie moze viest k tuniku
tekutin do buniek a docasne zhorsit' perfiziu organov.
Pri poklese glykémie pod 17 mmol/l infiziu inzulinu
podavame takou rychlostou, aby sa glykémia pocas
nasledujucich hodin udrziavala v rozmedzi 14 az
16 mmol/l az do upravy stavu vedomia a mentalnych

funkcii a poklesu osmolarity plazmy pod 315 mOsm/L.
Pri d’alSom podavani inzulinu a prechode na jeho s. c.
podavanie pokracujeme ako v pripade DKA.

3. Substiticia draslika K™ podl'a rovnakych zasad ako pri
DKA (tabulka 3).

4. Substitiucia bikarbonatu. Pri samotnom HHS nie je
potrebna.

5. Prevencia a lieCba hlbokej Zilovej trombdzy. Trombdza
velkych zil a embolia st Castou komplikdciou HHS. Ak
st pritomné klinické priznaky flebotrombodzy, je indi-
kovana plna antikoagulac¢na liecba heparinom. Pri chyba-
ni klinickych priznakov flebotorombozy je indikovana
profylakticka liecba nizkomolekularnym heparinom.

KOMPLIKACIE DKA A HHS

U pacientov s DKA a HHS st pomerne Ccasté
nasledujuce komplikacie, resp. stavy vyzadujice adekvatne
rieSenie a liecbu:

— pretrvavajuce zvracanie (zaviest nasogastricku sondu
ako prevencia aspiracie),

— infekcia (zacat liecbu ATB — prejavy sepsy mozu prekryt
prejavy DKA a HHS),

— akltne renalne zlyhanie (hypoperfizia a papilarna
nekroza mozu viest k sekundarnemu zlyhaniu obliciek),

— antria a pretrvavajiica oliguria napriek rehydratacii
(vyzZaduje sa konzultacia nefrologa),

— rhabdomyolyza (méze sa objavit u pacientov s HHS ako
aj pri DKA sprevadzanej deficitom fosfatov),

— edém mozgu (vwZaduje antiedematoznu liecbu a kon-
zultaciu neurologa),

— trombodza velkych Zzil, embodlia do arteria pulmonalis
a do mesenterickych ciev (indikovana je antikoagulacna
liecba heparinom),

— dalsie komplikacie: diseminovana intravaskularna koa-
gulacia, akitny respiracny distress syndrom, laktatova
aciddza a iné.

2.3 LAKTATOVA ACIDOZA

Laktatova acidéza (LA) je zvycajne dosledkom
tkanivovej hypoperfuzie, méze sa vSak rozvinit aj bez ne;j.
Hypoperfizia a hypoxygenacia vedu k tkanivovej hypoxii
a anaerobnej glykolyze.

Za normalnu hladinu laktatu v krvi sa povazuje
hodnota 0,6 1,4 mmol/l. Mierny vzostup laktatu
(< 5,0 mmol/l) nemusi sprevadzat’ pokles pH. Pri laktatove;j
acidoze (LA) laktat obvykle presahuje hodnotu 5,0 mmol/l
a zdruzuje sa s hemodynamickou a metabolickou dekom-
penzaciou s poklesom pH.

Podl'a pri¢iny sa LA deli na dve skupiny (tabul'ka 4),
pricom typ A je Castejsi ako typ B.

LA v dosledku samotného DM je zriedkava. Vzdy je
potrebné patrat’ po konkrétnej vyvolavajicej pric¢ine. Su
nou najmd kardiorespirané ochorenia vyvolavajuce
tkanivovih hypoxiu, choroby pecene, obliciek, maligne
ochorenia (najmi hematoonkologické), sepsa, AIDS, pozitie
toxinov a lie¢ba biguanidmi. Urcité, pomerne nizke riziko
LA je aj pri liecbe metforminom (asi 0,03 pripadov/1000
pacient-rokov expozicie), zvySuje sa vsak pri uvedenych
ochoreniach, ktorych pritomnost je zaroven relativnou
kontraindikaciou pre metformin.



Schéma 1. Postup liecby diabetickej ketoacidozy (DKA)

Inicialne zhodnotenie

poruchy vedomia)

- EKG

— monitorovanie stavu vedomia a vitalnych funkcii (krvny tlak, pulz, diuréza), prijem tekutin a pod.
— laboratérium: ASTRUP, glykémia, elektrolyty, kreatinin, urea, ALT, amylazy, osmolarita séra, anion-gap, krvny obraz, mo¢ chemicky

— Rtg hrudnika a d’alSie vySetrenia v ramci dif. dg. — podl'a klinickej uvahy lekara
— zaistenie i.v. pristupu a napojenie roztoku F1/1 inicialnou rychlostou 1000 ml/hod.

— anamnéza, fyzikalne vy3etrenie (dehydraticia, hypotenzia, tachykardia, prehibené a zrychlené dychanie, rozny stupei

— glykémia > 16,7 mmol/l

- pH<73

— bikarbonaty < 15 mmol/l

— ketonémia, ketonuria

— osmolarita < 320 mOsm/1

— ,,angion-gap > 12 £ 2 mmol/l

Diagnostické kritéria diabetickej ketoacidézy

Liecba

Substitiicia tekutin
Spoésob podania: i. v.
Predpokladana strata tekutin: 5 — 8 1

Podavanie inzulinu
Sposob podania: i. v.
Cave: Inicidlna koncentra-
cia K' nesmie byt pod
3,3 mmol/l

Substiticia draslika (kalia, K*)
Sposob podania: i. v.

Podanie
bikarbonatu
Sposob podania:
i v.

Roztok F1/1, neskor F1/2, rychlost’
i. v. infuzie podl'a stavu pacienta
(TK, P, diuréza)

Regular inzulin i. v.,
uvodny bolus + infuzia,
dalej davkovanie podla
glykémie

Roztok KCI resp. KH,PO,, davka
podla inicialnej koncentracie K*

Podat’ iba pri
pH < 7,0

Zaciatok liecby

— prvych 30 — 60 minut

F1/1 cca 1000 ml

— 30 - 120 mintta

F1/1 cca 1000 ml /hod

Ak pretrvava hypotenzia prida sa
eSte dalsich 1000 ml F1/1.

Po uprave a stabilizacii TK

a diurézy, resp. 3-4 hodina

- vyber roztoku podl'a korigovanej*
plazmatickej koncentracie sodika:

Na* < 150 mmol/l:
F1/1 300 — 500 ml/hod
Na* > 150 mmol/l:
F1/2 300 — 500 ml/hod.

Nasledujuce 4 hodiny
— vyber roztoku podl'a korigovanej*
plazmatickej koncentracie sodika:

Na® < 150 mmol/l:
F1/1 150 — 250 ml/hod.
Na® > 150 mmol/l:
F1/2 150 — 250 ml/hod.

Pozn.: Celkovy deficit (cca 5 — 8 1)
sa uhradi do 24 — 36 hodin.

Zaciatok liecby
- bolus inzulinu 10 U i. v.

Naisledne

- infuzia inzulinu v roztoku
F1/1 v tivode rychlostou
0,05 — 0,075 U/kg/hod.
(Pred zacatim infiizie
preplachnut’ infiiznu
supravu 50 ml roztoku
inzulinu.)

— v dalSom priebehu
rychlost’ infizie inzulinu
podl'a poklesu glykémie
(pri Givodnej rychlosti), t. j.
pokles glykémie za hodinu:
< 3 mmol/l — podavanie
inzulinu zrychlit’

na dvojnasobok,

3 — 5 mmol/l — ponechat’
povodnt rychlost,

> 5 mmol/l — podavanie
inzulinu spomalit’ na
polovicu.

Inicialna koncentracia K*
a sposob uhrady:

< 3 mmol/l — podat’ 40 — 60 mmol/l
za hodinu az do dosiahnutia
koncentracie 3,3 mmol/l.

(S podavanim inzulinu nezacinat
skor nez sa hodnota K* nezvysi nad
3,3 mmol/l.)

3 — 4 mmol/l — podat’

30 — 40 mmol K*na kazdy liter
podanych tekutin

4 — 5 mmol/l — podat

20 — 30 mmol K*na kazdy liter
podanych tekutin

> 5 mmol/l kalium nepodavat,
kontrolovat’ hladinu K* & 2 hod.
(Po zacati liechy moze hladina K*
rychlo poklesnut.)

K* hradime roztokmi KCI a
KH PO,, obvykle v pomere 2 : 1.

4

(7,45% ‘roztok KCI: 1 ml = 1 mmol)

Infuzia 4,2% roztoku
NaHCO, v davke

50 — 100 mmol

v 500 — 1000 ml
F1/2 pocas cca

60 mintt s naslednou
kontrolou pH.

Po dosiahnuti
pH > 7,0 infuziu
bikarbonatu
ukoncime.

Po poklese glykémie na < 14,0 mmol/l

jucich 12 — 24 hod.

P6vodny inflzny roztok zmenit’ za roztok F1/2 + GS rychlostou 150 — 250 ml/h.
Rychlost’ infuzie inzulinu udrziavat’ na takej rychlosti, aby sa glykémia stabilizovala v rozmedzi 8 — 12 mmol/l pocas nasledu-

V i. v. podavani inzulinu pokracujeme do stabilizacie stavu pacienta, vyrieSenia precipitujucej priciny DKA, tpravy labo-

ratornych ukazovatel'ov (pH > 7,3, bikarbonaty > 18 mmol/l, vymiznutie ketolatok, uprava anionovej medzery) a nasledne
pocas 6 — 8 hodin ako prevencia recidivy DKA.
Laboratorne parametre kontrolujeme kazdé 2 — 4 hod. az do stabilizacie stavu a vyrieSenia precipitujucej priciny DKA.

— tzv. polovicny fyziologicky roztok (0,45% NaCl)

Fl/1 — fyziologicky roztok — 0,9% NaCl
F1/2
G5 — 5% roztok glukozy

* Korigovana koncentracia Na" = namerand koncentracia + 1.6 (glykémia - 5,5)/5,5

Zoznam pouzitych skratiek

DKA — diabeticka ketpacidoza

DM — diabetess mellitus

DM-1 - DM 1. typu

DM-2 — DM 2. typu

HHS — hyperglykemicky hyperosmolarny syndrom
LA — laktatova acidoza

TH — telesnd hmotnost’

SJ — sacharidové jednotky
ATB — antibiotika

F1/1 —0,9% roztok NaCl
F1/2 — 0.45% roztok NaCl
G5 — 5% roztok glukozy
i v — intraven6zne podanie
OAD — oralne antidiabetika
SNH

— syndrom neuvedomovania si hypoglykémie




Schéma 2. Algoritmus liecby hyperglykemického hyperosmolarneho syndrému

Inicialne zhodnotenie

- EKG

- Rtg hrudnika a d’alSie vySetrenia v ramci dif. dg. — podl'a klinickej uvahy lekara
- zaistenie i.v. pristupu a napojenie roztoku F1/1 inicidlnou rychlostou 1000 ml/hod.

- anamnéza, fyzikalne vySetrenie (prejavy deterioracie funkcii CNS, dehydratacia, hypotenzia)
- monitorovanie stavu vedomia, krvného tlaku, pulzu, diurézy, prijmu tekutin
- laboratorium: ASTRUP, glykémia, elektrolyty, kreatinin, urea, ALT, amylazy, osmolarita séra, anion-gap, krvny obraz, mo¢ chemicky

- glykémia > 33,3 mmol/Il

- pH>73

- bikarbonaty > 15 mmol/l

- efektivna osmolarita plazmy > 320 mOsm/]

Diagnostické laboratérne kritéria hyperglykemického hyperosmoliarneho syndrému:

Liecba

Substiticia tekutin
Sposob podania: i. v.
Predpokladana strata: 9 — 12 litrov.

Podavanie inzulinu

Sposob podania: i. v.

Cave: Inicialna koncentracia K*
nesmie byt pod 3,3 mmol/l.

Substitacia draslika (kalia, K* )
Sposob podania: i. v.

Roztok F1/1, neskdr F1/2, rychlost’ i. v. infuzie
podla stavu pacienta (TK, P, diuréza).

Regular inzulin i. v. (perfuzor)

Roztok KCI resp. KH,PO,, divka
podrla inicialnej koncentracie K.

Zaciatok liecby
— prvych 30 — 60 minut: F1/1 rychlostou
1000 m1/30 mintt.

Ak pretrvava hypotenzia, poda sa d’alsich 1000 ml
pocas nasledujucich 30 — 60 minut.

Po uprave a stabilizacii TK a diurézy
F1/2 rychlostou cca 500 ml /hod.
Takto sa poda 2000 — 3000 ml

(t.j. pocas cca 4 — 6 hodin).

Nasledne sa rychlost’ podavania spomali na
F1/2 rychlostou cca 250 ml/hod.
az do Upravy stavu hydratécie.

Po poklese glykémie < 17 mmol/l
F1/2 + G5 rychlostou cca 250 ml/hod.

Pozn.: Celkovy deficit (cca 9 — 12 1) sa uhradi
do 24 — 36 hodin.

Zaciatok liecby

— rychlost’ podavania inzulinu
0,05 U/kg/hod

(Pred zacatim infiizie preplachnut’
infuznu supravu 50 ml roztoku
inzulinu.)

V d’alSom priebehu lie¢by
rychlost’ infizie inzulinu podla
poklesu glykémie (pri tvodnej
rychlosti),

t. j. pokles glykémie za hodinu:
< 2 mmol/l — zrychlit' infuziu
inzulinu na dvojnédsobok,

2 — 4 mmol/l — ponechat’ pévodnu
rychlost’ infuzie,

> 4 mmol/l — spomalit’ infuziu
inzulinu na polovicu.

Po poklese glykémie < 17 mmol/l
rychlost’ infizie upravit’ tak, aby sa
glykémia az do poklesu osmolarity
< 315 mOsm/kg a upravy
dysfunkcie CNS udrziavala

v rozmedzi 13 — 16 mmol/L

Inicialna koncentracia K*
a sposob uhrady:

< 3 mmol/l — podat’ 40 — 60 mmol/l
za hodinu az do dosiahnutia
koncentracie 3,3 mmol/l.

(S podavanim inzulinu nezacinat
skor nez sa hodnota K* nezvysi nad
3,3 mmol/l.)

3 — 4 mmol/l — podat’ 30 — 40 mmol
K'na kazdy liter podanych tekutin
4 — 5 mmol/l — podat’

20 — 30 mmol K" na kazdy liter
podanych tekutin

> 5 mmol/l K* nepodavat’,
kontrolovat’ hladinu K* 4 2 hod.
(Po zacati liechy moéze hladina K*
rychlo poklesnut.)

K* hradime roztokmi KCI a
KH,PO,, obvykle v pomere 2 : 1.
(7,45% roztok KCl:

1 ml = 1 mmol)

F1/1 — fyziologicky roztok — 0,9% NaCl

F1/2 — tzv. polovi¢ny fyziologicky roztok (0,45% NaCl)

G5 — 5% roztok glukézy

Schéma 3 Postup liecby hypoglykémie u pacienta s diabetes mellitus

Glykémia Postup liecby

< 4,0 - 3,3 mmol/l

15 g glukézy, resp. sacharidov s vysokym glykemickym indexom per os (edukacia, aplikuje si sam
pacient), priznaky by mali ustupit’ do 10 — 15 minut.

3,3 — 2,8 mmol/l

20 g glukozy resp. sacharidov s vysokym glykemickym indexom per os (edukacia, aplikuje si sam
pacient), pri pretrvavani priznakov hypoglykémie, resp. laboratornych hodnét po > 10 — 15 minutach je
potrebné podanie sacharidov zopakovat.

< 2.8 mmol/l (ak je
pacient pri vedomi)

25 — 30 g glukdzy resp. sacharidov s vysokym glykemickym indexom per os (edukécia, aplikuje si sdm
pacient, resp. s pomocou pribuzného). Pri pretrvavani priznakov hypoglykémie, resp. laboratérnych hod-
ndt po > 10 — 15 mintutach je potrebné podanie sacharidov zopakovat.

Pacient je v bezve-

i R indexom per os.
domi, vyzaduje P

Pribuzny pacienta (po predoslej edukacii)
— aplikuje glukagén 1mg i.m., vedomie by sa malo upravit’ v priebehu niekolkych minut,
— po prebrati sa pacienta podanie 25 — 30 g glukdzy, resp. sacharidov s vysokym glykemickym

Ak sa pacient nepreberd, je potrebné ihned privolat’ lekara.

pomoc druhej osoby. Lekar

— poda 40 — 60 ml 40% roztoku glukdzy i. v. pocas 1 — 3 minut a nasledne napoji infiziu 10 — 20%
roztoku glukdzy, vedomie pacienta by sa malo upravit v priebehu niekol'kych minut.

Prolongovana
hypoglykémia
(napriek uvodnej
liecbe)

Hospitalizacia na JIS, interdisciplinarna spolupraca.
Ak sa napriek i. v. kontinualnemu podévaniu glukézy nedosiahne zlepSenie zlepSenie stavu vedomia,
klie¢be sa na nevyhnutne dlhy ¢as pridava liecba hydrokortizonom, glukagénom, diazoxidom.
Diferencialna diagnostika inej (sprievodnej, naslednej) pric¢iny komy.

Liecba predpokladaného mozgového edému.




Tabul’ka 4. Pri¢iny laktatovej acidozy (LA)

Sok (septicky, kardiogénny,
hypovolemicky),

otrava CO, t'azka
hypoxémia, anémia

Typ A (v dosledku hypoxie)

Typ B:

B1 (pri zdkladnom
ochoreni)

DM, ochorenie pecene,
malignita, sepsa, AIDS
B2 (lieky, toxiny) biguanidy, etanol/metanol,
nitroprusid, kyanid, salicyla-
ty, aminophenazon, etylén/
propylén

B3 (dosledok kongenitalne- |deficit: glukoza-6-fosfatazy,
ho defektu glukoneogenézy |pyruvat karboxylazy,

alebo oxidacie pyruvatu) fruktoza 1,6 difosfatazy,
pyruvatdehydrogenazy,

oxidativnej fosforylacie

Laboratérna diagnostika LA sa opiera o zistenie
zvySenej hladiny laktditu nad 5 mmol/l a pokles pH
pod 7,35.

LIECBA LA

5 Zakladom liecby LA je liecba vyvolavajicej priciny.
Dalsie lie¢ebné postupy predstavuje:

1. Uprava perfiizie organov a oxygenacie tkaniv. Lie¢ba
kardialnej dekompenzacie a respiracnej insuficiencie,
anémie, apod.

2. (Bikarbonat). Podavanie bikarbonatu pri LA je prob-
lematické. Moze sa komplikovat’ viacerymi neziaducimi
ucinkami (napr. hypernatrémia, hyperosmolalita, obje-
mové pretazenie), a to najméd u pacientov s renalnou
hypoperfuziou so znizenym vylucovanim sodika a vody.
Podanie bikarbonatu méze zvysit' produkciu kysli¢nika
uhlic¢itého (CO,), ktory difunduje do buniek myokardu
a zapricinuje zhorsSenie jeho funkcie (redukcia kontrak-
tility, redukcia srdcového vydaja, proarytmogénny
efekt). Bikarbonat méze mat neZiaduci ucinok aj na
produkciu laktatu a zvySovat’ jeho hladinu (vzostup pH
70 6,8 na 7,2 zvysuje aktivitu fosfofruktokindzy, ¢im sa
modze anulovat’ potencidlny uZitok podania bikarbona-
tu).

Pri zvazovani podania a samotnom podavani
bikarbonatu pri LA je potrebna opatrnost. O podani
bikarbonatu mozno uvazovat’ najma vtedy, ak pri¢inou
LA je intoxikacia (metanol, etylénglykol, kyanid).

3. Dialyza je indikovanid pri LA vyvolanej v dosledku
neziaduceho ucinku liekov (napr. metformin) alebo po-
sobenim toxinov.

4. Adjuvantna liecba. Odporuca sa podanie vitaminov
thiaminu (B,) a riboflavinu (B,).

2.4 HYPOGLYKEMIA

Pod pojmom hypoglykémia rozumieme pokles
glykémie sprevadzany klinickymi, humoralnymi a d’al§imi
biochemickymi prejavmi. Ako hranica sa tradi¢ne uvadza
glykémia pod 3,3 mmol/l.

Hypoglykémiu méze vyvolat' cely rad pric¢in. U pa-
cienta s DM je hypoglykémia obvykle dosledkom nepomeru
medzi intenzitou lieCby, mnoZstvom prijatej potravy
a aktudlnou fyzickou aktivitou. NajcastejSie sa vyskytuje
u pacientov lieCenych inzulinom (vyznamne castejSie pri
DM-1 ako pri DM-2), méze vSak komplikovat aj liecbu
oralnymi antidiabetikami.

Klinické prejavy stvisia s aktivaciou kontra-
regulaénych horménov, najmi katecholaminov (hlad, ner-
vozita, tras, potenie, tachykardia) a s nedostatkom glukézy
v bunkach CNS (zniZena neuropsychicka vykonnost, bolesti
hlavy, zahmleny zrak, porucha jemnej mortoriky, kfce,
bezvedomie).

V diferencialnej diagnostike je potrebné vylucit’ iné
pric¢iny komy (otrava, intrakranialne poranenie, nahla cievna
prihoda, intrakranialne krvacanie a pod).

LIECBA HYPOGLYKEMIE

Postup liecby v zavislosti od zavaznosti hypoglykémie
a celkového stavu pacienta prehl'adne uvadza schéma 3.

Ak pacient ma priznaky hypoglykémie a je pri
vedomi, resp. ak u pacienta lieceného inzulinom je glykémia
pod 4.0 mmol/l, reagujeme podanim rychlo vstrebatelnych
sacharidov s preferenciou glukézy (hroznovy cukor).

Mnozstvo podanych sacharidov treba individualizovat’
podla stavu, glykémie a individudlnej odpovede pacienta.
Podanie 10 — 15 g glukodzy (t. j. 1 — 1,5 sacharidovych jedno-
tiek (SJ)) by malo zvysit' glykémiu asi o 2,0 — 2,5 mmol/l
pocas 30 min, a 20 g glukdzy (2 SJ) asi o 3,0 — 3,5 mmol/l
v priebehu 45 min. Pri glykémii 4,0 — 3,3 mmol/l teda
podame 1,5 SJ, pri glykémii 3,3 — 2,8 mmol/l podame 2 SJ
a pri hypoglykémii pod 2,8 mmol/l podame 2,5 — 3,0 SJ,
resp. postupujeme podla stavu vedomia a spoluprace pacienta
parenteralnou liecbou (glukdza i. v., glukagén i. m.).

Pri lahsej hypoglykémii by priznaky po véasnom
podani sacharidov mali ustipit’ do 10 — 15 minut. Pri
stredne tazkej hypoglykémii mozu priznaky pretrvavat
dlhsie a podanie sacharidov je potrebné opakovat. Naopak,
pri prekroceni davky sacharidov, napr. v désledku obavy
z prolongovanej hypoglykémie, mdze prist k naslednému
vzostupu a rozkolisaniu glykémii.

Pri tazkej hypoglykémii (pacient je v bezvedomi
anutne vyzaduje pomoc inej osoby) postup zavisi od
situacie a od toho, Ci ju poskytuje laik alebo lekar RZP
s adekvatnym vybavenim.

A. Pokial’ pomoc poskytuje laik (napr. pribuzni pacienta),
podava sa glukagéon 1 mg i. m. (pacient s rizikom hy-
poglykémie by ho mal mat’ vo svojej vybave a pribuzni
pacienta by mali byt pouceni o spdsobe jeho pouzitia).
Podanie glukagéonu (mobilizuje glukézu zo zasob
v pe€eni) vSak riesi situdciu len docasne a po prebrati
sa pacienta je potrebny adekvatny prijem sacharidov.
Naviac, pri podani glukagénu moze nastat’ viacero prob-
lematickych situacii. Problém modZe nastat’ pri ne-
dostatocnej zasobe glykogénu v pefeni — napr. po
predoslej konzumacii alkoholu, dlhodobom hladovani,
po intenzivnej fyzickej zatazi a pod. Po podani sa moze
dostavit’ nauzea a zvracanie.

B. Ak tazka hypoglykémiu riesi lekar uprednostiuje sa po-
danie koncentrovanej glukozy do zily. Poda sa 40 az 60 ml
40% glukézy 1. v. a nasledne sa napoji infizia
10-20 glukozy az do Upravy a stabilizacie stavu (glykémie
spo€iatku udrziavat’ v rozsahu 10 — 15 mmol/l).

Vzdy je nutnd identifikdcia situacie, ktora
hypoglykémiu vyvolala. Pri prolongovanej a opakovanej



hypoglykémii, resp. pri hypoglykémii, ktora pretrvava
naprieck uvedenej liecbe, je indikovana hospitalizacia
pacienta. Ak sa napriek kontinualnemu i.v. podavaniu
glukdzy nedosiahne zlepSenie zlepSenie stavu vedomia,
k liecbe sa na nevyhnutne dlhy ¢as pridava hydrokortizon
(pripadne aj glukagon, diazoxid).

Ak sa predpoklada pritomnost alebo vyvoj mozgového
edému, indikovana je prislusna liecba (200 ml 20% manitolu
intravendzne pocas 20 minut a 6 mg dexametazonu kazdych
6 hodin, glykémiu udrziavat’ v rozsahu 10 — 15 mmol/l).

SYNDROM NEUVEDOMOVANIA SI
HYPOGLYKEMIE (SNH)

Opakovany vyskyt hypoglykémii zvySuje riziko
syndromu neuvedomovania si hypoglykémie (SNH). Ide
o zavaznu komplikdciu, pri ktorej pacient prestava vnimat
varovné priznaky hypoglykémie, ¢o shGcasne limituje
moznost’ véas a adekvatne na rozbiehajucu sa hypoglykémiu
reagovat. Prvym prejavom hypoglykémie tak moze byt az
strata vedomia.

Po pritomnosti SNH je potrebné aktivne patrat’.

Pri rieSeni SNH je zvycajne potrebné nacas polavit’
z kritérii lieCby (cielové hodnoty glykémii pri SNH mozu
byt napr. v rozsahu 7 — 10 (12) mmol/l). S odstranenim

alebo znizenim vyskytu hypoglykémii sa zvycane vnimanie
hypoglykémie obnovi.

Pri liecbe inzulinom sa v tychto pripadoch
uprednostiiuji  inzuliny s predvidatelnejsim ucinkom
(bazalne a prandialne analdgy). Sucasne ide o jednu z naj-
castejsich indikacii pre liecbu inzulinovou pumpou.

HYPOGLYKEMIA PRI LIECBE
ORALNYMI ANTIDIABETIKAMI

Hypoglykémia sa moéze vyskytnut aj pri lieCbe
oralnymi antidiabetikami (OAD). Najniz§ie riziko sa udava
pri metformine a glitazénoch, najvyssie pri sulfonylureovych
pripravkoch a glinidoch. Spomedzi sulfonylureovych
pripravkov sa nizSie riziko hypoglykémie uvadza pri
glimepiride a gliklazide.

NajcastejSou pri¢inou hypoglykémie pri liecbe
OAD je nedostatony prijem potravy, zvySeny telesny
pohyb, nadmerny prijem alkoholu, vysokd davka OAD,
¢i interkurentné ochorenie sprevadzané zvracanim alebo
hnackou. Riziko je d’alej zvySené u pacientov s ochore-
niami obli¢iek a pecene, u pacientov s hypokorticizmom
a pod.

Liecba je rovnaka ako pri hypoglykémii z inych
prié¢in. Pri dlhotéinkujucich sulfonylureovych pripravkoch
treba ratat’ s ich prolongovanym efektom.
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