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Uvod

S problematikou akutnej diabetologie som sa mal moznost hlbsie zaoberat’
vramci stdzi na Klinike diabetologie v Institute Klinickej a Experimentalnej
Mediciny v Prahe, predovSetkym pod vedenim Doc. MUDr. Frantiska Saudeka
DrSc.

Diabetes mellitus je chronicka, heterogénna skupina ochoreni, ktoré sa
odliSuji  svojou genetickou podmienenostou, etiopatogenézou, klinickym
obrazom, priebehom, a potrebnym terapeutickym zasahom.

Byva sprevadzané akutnymi a chronickymi komplikaciami. Akutne
komplikécie sa maju v sucasnosti omnoho mensiu pocetnost’ vyskytu. Mozu vSak
postihnut’ kazdého diabetika a v ktoromkol'vek S§tddiu diabetu. Podl'a Svetovej
zdravotnickej organizacie sa predpoklada Ze vroku 2025 bude na svete 300
milionom diabetikov. S ohl'adom na tieto fakty je zna¢na pravdepodobnost’, ze
ktorykol'vek lekéar bez ohl'adu na Specializaciu bude riesit akutnu hyperglykémiu
alebo hypoglykémiu.

Laktatova acidéoza predstavuje vzacnu, ale ipri sucastnych
etiopatogenetickych  poznatkoch  a terapeutickych  moznostiach ~ zavaznu
komplikdciu zatazenu az 50% mortalitou. V literature pre pregradudlne
vzdelavanie je uvedena len stru¢ne rdmcovo. DetajlnejSie informacie su sucastou
menej Studentovi dostupnych monografii. MoZe sa rozvinut’ i pri nereSpektovani
kontraindikacii liecby, nesmierne Casto uzivané¢ho, metforminu. Aj preto som jej
Vo svojej praci venoval patri¢ni pozornost’.

Vramci prevencie si vsucastnosti v popredi zaujmu chronické
komplikdcie diabetu. Pre plnohodnotny zivot nemocného, tejto véacSinou
nevylieCitelnej skupiny ochoreni, je ale velmi ddlezitd iprevencia akutnych
komplikécii. Ako priklad uvadzam nepriaznivy vplyv opakovanych akutnych
hypoglykémii na kardiovaskularny systém a funkcie centralneho nervového

systému, kde vedie k ireverzibilnému kognitivnemu deficitu.



Komplexny terapeuticky management teda zahrnuje po zvladnuti akutnej

faze aj prevenciu. Jej hlavnym pilierom je dosledna edukacia pacienta a Casto aj

blizkeho okolia.

Tab. 1 Mortalita na akitne komplikacie diabetu

Diabeticka ketoacidoza

menej nez 5%

Hyperglykemicky hyperosmolarny stav

viac nez 15%

Laktacidoza

viac nez 50%

Hypoglykemicky syndrom

1-10%




1. Hypoglykemicky syndrom

1.1 Definicia

U diabetikov je hypoglykémia definovana arbitrarne ako znizenie
glykémie v Zilnej krvi v postabsorpénom stave na hodnoty 2,8 az 3,3 mmol/l. Za
urcitych okolnosti (napriklad pri dlhodobom hladovani) mézu byt tieto hodnoty
eSte fyziologické, v postabsorpénom stave vSak uz ide o hypoglykémiu.
Biochemicky je hypoglykémia definovand, rovnako arbitrarne, ako pokles
glykémie pod 3,5-3,9 mmol/l (6). Niektori autori udavaju hodnotu 3,6 mmol/l
(2,4).

Symptomatickd hypoglykémia je bezna u diabetikov lie¢enych inzulinom
a vyskytuje sa taktiez pri lieCbe inzulinovymi sekretagogmi. Z klinického
hl'adiska nie je ucelné definovat’ hypoglykémiu ako absolttne ¢islo. Klasicka
klinické definicia hypoglykémie je vyjadrena tzv. Whippleovou trias
(hypoglykémia, klinické priznaky, Gstup priznakov po pouziti sladkého
pokrmu)(2).

Glykemické prahy pre symptomy hypoglikémie sit dynamické. K ich
zmenam dochadza v dosledku pdsobenia hypoglykémie alebo naopak
hyperglykémie. Mnoho diabetikov dobre znasa relativne nizsiu glykémiu
a znamky neuroglykopénie sa neprejavia. U inych pacientov, osobitne
u diabetikov so zle kompenzovanym diabetom, sa mézu rozvijat’ symptomy

hypoglykémie uz pri znizovani glykémie k normalnym hodnotam.

Neuroglykopenické prejavy sa u niektorych os6b moézu objavit’ naopak
pri hodnotach glykémie, ktoré este nepovazujeme za hypoglykemické. Pojem
neuroglykopénia je v SirSom slova zmysle pouzivany na oznacenie vsetkych
foriem klinickej manifestacie hypoglykémie. V uzSom zmysle slova je vyhradeny
pre centralne symptomy, vyvoldvajuce tazsie stupne hypoglykémie. Centralnym
symptoémom vicsinou predchadzaju periférne (autonémne, adrenergné)

vegetativne prejavy hypoglykémie.

Samotna symptomatickd odpoved’ bez sticasného biochemického

vySetrenia krvi teda k diagndze hypoglykémie nestaci. Bez laboratorneho



potvrdenia hypoglykémie moze dojst’ k zamene napriklad s prechodnou

mozgovou ischémiou(6).

V klinickej praxi je definovana hypoglykémia ako nizka hladina
glykémie, ktora si vyzaduje prijem sacharidov. V zavislosti na tom, ¢i je pacient
schopny zabranit’ hypoglykémii sam alebo potrebuje pomoc druhej osoby, je
klasifikovana ako mierna, ak ju pacient zvlada sam, a ako zavazna, ked’ potrebuje
k jej zvladnutiu pomoc druhej osoby(2). Tazka neuroglykopénia sa moze
vyskytnut’ bez straty vedomia a manifestuje sa so zretel'nou kognitivnou
dysfunkciou. Zavaznost’ nie je urc¢ena intenzitou alebo spoésobom symptomatickej

odpovedi(6).

Podla zavaznosti rozliSujeme Styri stupne hypoglykémie.
Asymptomatickd hypoglykémia nevyvolava priznaky a diagnostikujeme ju len
biochemicky. Mierna symptomaticka hypoglykémia sa ohléasi priznakmi, pacient
ju zachyti v€as a zvladne ju sdm. Zavazna hypoglykémie je vzdy vyvolana
tazkym neuroglykopenickym syndrémom a pacient sa nezaobide bez pomoci
druhej osoby. Tato symptomaticka zdvazna hypoglykémia je spojend s rdznym
stupiiom kvantitativnej alebo kvalitativnej poruchy vedomia. Najtazsi stupeni

hypoglykémie je kéma(2).

V poslednej dobe pribidaji u diabetikov nové prejavy a formy
hypoglykémie, ktoré suvisia s pokrokmi v diagnostike a liecbe diabetu. Stale
CastejSie sa stretavame s pacientmi, u ktorych si porusené kontraregula¢né
obranné mechanizmy na hypoglykémiu. Mdéze ist’ o defekt v glukagonovej alebo
adrenalinovej odpovedi. Termin ,,nerozpoznana hypoglykémia“ (hypoglycaemia
unawareness) bol nahradeny terminom ,,porusené vnimanie hypoglykémie*
(impaired awareness of hypoglycaemia). Ide o situacie s roznym stupniom
poruchy vnimanie hypoglykémie. V priebehu liecby diabetu sa mozu zvysit
glykemické prahy pre hypoglykémiu. Tento posun moze byt vyvolany
intenzivnou inzulinovou lie¢bou, recentnymi hypoglykémiami alebo blokadou

beta— adrenergnych receptorov(1).

Kombinéacia defektnej kontraregulacie glukézy, poskodeného vnimania

hypoglykémie a zvysenie glykemickych prahov v priebehu intenzivne;j terapie je



spojené so zvysSenou frekvenciou zavaznej iatrogénnej hypoglykémie. Tato
hypoglykémia spojend s autonémnym zlyhanim je oznacovana skratkou HAAF
(hypoglycaemia-associated autonomic failure). Mechanizmus jej vzniku je, ako

bolo uvedené, stale nejasny(6).

12 Vyskyt

Presny vyskyt hypoglykémii, najma asymptomatickych, je obtiazné zistit’.
Retrospektivne sledovanie bert do tivahy vécsinou zdvazné hypoglykémie, kedy
pacient na zotavenie potrebuje pomoc druhej osoby, alebo hypoglykémie,
sprevadzané bezvedomim. Niekedy je za zavaznu hypoglykémiu povazovana len
hypoglykémia spojena s bezvedomim, a tak ani zavaznéa hypoglykémia
sprevadzana poruchou vedomia nie je zaznamenavana. Problémom st rovnako
no¢né hypoglykémie. Tie nie st Casto ani rozpoznané, hoci moézu byt
1 zavaznejSieho stupna, a teda ani zaznamenané. Je to spdsobené odlisnymi
pouzivanymi lieCebnymi schémami diabetu, spésobom zaznamenéavania
hypoglykemickych prihod 1 nejednotnym ponatim pojmu zadvazna hypoglykémia.
Obycajne je vyskyt hodnoteny retrospektivne, ¢o mé samozrejme omnoho
mensiu vypovednt hodnotu. Nie su taktiez vzdy jednoznacne odlisni diabetici 1.
typu od diabetikov 2. typu, ktori potrebuju ku korekcii hyperglykémie inzulinova
lie¢bu ¢i uz z dévodu vyhasinajucej sekrécie vlastného inzulinu, alebo pre
vyraznl inzulinovu rezistenciu. Do §tadie DCCT (Diabetes Control and
Complications Trial) boli zaradeni diabetici s jednoznacnou diagn6zou diabetu 1.
typu, do stidie UKPDS (United Kingdom Prospective Diabetes Study) diabetici
2. typu. Preto su i data o vyskyte hypoglykémie ziskané v tychto klinickych
Studiach najspolahlivejsie.

Velké rozdiely medzi réznymi Stadiami pri hodnoteni frekvencie
zavaznych hypoglykémii st dané odlisnost'ami v definicii hypoglykémie,
heterogenite sledovanych diabetikov, kvalite kompenzacie diabetu, metodach
zistovania (prospektivnych alebo retrospektivnych) a tazkostami zachytenia

zévaznych no¢nych hypoglykémii.

Ako uz bolo uvedené, vyskyt asymptomatickych hypoglykémii sa da ako

pri lieCbe inzulinom, tak pri liecbe sulfonylureovymi antidiabetikami len



odhadovat. Taktiez mierne symptomatické hypoglykémie pacienti Casto rychle
zabudnu a vybavia si ich maximalne tyzdeni po prihode. Presné odhady vyskytu
(teda frekvencie) hypoglykémii nie je mozné ziskat’ inak nez prospektivnym

zaznamenavanim(9).

1.2.1 Vyskyt hypoglykémie po terapii sulfonylureovymi

antidiabetikami

U diabetikov 2. typu, lie¢enych sulfonylureovymi antidiabetikami, sa
symptomaticka mierna hypoglykémia objavi u viac ako pitiny z nich behom pol
roku(6). Zatial’ ¢o zadvazna symptomatickd hypoglykémia sa vyskytuje asi
u tretiny diabetikov lieCenych inzulinom (z toho aspoii u 3 % opakovane), je
vyskyt zavaznej hypoglykémie u diabetikov 2. typu pri lie¢be sulfonylureovymi
antidiabetikami priblizne 100 x nizsi. U necelého pol percenta z nich je vSak nutna
hospitalizacia(7).

Vzhl'adom k absolutnemu poctu diabetikov 2. typu sa u nich
s hypoglykémiami stretdvame pomerne ¢asto. Nemozno zabudntt,, Ze udaje st
pravdepodobne vel'mi nepresné i preto, Ze hypoglykémia je u nich vel'a raz
vedena pod inou diagnozou. Bezvedomie postihuje priblizne 10 % diabetikov
lieCenych inzulinom raz ro¢ne. U 4 % diabetikov liecenych inzulinom je
hypoglykémia pri¢inou smrti, u diabetikov lieCenych sulfonylureovymi

antidiabetikami je pri¢inou smrti az u 10 %(6).

Skuto¢na incidencia hypoglykémie pri liecbe sulfonylureovymi
antidiabetikami je pomerne tazko odhadnutel'na. Hypoglykémia sa moze skryt
pod diagndzu kardiovaskuldrne alebo cerebrovaskularne prihody. Okrem toho
udaje o vyskyte hypoglykémie pri lieCbe sulfonylureovymi antidiabetikami
nerozliSuju typ sulfonylureového antidiabetika. Vo Velkej Britanii sa asi pétina
diabetikov, lie¢enych sulfonylureovymi antidiabetikami, stretla s jednou
epizoédou hypoglykémie behom pol roku. Vo Svédsku a Svajéiarsku je

zaznamenané 22 epizod hypoglykémie na milidon pacientov ro¢ne(2).

Vyskyt hypoglykémie bol u diabetikov 2. typu lieCenych roznymi
rezimami prospektivne sledovany v §tadii UKPDS. Vyskyt hypoglykémii
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u starSich diabetikov je pri liecbe sulfonylureovymi antidiabetikami podstatne
niz$i ako pri liecbe inzulinom. V skupine intenzivne lieCenych diabetikov v Studii
UKPDS ohlésilo zavazni hypoglykémiu (vyZadujucu lekarske oSetrenie alebo
hospitalizaciu) v priebehu Sestrocného sledovania len 2,4 % z tych, ktori uzivali
metformin, 3,3 % z diabetikov, ktori uzivali sulfonylureové antidiabetika.
Naproti tomu vyskyt hypoglykémie pri liecbe inzulinom bol vyss§i — 11,2 %.
Jednu alebo viac epizdd hypoglykémie zaznamenali pacienti, lie¢eni inzulinom,
Styrikrat CastejSie neZ pri lieCbe glibenclamidom. Riziko hospitalizacie pre tazka
hypoglykémiu je oproti kratko €¢inkujicim u dlho ucinkujucich

sulfonylureovych antidiabetik trikrat vyssie(30).

Vicsina hypoglykémii je zaznamendvand u 0sob starsich ako 70 rokov
s Casto pritomnymi rizikovymi faktormi. Frekvencia hypoglykémii najma
u tychto pacientov je obtiazné stanovit, klinické stadie zrejme podhodnocuju
celkovy pocet hypoglykemickych prihod. Pamit’ star§ich diabetikov navyse byva
poskodend, znalosti symptémov hypoglykémie st casto vel'mi obmedzené
a symptomy hypoglykémie tak mézu byt nespravne spajané s inymi

okolnost’ami.

StarsSie udaje z druhej polovice sedemdesiatych a pociatku osemdesiatych
rokov hovoria o ro¢nom vyskyte hypoglykémii takého stupiia, Ze vyzadovali
hospitalizaciu 4,2 prihody na 1000 pacientov, ale ostatné eurdpske prehlady z tej
doby odhaduju incidenciu nizsiu (0,19-0,25/1000 pacientov/rok). V roku 1975
bol uverejneny vysledok dvojro¢nej prospektovej klinickej studie s 321
diabetikmi 2. typu, ktori boli lieceni chlorpropamidom alebo glibenclamidom.

U 1000 pacientov za rok bolo zaznamenanych 19 symptomatickych
hypoglykémii. Koncom osemdesiatych rokov sa objavil udaj o vyskyte
symptomatickej hypoglykémii u relativne mladych 203 diabetkov 2. typu, ktori
boli lie¢eni sulfonylureovymi antidiabetikami. Pétina z nich zaznamenala

symptomy hypoglykémie najmenej jedenkrat v sledovanom pol roku.

Symptémy hypoglykémie boli zaznamendvané najéastejsie v dlho
ucinkujucich sulfonylureovych antidiabetik (glibenclamid) a taktiez pri sicasne

inej liecbe s potencialne hypoglikemizujicim u¢inkom(10).
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V roku 1997 bol analyzovany vyskyt zavaznej hypoglykémie pod 2,8
mmol/l, ktora si vyziadala hospitalizaciu. Boli vyhodnotené epizody
hypoglykémie u 20 000 starSich hospitalizovanych diabetikov, lie¢enych
sulfonylureovymi antidiabetikami alebo inzulinom. Hypoglykémia sa priemerne
vyskytla u 100 pacientov dvakrat za rok. U diabetikov lieCenych
sulfonylureovymi antidiabetikami bol vyskyt nizsi (1 hypoglykemicka prihody
u 100 diabetikov za rok) nez u diabetikov, ktori boli lieCeni inzulinom (3

hypoglykemické prihody u 100 pacientov za rok)(11).

1.2.2 Vyskyt hypoglykémie po terapii inzulinom

Podla nedavnych referencii sa odhaduje vyskyt kémat pri inzulinove;j
lie¢be na 100 u 1000 pacientov za rok. Hypoglykemické prihody, vyzadujuce
pomoc pri zotaveni (zavazné hypoglykémie) su pravdepodobne este trikrat
CastejSie(1). To kontrastuje s relativne malym vyskytom hypoglykémii pri liecbe

sulfonylureovymi antidiabetikami.

Vseobecne je vyskyt hypoglykémie u diabetikov 2. typu, lieCenych
inzulinom este pred rozvinutim inzulinovej deficiencie, nizky (11). K tomu
prispieva i to, Ze vicsina z tychto diabetikov su obézni I'udia a je u nich
vyznamne vyjadrend inzulinova rezistencia. Dal§im moznym dévodom je, Ze
kontraregula¢na odpoved’ u tychto diabetikov 2. typu nie je poSkodend v takej
miere ako u diabetikov 1. typu a profil ich plazmatického inzulinu je stabilnejsi.
Nezanedbatel'ny dovod, ktory vyplyva z klinickej praxe, je taktiez ten, ze
poziadavka na dosiahnutie cielovych glykémii je u diabetikov 2. typu Casto

v klinickej praxi menej presna nez u diabetikov 1. typu.

Vyskyt hypoglykémie u diabetikov 2. typu lie¢enych inzulinom je
najpresnejSie zaznamenany v §tadii UKPDS. V priebehu tejto desatrocnej Studie
bolo prospektovo zaznamenané najviac hypoglykémii v skupine lieCene;j
inzulinom(11).

Sucasné klinické skusenosti ukazuju, ze iatrogénna hypoglykémia sa

stava u diabetikov 2. typu stale ¢astejsim problémom. V studii UKPDS bolo
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u diabetikov 2. typu pozorované postupné znizovanie inzulinovej sekrécie.
Postupny ubytok inzulinovej sekrécie priblizuje situaciu u diabetika 2. typu
situdcii diabetika 1. typu. To je jednym z dévodov, Ze sa u diabetikov 2. typu
stava iatrogénna hypoglykémia stale ¢astejSim klinickym problémom podobne
ako u diabetikov 1. typu. Diabetici v $tadii UKPDS c¢asto nedosiahli
normoglykémiu preto, ze moznosti antidiabetickej lieCby u nich podobne ako

u diabetikov 1. typu limitoval vyskyt hypoglykémie (11).

Klinicka stadia z prvej polovice devit'desiatych rokov minulého storocia
retrospektivne porovnavala vyskyt hypoglykémie u 104 diabetikov 2. typu
s dlhym trvanim diabetu a zniZenou sekréciou vlastného inzulinu, ktori
potrebovali inzulinovu liecbu, s vyskytom hypoglykémie u diabetikov 1. typu
s podobnou dizkou inzulinovej lie¢by (bez ohl'adu na vek a trvanie diabetu).
Vyskyt hypoglykémii nebol u tychto diabetikov 2. typu ovela niz$i nez
u diabetikov 1. typu.

V jednej pilotnej stadii, ktora prebehla zaciatkom devitdesiatych rokov
v USA u 14 diabetikov 2. typu, ktori boli lie€eni maximalnymi davkami
peroralnych antidiabetik, sa ukazalo, ze pri inzulinovej lie¢be po dobu 6
mesiacov doslo k zniZeniu hodnoty glykovaného hemoglobinu zo 7,7 % na 5,1 %
a vyskyt hypoglykémie bol pritom nizky (priemerne 4,1 prihody u jedného
pacienta za mesiac) a ku koncu Studie d’alej klesal (1,3 prihody u jedného

pacienta za mesiac)(13).

Roc¢na klinicka stadia s diabetikmi 2. typu, lieCenymi peroralnymi
antidiabetikami v kombindcii s inzulinom podanom pred spanim, preukéazala
mensi vyskyt noénych hypoglykémii behom liecby dlhodobym analogom
glarginom v porovnani s NPH inzulinom. Pri lie¢be glarginom sa no¢né
hypoglykémie vyskytli u 9,9 % diabetikov 2. typu, zatial’ co u NPH inzulinu v 24
%. I ked’ bola hodnota glykovaného hemoglobinu v oboch skupinach rovnaka,
vyskyt nocnych hypoglykémii a rovnako postprandidlnej glykémie po veceri bol

v skupine diabetikov liecenych glarginom nizsi (9,9 vs. 10,7 mmol/1)(12).

O presnych datach frekvencie zavaznej hypoglykémie u diabetikov 2.

typu, ktori su lieceni inzulinom, je mélo udajov. Faktom je, Ze s dlzkou trvania
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inzulinovej lieCby sa zvysuje frekvencia zavaznych hypoglykémii 1 u diabetikov

2. typu.

Frekvencia hypoglykémie u diabetikov 1. typu je podstatne vysSia nez

u diabetikov 2. typu(1).

Na rozdiel od miernych hypoglykémii sa prospektové a retrospektivne
odhady zavaznych hypoglykémii prilis nelisia. I ked’ ma pacient na vlastni

prihodu amnéziu, je takpovediac vzdy svojim okolim informovany.

Pri definicii zdvaznych hypoglykémii ako stavu, kedy diabetik potrebuje
na zvladnutie hypoglykémie pomoc druhej osoby, je incidencia u neselektovanej
predovsetkym belosskej populédcie dospelych diabetikov v Eurdpe a Severne;j
Amerike medzi 0,2 az 1,7 epizddy u pacienta rocne, s ro¢nou prevalenciou u 10-
40 % pacientov. V krajinach severnej Europy je odhadovany vyskyt omnoho

vys$si nez vyskyt hypoglykémii v §tadii DCCT v Severnej Amerike.

U 100 diabetikov sa zavazna hypoglykémia, vyzadujuca pomoc druhej
osoby, vyskytuje 62 — 170krat za rok. U diabetikov 2. typu, ktori st lieceni
intenzivnou inzulinovou lie¢bou, sa tieto hypoglykemické prihody u 100

diabetikov vyskytnu 3 — 73krat za rok. Vyskyt tazkej hypoglykémie je u nich

cwwvr

U diabetikov 1. typu v §tidii DCCT zéavazna hypoglykémia postihla
v priebehu priblizne rovnakej doby sledovanie 65 % intenzivne lieenych

diabetikov 1. typu(29).

V DCCT stadii bola v intenzivne lieCenej skupine pacientov incidencia
zavaznych hypoglykémii 0,6 epizdd u jedného pacienta rocne, €o je priblizne
poloviény vyskyt pri porovnani s ostatnymi Studiami.(29) Tento rozdiel je
vysvetlovany tym, ze pacienti boli mladi, motivovani, s kratko trvajicim
diabetom. Zo $tadia boli vyradeni pacienti s vysokym rizikom zdvaznej
hypoglykémie, teda s amnéziou opakovanej zadvaznej hypoglykémie alebo
bezvedomia bez varovnych priznakov. Pacientom bola venovana vicsia

pozornost’ nez beznym diabetikom.
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Odhady vyskytu zavaznej hypoglykémie, ktoré s prevadzané podl'a
poctu hypoglykémii lieCenych zdravotnikmi, nepredstavuju ani celu tretinu

epizdd zavaznej hypoglykémie. Vacsina je zvlddand v domacom prostredi.

Ak je definicia zdvaznej hypoglykémie obmedzend len na hypoglykémiu,
spojent s bezvedomim, ktoré vyzaduje podanie intraven6zneho podania glukézy
alebo aplikaciu glukagonu intramuskularne, incidencia je asi 0,4 epizody
u pacienta za rok s prevalenciou asi 10 % za rok. To znamena, Ze je zaznamenana
asi tretina epizod, ktoré su definované ako zavazné epizédy, vyzadujuce
asistenciu druhej osoby. To mdze taktiez ¢iastocne vysvetlit omnoho mensi
vyskyt hypoglykémii v Nemecku, kde je vypracovany dobry edukacny program,

zamerany na prevenciu a liecbu hypoglykémie(6).

U deti je situdcia eSte zlozitejsia. Definiciu zadvaznej hypoglykémie, ktora
pocita s asistenciou druhej osoby, nejde pouzit’, vacsinu hypoglykémii zvladaja

rodicia.

1.3 Diagndza

Na diagnézu hypoglykémie nas mozu upozornit’ klinické priznaky
adrenergné a neuroglykopenické. Hypoglykémiu mozeme stanovit’ laboratorne
alebo glukoanalyzatorom — glukometrom priamo pri 16zku. Anamnéza tvori jadro
diagnozy. Starostlivo diferencialne diagnostické rozvaha je obzvlast’ doélezita
u pacienta, ktory nie je diabetikom. Treba dodat’ Ze ide o hypoglykémiu. Niekedy
nachéddzame normélne hodnoty glykémie, ked’ ide o pseudohypoglykémie, ktoré
sa vacsinou vyskytuju po jedle, teda v postprandidlnom obdobi. Existuje taktiez

delenie hypoglykemickych stavov vo vztahu k prijmu jedla(2).

Podr’a tohto delenia radime postprandialne hypoglykémie medzi
reaktivne. Pre diagnézu organického hyperinzulinizmu na podklade nesidiomu
produkujiceho inzulin (tzv. inzulinomu) je vypracovany Specialny diagnosticky

algoritmus (2).

Fenomén neuvedomenia si hypoglykémie (FNH) byva definovany ako
zlyhanie autonémnych varovnych symptémov pred vyvojom neuroglykopénie,

¢o ma za nasledok neschopnost’ pacienta rozpoznat’ bliziacu sa hypoglykémiu (v
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niektorych publikaciach oznacovany stale ako tzv. hypoglycemia unawareness).
Tito pacienti st preto predisponovani pre vyvoj tazkej hypoglykémie az kématu.
Za pri¢inu sa povazuje zmena v rozpoznani glykémie na trovni CNS (vo
ventromedidlnom hypotalamu). Tito pacienti maji obyc¢ajne i vyssi glykemicky
prah — k vyvolaniu reakcie je potrebny vac¢si hypoglykemicky stimul. Vyssi
glykemicky prah je adaptacnym fenoménom ovplyvnenym extrakciou glukézy
mozgom. Akutna neoCakavana hypoglykémia je prechodnd a reverzibilna.
NajucinnejSou prevenciou jej vzniku je udrziavanie glykémie nad 4,0 mmol/l.
Chronicka neocakavana hypoglykémia je ireverzibilnd. Obnova citlivosti

autonomnych centier v CNS nebola dokéazana.
Zakladné zlozky programu pre reverzaciu nevedomej hypoglykémie:
- Casty kontakt medzi pacientom a zdravotnickym odbornikom,
- pravidelny self-monitoring glykémie vratane merania v priebehu noci,
- udrzovat’ glykémiu nad 3,5 mmol/l stale po dobu 4 tyzdiiov,

- zaistit’, aby pacient ziskal zdkladne vedomosti v pocitani sacharidov

a uprave davky inzulinu.

U chronickej neoc¢akéavanej hypoglykémie je tesna kontrola glykémie

kontraindikovana.

Nézov autonémne zlyhanie podmienené hypoglykémiou byva pouzité
v literatare pre patofyziologicky klinicky syndrom, ktory sa vyznacuje
spolo¢nym vyskytom zvyseného glykemického prahu, nerozpoznanou
hypoglykémiou a zniZenou kontraregulaciou, ¢o mé za nasledok opakované

hypoglykémie, ktoré maja spolo¢ny patofyziologicky mechanizmus vzniku.

Recidivujuca hypoglykémia u diabetikov lie¢enych inzulinom je
vysvetlovana tzv. konceptom HAAF (Hypoglycaemia — Associated Autonomic
Failure). Podl’a tejto tedrie su opakované hypoglykémie spdsobené poruchou
mnohych okruhov homeostatickych regulécii, kaskada hypoglykémie je spustena
predchadzajiicou hypoglykémiou, dochddza k oslabeniu katecholaminovej
odpovedi na pokles glykémie, oslabeniu aktivacie sympatiku, no¢ne;j

hypoglykémii pri znizeni sympatikoadrenalnej odpovedi na pokles glykémie
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behom spanku, spomaleniu mobilizacie glykogénu, nizkej alebo chybajlcej
sekrécii glukagdnu 1 vyraznému poklesu glykemického prahu. Podl'a poslednych
Studii je nutné pripomenut’, Ze hypoglykémia zasahuje do repolarizaénych
mechanizmov srdcového svalu a obzvlast’ mladi diabetici 1. typu mozu byt
ohrozeni malignou arytmiou. Jedinou terapeutickou moznostou v tychto
pripadoch je len dosledna prevencia hypoglykémie. UZ po 2 — 3 tyzdnoch bez
epizddy hypoglykémie dochadza k zniZeniu frekvencie hypoglykémii (14, 15).

1.4 Terapia

Pokial je pacient pri vedomi, podavame 5 — 20 g sacharidov vo forme
ovocnych napojov, cukru, tabliet glukdzy a 1., ktoré obycajne sta¢i k odzneniu
priznakov hypoglykémie. Podl'a vysky glykémie m6Zeme tento postup opakovat’.
Pri podozreni z hypoglykémie je nutné postupovat rychle. Prof. J. Skrha

> (13

prirovnal hypoglykémiu k ,,ohniu®. Svoju prednasku o hypoglykémii uvadzal
Horaciovym vyrokom ,,Neglecta solent incentia summere vires* (nestrazeny
ohen nadobuda na sile), ktory vystihuje porovnanie s hypoglykémiou, ktorej
treba venovat’ mimoriadnu pozornost’. V pripade, Ze je pacient v bezvedomi,
aplikujeme na rychle obnovenie normoglykémie bolus 20 g glukézy i.v. (50 ml
40 % glukozy), ktory sa moze opakovat’, a potom pokra¢ujeme podanim 10 %
glukézy v infuzii tak, aby sme udrzali glykémiu vyS$$iu nez 5,6 mmol/l. Pokial’ sa
nam nedari napriek infuzie 10 % gluk6zy hypoglykémiu zvladnut’, priddvame
k liecbe glukagon alebo hydrokortizoén. Glukagon podavame i.v. alebo i. m.

v davke 1 — 2 mg. Hydrokortizon sa pouziva u deti. Dalej moZeme pouzit

v terapii hypoglykémie diazoxid a octretid. Diazoxid podavame v davke 3 — 8

mg/kg/12 hod. p. o. (alebo cca | mg/kg hmotnosti v malej infizii a monitorujeme

TK). Po tivodnej stabilizécii by sa mal pacient monitorovat’.

Osobitnt pozornost’ si zasluhuju starsi pacienti s tazkou hypoglykémiou

navodenou PAD, osobitne preparatmi SU s dlhodobym tG¢inkom.

K navodeniu normoglykémie u tychto pacientov pouzivame nasledujtice

terapeutické postupy:
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- vylucenie liekov z GIT,
- podavanie glukozy parenteralne resp. peroralne,

- podavanie latok, ktoré oslabia produkciu inzulinu zo senzitizovanych

betabuniek.

V ziadnom pripade nedoporucujeme vyvolat’ vracanie (ani v pripade, ze
boli uzité preparaty SU v samovrazednom imysle), vzh'adom na riziko depresie
CNS spojenom s hypoglykémiou a pre nasledné riziko Zalido¢ného obsahu.
Monitorujeme glykémiu po 1 — 2 hod. a berieme pri prijati pacienta do ivahy dva

faktory: zaciatok pdsobenia liekov a trvanie u¢inku PAD — SU.
Farmaka zvySujuce uc¢inok derivatov sulfonylmocoviny (SU)
s moznostou vyvolania hypoglykémie:
- uvolnenie SU z védzby na albumin,
- kompetitivne inhibitory metabolizmu SU,
- inhibitory vylu¢ovanie SU a ich aktivnych metabolitov mocom,
- antagonisti kontraregula¢nych horménov.

Hypoglykémia sa po nahodnom predavkovani prejavuje v priebehu 8
hodin a pacientov s hypoglykémiou po SU sledujeme (monitorujeme) po dobu 8
— 12 hodin po uziti liekov. DlhSiu dobu sledovania potrebuju jedinci s poruchou
funkcie pecene a l'advin. Ked’ pacient zostava po d’alSie ¢asové obdobie 8 — 12
hodin euglykemicky, mézeme ho prepustit’.

Pri terapii hypoglykémie vyvolanej sulfonylureou postupujeme podobne
ako pri hypoglykémii po nadmernej davke inzulinu, avSak niektoré aspekty

liecby su odlisné.(2)

Pouzitie glukozy

Musime byt’ obozretni, aby sme nenavodili hyperglykémiu. Pri podavani
glukozy maju SU derivaty pri hyperglykémii synergicky ucinok na betabunky a
mozu stimulovat’ d’al§iu tvorbu inzulinu a viest’ k pretrvavajucej hypoglykémii

alebo rebound hypoglykémii(2).
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Glukagon

Pokial’ i.v. glukdza nie je rychle u¢innd, moze sa podat’ 1 mg glukagonu
s.c. alebo i.m. Po glukagone sa objavuje zlepsenie obvykle behom 10 — 20 minut.
Benefit z glukagonu je relativne kratky, trva len 60 — 120 mintt. Je nutné si
uvedomit’, ze po SU byva hypoglykémia prolongovana a samotny glukagon
moze by vzhl'adom k dizke hypoglykémie nedostato¢ny. Glukagon méze byt
rovnako netcinny, ked’ je vyCerpana zasoba glykogénu v peceni, napr.
u alkoholikov. Objavuju sa aj ndzory, ze glukagon pri hypoglykémiach
vyvolanych SU je nevhodny, pretoZze mdze byt stimulované neskorsia sekrécia

inzulinu(1,2,3).

Diazoxid

Toto nediureticky pdsobiace vazodilatans sa pouziva v terapii
hypoglykémie vyvolanej SU (otvara draslikové kanaly, ktoré rusia uc¢inky SU na
betabunky). Zaciatok ucinku je okamzity a trva priblizne 8 hodin. Podava sa
v oddelenej inflzii, pretoze moze v pritomnosti glukdzy precipitovat. Sposobuje
vSak Casté neziadtce ucinky zahritujiice hypotenziu, tachykardiu, nauzeu,
vracanie, zavraty, ktoré st najméa neziaduce u starSich pacientov so zjavnym
alebo subklinickym kardiovaskularnym onemocnenim alebo s autonémnou

neuropatiou. Preto zostava ako liek 2. volby (1,2).
Octretid

Je doplnkovym liekom k intraven6znej glukdze pre liecbu hypoglykémie
vyvolanej SU. Ide o analog somatostatinu, ktory inhibuje otvaranie kalciovych
kanalov, ¢o vedie k znizeniu tvorby inzulinu. Je pomerne bezpe¢ny, vedl'ajsie
ucinky su mierne, podavana je s.c. alebo i.v. Vhodny je u pacientov s
kongestivnou srdcovou slabost’ou, pre ktorych je infuzna terapia uréitym

rizikom. Podéava sa davka 50 mikrogramov s.c. alebo i.v. kazdych 6 — 8 hodin.

V diferencialnej diagnostike hypoglykémii je potrebné zmienit sa

o dvoch pri¢inach, na ktor¢ je treba u pacientov s hypoglykémiou, u ktorych
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nebol diabetes dosial’ diagnostikovany a ktori nie su lie¢eni inzulinom, vzdy

mysliet'(2).

Hypoglycaemia factitia

Vyskytuje sa u pacientov, ktori nemaju diabetes a u ktorych ide
o umyselné navodenie hypoglykémie vysokou davkou peroralneho antidiabetika,
¢o byva casto pri suicidalnom pokuse. Ide prevazne o osoby, ktoré maju pristup
k antidiabetickej terapii, moze ist’ o pribuznych diabetika alebo zdravotnickych
pracovnikov. Klinické prejavy zavisia na rychlosti poklesu glykémie, velkosti
aplikovanej davky inzulinu, u PAD priebeh zodpoveda charakteru antidiabetika.
Pri opakovynych hypoglykémidch sa u nemocnych ¢asto pomysla na inzulinom,
tazsia je diferencialna dignostika pri opakovanom poSkodzovani sa u PAD nez
u inzulinu. Pri poskodzovani sa inzulinom nachadzame vysoku hladinu inzulinu

v sére s nizkou koncentraciou C-peptidu(1).

Endogénne podmienena nadprodukcia inzulinu: inzulinom (nezidiom

z B-buniek pankreatu)

Nador vychadzajuci z B-buniek Langerhansovych ostrovéekov je

charakterizovany nadprodukciou inzulinu.

Patri teda k neuroendokrinnym tumorom pankreatu a je z nich
najcastej$i. Je lokalizovany vac¢sinou v pankreatu, ektopicka lokalizacia je
vzacna. Len u asi 10 % pacientov sa vyskytuje viac ako jedno lozisko. Véacsina
inzulinomov sa manifestuje u dosial’ zdravych jedincov, vzacne s hypoglykémie

spdsobené hypertrofiou ¢i hyperplaziou ostrovéekov alebo nezidioblastozou.

V klinickom obraze je typicka hypoglykémia nala¢no, obvykle po
niekol’kohodinovej lacnosti, vzacne posprandidlne v dosledku prehnane;j

sekre¢nej odpovedi B-buniek.

Test hladovanim robime pri hospitalizacii u pacientov s inzulinomom,
nachadzame hodnoty nizsie nez 2,5 mmol/l, temer pravidlom byva

hyperinzulinémia vyssia nez 20 mU/I.
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Index inzulin/glykémia je kvantitativne vyjadrenie pomeru koncentracie
inzulinu a glykémie = inzulinémia v mU/1 a glykémia v mmol/l. Pomer vys$§i nez

5,5 je priznacny pre inzulinom.

V diagnostike je pouzivany cely rad d’alSich testov: C-peptid a proinzulin,

supresné a stimulac¢né testy.

Neinvazivne vySetrenie inzulinomu — sonografia, poc¢itacova tomografia
ani nukledrna magnetickd rezonancia vyraznejSie neprispievaju k diagnostike.
Naopak prinosom je endoskopicka ultrasonografia osobitne v kombinacii
s octreotidovym scanom. Zakladnym diagnostickym vySetrenim je vSak

arteriografia, resp. transhepaticka katertizacia portalneho riecista.

Zakladnym liecebnym opatrenim je chirurgické odstranenie inzulinomu —

enukleacia inzulinomu.

Konzervativna lie¢ba spociva jednak v rezimovych opatreniach, jednak
v terapii diazoxidom (Proglicom), derivatom thiazidu, ktory otvara ATP
dependentny kanal. Zablokovany vzostup koncentracie intracelularneho kalcia
inhibuje sekréciu inzulinu. Zacina sa davkou 100 mg denne (3 — 8 mg/kg
hmotnosti), obvykle je dostacujucou terapeutickou davkou 100 — 200 mg denne.
Vo farmakoterapii inzulinomu sa pouziva somatostatin a jeho analogd, je vSak
u¢inny len asi u polovici pacientov. Dalej su uspesne pouzivané blokatory

kalciového kandlu (verapamil, nifedipin) (1,2,3,5,6).
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2. Socialny dopad a prevencia hypoglykémie

V roku 1984 sa Americka diabetologicka asociacia rozhodla pre
uplatiiovanie nasledujicej politiky zamestnavania diabetikov: ,,Kazda osoba
s diabetom 1. i 2. typu je schopna vykonavat’ povolanie, pre ktoré je
kvalifikovana.* Napriek tomu st diabetici diskriminovani, ¢o je dané najma
malou informovanost'ou o diabete. Podl'a Americkej diabetologickej asociacie
dokéze vacsina diabetikov rozpoznat’ priznaky hypoglykémie. Pretoze sa

diabetici lisia, nemoze byt uplatiiovany jednotny postup.

U nas nesmu diabetici 1. typu riadit’ vozidla hromadnej dopravy, tazké
vozidla a obsluhovat niektoré stroje. Nedoporuc¢ujeme im Sporty s vysokym
rizikom (parasutizmus, horolezectvo, potdpanie, strel’ba, pilotaz). Diabetes

lieCeny inzulinom je dovodom na vyradenie z aktivnej armadnej sluzby.

S tymto postojom kontrastuje pripad Americana, ktory bol prezentovany
na eurdpskom diabetologickom kongrese v roku 2005. Muz bol vojenskym
pilotom, ked’ bol u neho zisteny diabetes 1. typu. Napriek tom sa stal jednym
z prvych diabetikov 1. typu, ktorym bolo povolené pilotovat’ vel'’ké dopravné
lietadla. Podiel’al sa na vypracovani postupu schvalovania pilotnych preukazov

pre diabetikov 1. typu(6).

Zodpovednost’ za kriminalne ¢iny spojené s hypoglykémiou je vel'mi
individualna. Va¢Sinou ju nemozno spitne dokazat’ a zalezi na znaleckom

posudeni konkrétneho pripadu, ¢o je vzdy vel'mi tazké.

Niekedy sa vSak musi lekar vyjadrit’ k podielu hypoglykémie a teda
k strate Gsudku pri socidlnom alebo kriminalnom spravani. To je vel'mi t'azkeé,
pretoze je zname, ze v priebehu zavaznej hypoglykémie sa mdze prejavit
automatizmus. Pri takejto hypoglykémii dochadza k vyznamnému znizeniu
intelektovych schopnosti, roznemu stupiiu paralyzy a strate samostatnosti. Tieto
stavy su zrejme prejavom devastujicej protrahovanej neuroglykopénie, ktoru

pacienti prezili.

Hypoglykémia je typickym prikladom iatrogénnej potencialne zivot

ohrozujtiica komplikécia, pri prevencii ktorej hra zdsadnt tllohu edukacia.
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Informécie nevyhnutné pre ucinnu prevenciu hypoglykémie, by mali mat’ l'udia
zamestnavatel’). O tom, kto konkrétne tieto informécie o lom ziska, rozhoduje
samotny pacient. Niektori pacienti svoje onemocnenie z roznych dovodov pred

svojim okolim zatajuju.

Symptomy hypoglykémie su variabilné a u kazdého pacienta nie¢im
Specifické. V priebehu diabetu sa menia, a preto im treba stale venovat’
pozornost’. Aj z tychto dovodov je ddlezity individudlny pristup. VSeobecné
informacie mozu byt samozrejme odovzdavané i vac¢sej skupine pacientov alebo

ich blizkym naraz.

K zdsadnym informécidm patria vztahy medzi aplikaciou inzulinu, dobou
jedla a pohybovou aktivitou. Treba zdoraznit’ vyznam selfmonitoringu glykémii
a presvedcit sa, ze pacient vie upravovat’ davky inzulinu na zaklade vysledku

zmeranej glykémie.

Samostatné sledovanie glykémii na glukometri z hl'adiska prevencie
hypoglykémie je nevyhnutné u diabetikov 1. typu. Rovnako diabetici 2. typu
lieeni inzulinom alebo sulfonylureovymi antidiabetikami si maju glykémie
kontrolovat’. Dovodom selfmonitoringu glykémii je nielen snaha o dlhodobt
normoglykémiu, ale i riziko moZnej hypoglykémie. U vic¢Siny starSich pacientov
nie je selfmonitoring glykémii vzhl'adom k d’al§im okolnostiam (mozgova
ateroskler6za, nesebesta¢nost’) mozny. Glykémiu na glukometri moze sledovat’
rodinny prislusnik alebo socialny pracovnik. V stiasnej dobe je u nas uz
k dispozicii i1 biosenzoricky glukometer s hlasovym vystupom (Senso Card), ktori

mdzu pouzivat’ i diabetici s poskodenym zrakom a nevidomi pacienti.

Pri kontrolach diabetika musime okrem iného sledovat’ kvalitu
a mnoZzstvo prijimanej stravy, podiel fyzickej aktivity a taktiez hmotnost’. Jej

zvySovanie moze byt znamkou skrytych hypoglykémii.

V prevencii hypoglykémie je vhodné vyuzit’ inzulinovych analog.
Kratkodobé inzulinové analdga zacinaji po subkutannom podani ué¢inkovat’

rychle, ich Gc¢inok trva kratko a znizuje tak riziko hypoglykémie medzi jedlom.
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Dlhodobé¢ analdga inzulinu umoziuji rovnomerné a dobre predikativne

rozlozenie ucinku inzulinu bazalne v priebehu celého dia i noci(2,3).

Do prevencie hypoglykémie patri inStruktdz o zvladani neStandardnych
situdcii, napriklad cez dovolenku, cestovanie a pod. Pacient by mal vediet’, ako
konkrétne zvladnut’ pravidelny prijem sacharidov pri vyletoch ¢i sluzobnych
cestach, pri cestovani lietadlom, najma pokial’ je to spojené s posunom ¢asovych
pasiem. Pri cestovani smerom na zépad sa predlzuje den a hrozi nedostatok
inzulinu. Pacientom doporucujeme dodrzat’ normélne davkovanie inzulinu az do
doletu. K preklenutiu prediZzeného dita by vak mali aplikovat’ kratko u¢inkujtci
inzulin alebo analég. Davku by mali upravit’ podl'a hodnoty nameranej glykémie
a taktiez s ohladom na mnozstvo pozitych sacharidov. Pri cestovani smerom na
vychod dochéddza ku skrateniu dia a mohla by tak nastat’ situacia, kedy ma
pacient nadbytok inzulinu v krvi. Preto doporucujeme znizit’ davku bazalneho
inzulinu v den odletu priblizne na polovicu a podl'a glykémie aplikovat’
kratkodoby inzulin alebo analdg. Pri ceste lietadlom by mal pacient aplikovat’
akcesorné davky inzulinu kazdé dve, pripadne Styri hodiny. Po prilete do
cielovej destinacie by mal zacat’ s ddvkovanim inzulinu podl’a svojho obvyklého
rezimu. U niektorych leteckych spolo¢nosti je mozné si objednat’ i diabetickt
diétu po dobu letu. V kazdom pripade musi mat’ diabetik pri sebe zasobu
sacharidov. Diabetik by sa mal tiez informovat’ o stravovacich zvyklostiach
v cudzej krajine a pripravit’ sa i na kalkulaciu sacharidov miestnych beznych

potravin (napriklad tropického ovocia, kukuri¢nych vyrobkov a podone).

Pri zmenach pohybovej aktivity pocas dovolenky by diabetici 1. typu
vzdy mali starostlivo monitorovat’ glykémie. Plati to najmi v stvislosti pre nich
s neobvyklou pohybovou aktivitou. Pri hodnoteni glykémie vecer vysSou nez 6,5
mmol/l musi po predchadzajiacej pohybovej aktivite pocitat’ s rizikom noc¢nej
hypoglykémie, ktoré sa prejavi i po mnohych hodinach. Pre viacdenny
vytrvalostny tréning (lyzovanie) alebo celodenntl fyzicktl ndmahu (pesia tutistika,
cyklistika) i pri kratkodobom alebo neplanovanom intenzivnom $porte (napriklad
tenis) by mali navyse zjest’ jedlo s komplexnymi sacharidmi (chlieb, rozok,

suSienky). Vel'mi hrubym odhadom mozno doporucit’ 30 az 40 gramov
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sacharidov na hodinu fyzickej zat'aze. Individualna korekcia v konkrétnej situécii

je vSak bezpodmienecne nutna (6).

U diabetikov 2. typu, ktori uzivaju sulfonylureové antidiabetikd, musime
predchadzat’ riziku hypoglykémie i starostlivym vyberom d’alSich medikacii.
Polypragmazia je u diabetikov 2. typu Casta a kombinacia liekov nie je volena
vzdy optimalne. Je nevyhnutne sa vyhnut’ lickom, ktoré zvysuji u¢inok

sulfonylureovych antidiabetik ¢i zakryvaji mozné hypoglykemické priznaky.

Stanovenie realnych cielovych hodndt vyznamne pomaha pacientovi
vyrovnat’ sa s rizikom hypoglykémie. Intenzifikovany inzulinovy rezim je
kontraindikovany u vSetkych pacientov s poruchou vnimania hypoglykémie
a u pacientov s anamnézou opakovanych zavaznych hypoglykémii. Pri
prechodnom znizZeni narokov na cielové glykémie — teda pokial’ sa podari
striktne odstranit’ na prechodnu dobu hypoglykémie, sa vnimanie hypoglykémie
moze obnovit. Niekedy stacia dva az tri tyzdne, v niektorych pripadoch vyzaduje

uprava stavu i dlhSiu dobu.

Pre diabetikov 1. typu je hypoglykémia sucastou bezného zivota. Pri
stcasnych moznostiach inzulinovej liecby nemozno ju celkom eliminovat’, ale
frekvencie jej vyskytu a zdvaznost’ moze byt minimalizované. To suvisi so
spdsobom inzulinovej liecby, ktory by sa mal eSte viac blizit’ fyziologickému
sposobu sekrecie inzulinu, redlnymi moznostami prevencie hypoglykémie
a taktiez schopnostami upravy alebo kompenzacie porusené¢ho vnimania

hypoglykémie.

Rozhodujuce je ndjst’ individualne primerany ciel’ hodnoty glykémie.
Stupeit dosiahnutej kompenzacie glykémii je u diabetikov 1. typu zaloZeny na ich
motivécii, inteligencii, vratane poznania porusené¢ho vnimania hypoglykémie.
Striktna kompenzacia glykémii je v priebehu diabetu stale t'azsia a ciel'ové
glykémie je nutné stale prispdsobovat’ meniacim sa podmienkam.

U pacientov, ktori sa snazia o optimalnu glykemickt kontrolu, v sti€asne;j
dobe neostava iné nez akceptovat’ obCasny vyskyt asymptomatickej alebo mierne
symptomatickej hypoglykémie. Opakujice sa epizody zdvaznej hypoglykémie

vSak nie je mozné tolerovat, pretoze riziko ich nasledkov je prili§ vysoké.
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U tychto pacientov nie su raciondlnym cielom glykémie, blizke normalnym

hodnotam.

Bez ohl'adu na vek, vzdelanie a socidlne zaradenie pacienta limituje
hypoglykémia kompenzéciu diabetu taktiez preto, Ze sa jej pacienti i rodinni
prislusnici vel'mi obavaju. Mnoho pacientov a ich pribuznych nie je dobre
informovanych o symptomoch a lieCbe hypoglykémie. Problém maju
predovsetkym diabetici, ktori Ziji sami. U tychto pacientov niekedy poméha
1 pritomnost’ psa, ktory méze pri varovani pred rozvijajucou sa hypoglykémiou

hrat’ dolezitt rolu.

Cely rad starSich diabetikov nie je schopnych symptomy hypoglykémie
rozpoznat’. Znalosti symptomov hypoglykémie nie st zavislé na dizke trvania
diabetu a samotnom veku, nie su taktieZ rozdiely medzi muzmi a Zenami.
Jednako star$i 'udia maju vedomosti v porovnani s mladymi podstatne mensie.
Rovnako ti, ktori uzivaju sulfonylureové antidiabetikd, maji podstatne mensie
vedomosti o symptémoch hypoglykémie nez diabetici lie¢eni inzulinom(6).
Edukaciu u starSich diabetikov 2. typu komplikuje skuto¢nost’, ze niektori maju
tazkosti s prijimanim a udrzanim novych informacii a pamati. Najma tato
skupina pacientov vyzaduje opakované posilovanie instrukcii o symptomoch

hypoglykémie a jej liecbe.

Pacientovi, najmi u starSich diabetikov i jeho pribuznym, musime
podrobne a opakovane vysvetl'ovat’ suvislosti hypoglykémie s ii¢inkom inzulinu
alebo sulfonylurovych antidiabetik, s jedlom, fyzickou ndmahou, niektorymi
liekmi a alkoholom. Preberieme symptomy hypoglykémie a konkrétne opatrenie
proti hypoglykémii s oh'adom na individudlne zvyklosti pacienta. Patri sem
napriklad konkrétne doporucenie zvladnutia hypoglykémie jedlom alebo pitim
sladkého napoja a vysvetlenie vyznamu druhej vecere. Diabetik lieceny
inzulinom alebo sulfonylureovymi antidiabetikami ma mat’ pri sebe vzdy
primerané mnozstvo rychle vstrebatel'nych sacharidov, ¢i uz ako kockovy cukor
alebo v inej forme. Kazdy pacient ma nosit’ pri sebe preukazku alebo karticku

diabetika, v ktorej ma byt uvedeny i spdsob antidiabetickej liecby.
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K prevencii patri taktiez racionalna preskripcia liekov s oh'adom na ich
moznu interakciu s hypoglykemizujicim ucinkom sulfonylureovych antidiabetik

a mozny monitoring glykémii i v domdcom prostredi.

Kazdy lekar, ktory sa stard o diabetika si musi najst’ pti edukécii tak
zavazného mozného rizika lieCby diabetu, akym je hypoglykémia, vzdy dostatok

casu.
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3. Diabeticka ketoacidoza

1.5 Definicia

Jasna, jednoducha a vSeobecne prijatelna definicia v sucastnosti
neexistuje. Kitabchi v roku 1995 charakterizoval diabeticku ketoacidézu ako
poruchu s pritomnost’'ou troch , sti¢astne odlisnych, abnormalit, a to

hyperketonémii, metabolickou acidézou a hyperglykémii(16).

Diabeticka ketoaciddza (DKA) je Zivot ohrozujtca, ale reverzibilna
komplikécia charakterizovana t'azkymi poruchami regulacie sacharidového,
proteinového a tukového metabolizmu, ktory je vysledkom deficitu inzulinu.
Relativny alebo absolutny deficit predchadza DKA, vedie k zvySene;j
glukoneogenézii v peceni a znizeniu utilizacie glukozy vo svalovom a tukovom
tkanive. Spolu so zvySenym uvolovanim kontraregulaénych horménov to
nakoniec vedie k hyperglykémii. NelieCend spdsobuje dehydrataciu a osmoticku
diurézu. Ak hladina glykémie presiahne I'advinovy prah (9,7 mmol/l), dochadza
k ubytku elektrolytov: draslika, sodika, fosfatu a magnézia. Deficit inzulinu
pdsobi na metabolizmus lipidov tym, ze sa zvysi lipolyza a hladiny sériovych
vol'nych mastnych kyselin (VMK). Peceil reaguje zvysenim oxidacie VMK, ¢o
ma za nasledok nadprodukcie ketolatok (3-hydroxybutyratu a acetoacetatu).
Akumulacia ketolatok sposobuje acidozu a vyrazné zvysSenie respiracie. I ked’ sa
DKA sklada z triddy — hyperglykémie, ketonémie a acidozy, kazdy sam z tychto

javov moze byt’ spdsobeny aj inymi metabolickymi stavmi (2,5).

Letalita na DKA sa pohybuje okolo 5 % (na hyperglykemicky
hyperosmolarny syndrom — HHS — je uvadzana asi 15 %), stiipa s vekom
a pritomnost’ou sucasnych zivotu nebezpecnych onemocneni. DKA sa vyskytuje
v USA medzi 4,6 — 8 epizdodami na tisic pacientov za rok, u HHS 6 — 10x
Zastejsie. Dalej sa uvadza, Ze asi az u 20 % mladych diabetikov sa DKA

z psychosocidlnych dovodov opakuje (2).

NajcastejSou pricinou je nedostatocna alebo prerusSena liecCba inzulinom,
infekcia (zépal pl'ic, infekcia mocovych ciest) alebo iné zdvazné pridruzené

onemocnenie. Az 20 % ide o rekurentnid DKA mladych diabetikov. Stale
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CastejSie sa zist'uje diabetes az pri prijati, zvlast u HHS. Neda sa uz taktiez
povedat’ Ze by DKA bola u diabetu 2. typu vzacna. Rozvoj DKA a HHS taktiez

precipituje farmaka meniace metabolizmus sacharidov(3).

1.6 Diagnoza

DKA sa klinicky prejavuje vyraznou stratou na vahe s polyuriou,
polydipsiou, hyperventilaciou a dehydrataciou. V dychu méze byt pritomny
ovocny zapach v dosledku nadprodukcie ketolatok, ¢asto je pritomné vracanie
a abdominalna bolest’, lokalizuje sa periumbilikdlne a moze napodobiniovat’
bolest’ pri akttnych brusnych prihodach. Byva znizend motilita
gastrointestindlneho traktu az s vyvojom paralytického ileu. Osmoticka diuréza
vedie k deplecii objemu a mdze sa vyvinut’ Sokovy stav. Su pritomné

najroznejsie stupne poruchy vedomia az koéma.

V laboratérnom vysetreni dominuje metabolicka acidoza a pritomnost’
ketolatok v sére. Aciddza je charakterizovana zvySenim aniontovej medzery
(,,anion gap* — rozdiel medzi koncentraciou sodika v sére a si¢tom koncentracii
chloridov a hydrogenkarbonétov v sére). Za metabolicku acidozu je zodpovedny
predovsetkym B-hydroxybutyrat, ktory je az trikrat zvyseny. Ketoacidoza je
obvykle vyvolavana i vyznamnou hyperglykémiou. Stupen hyperglykémie pri
DKA je znac¢ne variabilny a nemusi urCovat’ zdvaznost DKA. Vynimoc¢ne sa
diagnostikuju i euglykemické komaty. DalSie laboratorne nalezy mozu zahrnut
predovsetkym hyponatrémiu, hyperkalémiu, zvysenie hladin mocoviny
a kreatininu, hyperosmolalitu a zvysenie hladin sérovych amylaz, ktoré nie st
adekvatne abdominalnej patologii. Pozorujeme zniZenie hydrogenkarbonatu

v sére(2,3,4).

Diagnoéza si vyzaduje kvalitativne zhodnotenie ketolatok v sére pouzitim
reagencnych pruzkov Ketostix (dolezité u euglikemickej ketoacidozy).
Ketonometrom mozeme detekovat’ B-hydroxybutyrat. Pri ketonémii v rozmedzi
1,1 — 3,0 mmol/l meranie opakujeme a upravujeme davku inzulinu, pri hodnotach
nad 3,0 mmol/l uz zvazujeme hospitalizaciu. Pri DKA je bez ohl'adu na aktualnu
koncentraciu draslika vyrazny celkovy deficit draslika. Normalne az zvySené

koncentracie mézu byt v dosledku presunu intracelularneho kalia extracelularne
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pri acidoze alebo oligoanurickom zlyhani l'advin. Pri osmotickej diuréze
dochadza k znaCnym stratdm sodika. Nachadzame vzostup VMK, VLDL

a hypertriglyceridémii. Zvysenie sériovych amylaz alebo kreatinkindzy
nachadzame, ani ¢o by bola pritomné akutna pankreatida alebo infarkt myokardu
— dovodom zvysenia je samotnd DKA. Taktiez leukocytoza, ktora je
sprievodnym nalezom DKA, nemusi byt priznakom akutnej pankreatitidy alebo

infarktu myokardu(2).

1.7 Patogenetické poznamky

Pri deficite inzulinu vznikd hyperglykémia ak dosledok troch procesov:
zvySenej glukoneogenézy, zrychlenej glykogenolyzy a zhorSenej utilizacie
glukézy v periférnom tkanive. Zvysena produkcia hepatickej glukozy ma za
nasledok vysoku biologicku dostupnost’ glukoneogennych prekurzorov, ako su
aminokyseliny alanin a glutamin (v désledku zrychlenej proteolyzy a zniZenej
syntézy proteinov), laktatu (v dosledku zvySenej svalovej glykogenolyzy)

a glycerolu (v dosledku zvysenej lipolyzy) a zvysSenej aktivity glukoneogénnych

enzymov.

Inicidlnou pri¢inou DKA u dobre hydratovaného jedinca moéze byt pri
znizenej hladine vol'ného inzulinu zvySenie katecholaminov a glukagonu.
V peceni st VMK oxigované na ketolatky, ¢o je proces stimulovany
predovsetkym glukagéonom. Svoju rolu u pacientov s DKA hra i znizena
clearancia ketolatok. Stimulacny u¢inok na ketogenéze ma kortizol, rastovy
hormon, ale lipolyzu a hepatickll ketogenézu zvySuje 1 adrenergnd stimulacia.
Dehydratacia u DKA je mens$ia nez u HHS. Presuny draslika su podporované
nielen pritomnost'ou aciddzy, ale i Stiepenim intracelularnych proteinov
v dosledku inzulinového deficitu. Dalej je vstup draslika do buniek zhor$eny za
pritomnosti inzulinopenie. Pacienti s DKA st pri prijati ¢asto hypotermni, i ked’
vyvolavajucou pricinou je infekcia vzhl'adom ku koznej vazodilatacii alebo

nizkej biologickej dostupnosti nutricného substratu(5).
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1.8 Diferencidlna diagnéza

Alkoholicku ketoacidozu (AKA) ide 'ahko zamenit' s DKA pokial
existuje vynimocne hyperglykémia, zvlast po vac¢Som poziti etanolu
kulminujicom nauzeou a vracanim predovsetkym u hladujuceho alkoholika.

U pacientov s AKA vSak temer pravidelne nachadzame normalnu, alebo dokonca
znizenu glykémiu. AKA je taktieZ typicka vys$§imi hodnotami -
hydroxybutyratu. U pacientov so zniZenym prijmom potravy mozeme zistit’
miernu ketoacidozu — ketoacidézu z hladovania. Glykémia je spravidla normalna
alebo na dolnej hranici normalu. DKA je tiez nutné rozlisit’ od ostatnych pricin
metabolickej aciddzy s vysokym aniéntovym gapom, vratane laktatovej acidozy,
pokrocilého chronického zlyhania l'advin a pozitia latok, ako je salicylat,

metanol, etylenglykol (Fridex) a paraldehyd.

Nemocného s DKA sledujeme na oddeleni intenzivnej starostlivosti
s moznost'ou kontinudlneho monitorovania, zaistovania vitalnych funkcii

a s dobrym laboratornym zazemim(2,4).

1.9 Terapia

Terapia DKA zahriuje:

1. upravu cirkulujiuceho objemu,

2. upravu a kontrolu glykémie,

3. primeranu lieCbu zmien elektrolytovej rovnovahy,

4. upravu ketoacidozy(2).

1.9.1 Rehydratacia

Inicidlnym krokom terapie je obnovenie vaskuldrneho objemu a Gprava
hypoperfuzie. Mimoriadnu pozornost’ venujeme vyraznému deficitu vody (5 — 12
1) a sodika (500 mmol/l) v organizme. Za najvhodnejsi nahradny roztok je dnes

povazovany izotonicky (0,9 % roztok chloridu sodného — ,.fyziologicky roztok®,
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FI/1). Podl’a stupnia dehydratacie podavame 500 — 1000 ml F1/1 a d’alej potom 500
ml za hodinu po dobu 4 — 8 hodin. Za starostlivej kontroly stavu hydratacie

a intravaskuldrneho objemu pri merani centralneho Zilného tlaku mézeme
aplikovat’ 6 — 10 1 v prvych 24 hodinéach. Len ¢o glykémia poklesne pod 15
mmol/l, podavame 5 % glukdzu na thradu deficitu vody a na priaznivé
ovplyvnenie ketogenézy. Hodinova diuréza by mala byt priblizne v hodnotach
150 ml/hod. Pokial je hladina plazmatického sodika v priebehu DKA vysSia nez
155 mmol/l, doporucuje sa podavat’ hypotonicky roztok s aqua pre inj. (0,45 %,
F1/2). Po uprave intravaskularneho objemu je vhodna udrzovacia infizia 0,45 %
fyziologickym roztokom rychlost'ou 150 — 250 ml/hod. (predpokladom je

normalna funkcia srdca a l'advin).

Vicsina protokolov doporucuje u pacientov s DKA ,,agresivnu
hydrataciu®. Hydratacia pred inzulinovou terapiou zniZuje prinajmensom
trojnasobne glukagon, kortizol, katecholaminy a aldosteron. ZlepsSuje
glomerularnu filtraciu a v doésledku toho dochadza taktiez k poklesu glykémie.
Hydratacna terapia sama s Casti koriguje pH a plazmaticky

hydrogenkarbonat(2,3,4).

1.9.2 Podavanie kratkodobého inzulinu

Volime kontinualnu intraven6znu aplikaciu infaiznym davkovacom.
Niektori autori uz nedoporucuji bezne pouzivany inicialny intraven6zny bolus 8
— 12 IU; vzdy ale poddvame od pociatku 5 — 10 IU za hodinu az do dosiahnutia
glykémie mensej alebo rovnajucej sa 15 mmol/l, potom sa infiizia znizi typicky
na 1 — 4 [IU/hod., aby sa udrzala kapilarna glykémia medzi 5 — 10 mmol/I.
Potreba inzulinu je v tomto bode ovplyvnend inzulinovou rezistenciou (pri
ketoacidoze exacerbovanou) a adekvatnou dehydrataciou. S vnutrozilnou
aplikéciou je nutné pokracovat’ az do zacatia peroralneho prijmu a vymiznuti
acidozy. Az potom mozno prejst’ na podkoznt aplikaciu inzulinu. Prva podkoznt
injekciu inzulinu aplikujeme asi 15 — 30 minut pred planovanym ukonc¢enim
intravendzneho podavania inzulinu. Davky inzulinu uréujeme podla aktuélnej
glykémie. Po prvej hodine liecby by mala hladina glykémie klesniit’ najmene;j

0 2,8 mmol/l za hodinu. Pomalsi pokles sved¢i o inzulinovej rezistencii (pri
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inzulinovej rezistencii zvySujeme i.v. davky inzulinu o 50 — 100 % kazdé dve

hodiny) (2,4).

1.9.3 Nahrada draslika

Od pociatku je nutné suplementovat’ draslik. Ak je pritomna
normokalémia a funkcia 'advin je normalna, prida sa do kazdého litra roztoku
cca 20 mmol kaliumchloridu; aplikujeme asi 20 ml kaliumchloridu za hodinu (1
mmol kélia je obsiahnuty v 1 ml 7,5 % roztoku KCI). Kalium mdZeme podavat’
1 vo forme kaliumfosfatu, ale vzhl'adom na nebezpecie hyperkalémie nesmieme
prekrocit’ davku kaliumfosfatu o viac ako 90 mmol/l za 24 hodin pri
monitorovani koncentracie K+ v sére. Kalium nepoddvame nikdy, pokial’ je K+
vacsie ako 5,5 mmol/l. Koncentraciu draslika pri DKA striktne kontrolujeme

kazdé dve hodiny.

Cenné udaje o hladine intracelularneho K+ nam poskytuje EKG.
Plocha alebo invertovana vina T sved¢i o zniZzenej hladine koncentracie

intracelularneho kalia, hranat4 naopak o jeho vysokej koncentracii(2,4).

1.9.4 Terapia hydrogenkarbonatom sodnym

Rutinn lie¢ba hydrogenkarbonitom sodnym nie je indikovana a nie je
vacSinou potrebnd. O zaciatku terapie hydrogenkarbonatom uvazujeme v pripade
extrémnej acidozy (pH mensSie nez 7,0) s prejavmi obehovej nestability (acidoza
pOsobi vazodilataéne a ma nepriaznivy vplyv na srdcovu kontraktilitu). Vzdy
zvazujeme liecbu hydrogenkarbonatom u DK A, ktoru sprevadza Sok alebo t'azka
hyperkalémia. Bolus davame len v pripade resustitacie, inak poddvame NaHCO3
v inflzii, a to davku 1 — (2) mmol/l/kg telesnej hmotnosti (1 molarny = 8,4 %
roztok NaHCO3). Mnozstvo podaného hydrogenkarbonatu by nemalo prekro¢it
3 mmol/kg telesnej hmotnosti za 12 hodin. Davku pocitame zo znameho
Astrupova-Melemgardovho vzorca, ale poddvame maximalne tretinu vypocitanej
davky. Dosial nie je dostatok klinickych dokazov, ze by sa rutinne v terapii DKA
mali v sucasnej dobe suplementovat’ d’alsie ionty (Mg, Ca, P). Ich korekcia sa
obvykle prevadza, ked’ je nemocny schopny peroralneho prijmu. Fosfat mézeme

nahradit’ roztokom kaliumfosfatu v rdmci korekcie hypokalémiu
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a hypofosfatémiu korigujeme len u pacientov, ktori neprijimaji dlhsiu dobu

potravu peroralne.(2,3,4).

Tab. ¢.2 Potencidlne vyhody a nevyhody hydrogenkarbonatovej terapie u
diabetickém ketoacidozy (2)

Potencialne vyhody Potencalne nevyhody
-prevence obéhového kolapse -exacerbuje intracelularnu
u tazkej DKA, nez za¢ne ufinkovat acidozu v dosledku vacsej diftzie
inicidlna Standardnd terapia oxidu uhli¢itého
-vyvolava nahly pokles

sérového drasliku

-posuva disocia¢nu krivku

oxyhemoglobinu

-spojitost’ s mozgovym

edémom

- urychl'uje tvorbu laktatu

1.10 Komplikacie DKA

Vyskytuju sa Castejsie u starSich pacientov s komplikaciami diabetu ako
takého a so zavaznymi komorbiditami. NajcastejSim problémom je znizenie
renalnych funkcii az akutne zlyhanie 'advin, vaskularne prihody, arytmia, nahle
korondrne prihody, zlyhanie srdca pri prili§ agresivnej ndhrade tekutin, moznost’
aSpiracie a vyvoj aspiracnej pneumonie, moze sa objavit’ mozgovy edém (najma
u deti), ¢asto sa vyskytuju rozne infekcie, najmi pneumodnia dosledkom
hydratécie, vysSia osmolarita a vysSia viskozita krvi, cievne trombdzy, pri
diabetickej gastroparéze protrahovana Zaludo¢na atonia. U DKA prevadzanych
sepsii alebo Sokom sa mézu vyskytnut’ Sokové pluca. Vzacnou komplikaciou je

rinocerebralna mucormykoza (2).
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4. Hyperglykemicky hyperosmolarny syndrom

1.1 Definicia, vyskyt, mortalita

Hyperglykemicky hyperosmolarny syndrom (HHS), alebo taktiez
hyperglykemicky hyperosmoldrny neketoticky stav, je chaktarizovany vyraznou
hyperosmolaritou (vac¢Sou nez 320 mOsm/l), hyperglykémiou (vdcSou nez 33
mmol/l) a dehydraticiou. Casto vznika si¢asne renalna insuficiencia,
nachadzame najréznejsie poruchy vedomia az po komu. Hranica medzi DKA
a HHS je neostra, u prevej dominuje acid6za, u druhej vyrazna hyperglykémia.
Pokial existuje ketoza, je u HHS mierneho stupiia, pretoZe pacienti s DM2T

maju dostato¢ne vysoku koncentraciu inzulinu v portalnej zile(2,6).

Podl'a udajov z USA sa vyskytuje najcastejSie u pacientov nad 50 rokov
s DM2T, u 35 % z toho je DM novo diagnostikovany. HHS sa vyskytuje u 1 na
1000 hospitalizovanych diabetikov. Vyvolavajucou pricinou byva v 40 %
infekcia, v 38 % st pacienti neadekvatne lie¢eni diuretikami, 28 % z toho st
pacienti z domova dochodcov. V priebehu HHS st pacienti ohrozeni ¢asto
zavaznymi kardiovaskuldrnymi prihodami, trombotickymi prihodami vratane
diseminovanej intravaskularnej koagulacie a zavaznymi infekénymi
komplik4ciami. Mortalita sa pohybuje od 12 do 42 %, u pacientov nad 70 rokov
so zavaznej$imi patologickymi laboratornymi nalezmi vratane l'ahkej acidozy je
asi 50 %. HHS je zapric¢ineny osmotickou diurézou s narastajiicou
hyperglykémiou, stavmi znemoziujicimi nemocnému dostato¢ny prijem vody,
ako nésledok tazkého stresu, po cievnej mozgovej alebo kardiovaskularnej
prihode, pri horackovom onemocnenti, infekcii, neprimeranej terapii diuretikami,
betablokatormi, antikonkluzivmi, po dialyze a inych pri¢inach ovplyvitujacich
osmolaritu krvi(9). Hyperglykemicky hyperosmolédlny neketoticky stav znamena
vazny akutny metabolicky rozvrat. Charakterizuje ho vyrazna hyperglykémia
(Casto vysSia nez 50 mmol/l), vysoka osmolalita plazmy (nad 320 mOsm/1),
minimalna alebo negativna pritomnost’ ketolatok v mo¢i a hodnoty bikarbonatu
v plazme normalne alebo len 'ahko zniZené nad 18 mmol/l. Pacient je vyrazne
dehydrovany, vac¢Sinou su pritomné znamky prerenalnej urémie a porusené

vedomie az bezvedomie(4).
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Presné udaje o vyskyte a mortalite je vel'mi tazké ziskat. PriCiny su
podobné ako u diabetickej ketoacidozy. Ro¢ny vyskyt je priblizne Sest’krat nizsi
nez vyskyt diabetickej ketoacidozy. V poslednych rokoch je pouzivany tiez udaj,
ziskany zanalyzy pri¢in hospitalizacie Afroameri¢anov s diabetom, podla
ktorého bol vo dvoch wuniverzitnych nemocniciach hyperglykemicky
hyperosmolalny stav pri¢inou prijatia v 0,05 % zo vSetkych hospitalizovanych
diabetikov. Hypeglykemicky hyperosmolalny stav predstavuje priblizne 11 — 30
% hyperglykemickych stavov, ktoré vidime u dospelych o0s6b. Vyrazni
hyperglykémiu a hyperosmolalitu plazmy zistujeme taktiez asi u tretiny mladsich
diabetikov s ketoacidozou. V tychto pripadoch je skoro vzdy poruSeny stav
vedomia. Asi polovica pacientov s hypeglykemickym hyperosmolalnym stavom
ma zvySeny anion gap dosledkom miernej acidézy alebo zvySenej hladiny
laktatu. Hyperglykemicky hyperosmolalny stav vacSinou vSak postihuje muzov
medzi 57 a70 rokmi, ktori suCasne trpia dal§imi zédvaznymi chorobami.
Mortalita je u hyperglykemického hyperosmolalneho stavu iz tychto dovodov
stale vysokd, percento koliSe od 5 do 30 %.(2,6).

1.2 Klinicky obraz

Nachéadzame vyrazné zndmky dehydratacie, ktort sprevadza hypotenzia
a ¢asto dalsie kardiovaskularne poruchy. Uroveii vedomia koreluje so
zavaznostou a trvanim hyperosmolarity. Casto nachadzame mentalne poruchy,
10 % pacientov upada do kématu. Zistujeme ro6znorodé neurologické
abnormality, kfce a i. Neurologické priznaky m6zu byt’ menlivé a reverzibilné,
ale je nutné vzdy zvaZzovat’ nebezpecie zdmeny s cerebrovaskuldrnou

prihodou(2).

1.3 Terapia

Vzhl'adom k zdvaZnosti onemocnenia prijimame nemocné¢ho s HHS na
jednotku intenzivnej starostlivosti a za najdolezitejSie povazujeme Upravu
hypovolémie intravendznym poddvanim tekutin. Celkovy deficit vody je u HHS

az 10 1, avSak pri rychlosti ndhrady tekutin sme obozretni, pretoze ide
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o pacientov vysSieho veku, ¢asto s kardiovaskularnym postihnutim. Sledovanie

centralneho Zilného tlaku je nevyhnutné.

Tekutiny nahradzujeme izotonickym (0,9 %) roztokom chloridu
sodného (FI/1). Pokial to klinicky stav dovol'uje, v prvych dvoch hodinach —
2000 ml, d’alsich 2000 ml v nasledujucich 8 hodinach a potom 1000 ml
v intervale 8 hodin. Pri stipajucej koncentracii natria prechadzame na polovicnt,
tj. 0,45 % koncentraciu NaCl (F1/2). Pri poklese glykémie pod 15 mmol/l
kombinujeme FI/1 s G5 (5% glukéza). Podavanie inzulinu a uhrada deficitu kélia

sa riadi zdsadami uvedenymi pri ketoacidotickom kémate (2,3,4).
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5. Prevencia akutnych hyperglykemickych stavov

Nové poznatky v patogenéze diabetu a roz$irenie jednotnych
doporucenych diagnostickych a lieCebnych postupov do rutinnej klinickej praxe
viedlo k vyznamnému znizeniu vyskytu a mortality diabetickej ketoacidozy.
Diabeticku ketoacidozu dnes povazujeme za lieCiteI'ny metabolicky akutny stav
a v pripade umrtia je nevyhnutny starostlivy klinicky rozbor s naslednym
poucenim. Diabetickd ketoacid6za moze pri su¢asnych moznostiach mediciny
skoncit’ smrtou pacienta, u ktorého sa vyvinula ako komplikacia zavazného
onemocnenia (napriklad srdcového infarktu). K fatdlnemu zakonceniu vSak moze
vyrazne prispiet’ i neskoré stanovenie diagnozy a chyby v jej liecbe. Preto je nutné

snazit’ sa akitnym hyperglykemickym komplikaciam zabranit’.

Jednou z hlavych pri¢in akutnych hyperglykemickych stavov je
nedostato¢na inzulinova liecba alebo jej prerusenie. Diabeticka ketoacidoza moze
byt dosledkom nepoznaného diabetu 1. typu a jej dovodom je teda oneskorenie
v€asného zacatia inzulinovej lie€by. Premeskanie v€asného zacatia inzulinovej
liecby je dovodom rozvoja hyperglykemického hyperosmolalneho stavu
u diabetikov 2. typu so zlyhanim peroralnych antidiabetik alebo pri zat'azove;j
situdcii, ktord vyZaduje inzulinovu lie€bu. Upresnenie a pripadné prehodnotenie
klasifikacie nejasného typu diabetu podl'a klinického stavu a laboratornych
ukazovatel'ov je zasadné pre vcasné zacatie inzulinovej liecby u LADA diabetu

(latent autoimmune diabetes of adult)(6).

Znizend frekvencia hospitalizacii z dovodov diabetickej ketoacidozy
vSeobecne suvisi srozvojom edukaénych programov, zlepSenim naslednej
starostlivosti a dostupnosti lekarskej starostlivosti. U nas si vSetci diabetici 1.
typu dispenzarizovani u Specializovanych diabetologov a to isté plati i o vacSine
diabetikov 2. typu. V naSich podmienkach st rezervy nie vo zvySeni poctu
kontrol diabetikov 1. typu u Specialistov, ale skor v edukécii diabetikov 1. a 2.
typu av zlepSeni naslednej starostlivosti u starSich diabetikov. S tym stvisi
1rozvoj socidlnych sluzieb, ktoré¢ st nevyhnutné pre kvalitni domacu

starostlivost’ u znacnej Casti seniorov s diabetom. Je zrejmé, Ze ambulantna
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starostlivost’ je ekonomicky vyhodnejsSia i pre pacientov a ich pribuznych. Doba
pracovnej neschopnosti sa zmensi a u deti a Studentov sa znizia absencie v $kole.

V prevencii akutnych hyperglykemickych stavov hraji zasadnt rolu
edukécie diabetika a jeho blizkych. Jej sucastou je podrobné poucenie, ako sa
vyvarovat’ pricin, ktoré ich mézu vyvolat, a sicasne je vel'mi dblezitd schopnost’
upravy davkovania podla aktualnych glykémii.

Zakladom je stanovenie optimalneho inzulinového rezimu. Musime
pritom pocitat’ s tym, Ze kolisanie glykémie u diabetika 1. typu ovplyviiuje este
mnoho dalSich faktorov. Medzi ne patri napriklad zloZenie jedla a intervaly
medzi jednotlivymi jedlami, pohybova aktivita, psychicky stres, nefyziologicky
(podkozny) sposob substancie inzulinu, prekrvenie a podkozny stav v mieste
aplikacie inzulinu. Ak chceme znizit' riziko akatnych komplikéacii ¢o najviac,
musime zobrat’ pri hladani spravneho inzulinového rezimu do uvahy i tieto
faktory.

Lekar moze navrhnit’ nevhodny rezim alebo davkovanie inzulinu. Vel'mi
dolezity je pri lieCebnej rozvahe starostlivy rozbor pacientovho rezimu
a zvazenie skuto¢nych individudlnych podmienok a moznosti pacienta. Lekar je
plne odkézany na to, aké informacie mu pacient, pripadne jeho rodina, poskytne.
Jedine na zaklade pravdivych anamnestickych idajov mdze dosiahnut’ vhodny
kompromis medzi modernymi medicinskymi poziadavkami na kompenzaciu
diabetu a moznost’ami pacienta ju skuto¢ne realizovat’.

V klinickej praxi je zcCasovych dovodov casto venovana rozboru
zivotného S§tylu pacienta mald pozornost. Z toho moéze pramenit’ dlhodobo
neuspokojiva kompenzacia diabetu a zvySené riziko rozvoja aktlitnej metabolickej
komplikacie. Moznost’ prevencie a oddialenie nutnosti hospitalizacie pri rieSeni
akutnych komplikacii diabetu umoznili nielen nové patogenetické poznatky
a zavedenie novych lieCebnych algoritmov, ale aj ich vyskaSanie v klinickej
praxi formou velkych klinickych Stadii. Vyskyt diabetickej ketoacidozy
v priebehu dlhodobej klinickej Studie s diabetikmi 1. typu (DCCT — Diabetes
Control and Coplications Trial) v USA bol nizky u vSetkych sledovanych
pacientov(29). Nebol zisteny vyznamny rozdiel medzi vyskytom diabetickej

ketoacidozy u diabetikov, ktori aplikovali inzulin konvenénym alebo
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intenzivnym sposobom. Tento fakt je vysvetlovany tym, ze iSlo o vybrana
a starostlivo inStruovanu skupinu pacientov, ktora mala zaistenti kvalifikovana
starostlivost’  diabetologického timu. Recentnd analyza 677 diabetikov
v primarnej starostlivosti americkych autorov (O’Connor) d’alej potvrdzuje, ze
schopnost’ pacienta akceptovat’” doporu¢ené zmeny v starostlivosti o diabetes je
nezavislym predikativnym faktorom pre zmeny glykovaného hemoglobinu.

Unds su prakticky vSetci diabetici 1. typu dispenzarizovani
v $pecializovanych diabetickych ordinaciach a lieCbu diabetu vedu kvalifikovani
diabetolégovia.  Edukaciu  prevadzaju  diabetologovia  a kvalifikované
diabetologické sestry. Kompenzovanie diabetu kladie na pacienta vysoké naroky,
okrem dodrZiavania reZimovych opatreni by mal taktiezZ spravne reagovat’ na
zmeny podmienok samostatnou upravou liecby. To je velk4 a prakticky trvald
zat'az, a preto je nevyhnutny kvalitny edukacny servis.

Diabetici si maju ¢o najcastejSie vysetrovat’ testovymi prizkami glykémiu
a ketonuriu. Najmi diabetici, ktori su najviac ohrozeni ketoacidézov (detski
diabetici, gravidné diabeti¢ky a diabetici s inzulinovymi pumpami), by si mali za
urcitych podmienok vySetrovat’ i ketolatky v krvi. To je zdkladny predpoklad pre
samostatnl upravu davok inzulinu. Pri samostatnej uprave inzulinovych davok
musime vSak zvazit' nielen schopnosti, ale aj ochotu a spolahlivost’ pacienta.
Casto sa pacienti obavaju, Ze samostatnil iipravou nezvladnu. Preto je vhodné
zapojit’ aj ich blizkych.

Pri dyspeptickych tazkostiach maji pacienti tendencie znizit' inzulinové
davky z obavy pred hypoglykémiou alebo lieCbu inzulinom dokonca prerusit’.
Musime ich teda poucit’ o tom, Ze obvykly prijem sacharidov je nutné zachovat,
a zaroven poradit’ i vhodnu formu, napriklad tekuta stravu, a zdoraznit' vyznam
dostato&ného prijmu tekutin. Casta kontrola glykémie a ketonurie (ketonemie) je
potrebnd pre informaciu o vyvoji stavu, ale 1 pre samostatn ipravu inzulinovych
davok. Pokial’ i nad’alej pretrvava hyperglykémia okolo 16 mmol/l dlhSie nez 24
hodin, je nutnd konzulticia lekara (pripadne kvalifikovanej diabetologickej
sestry). Pomoze pacientovi s upravou davkovania inzulinu a poradi, ako zabranit
dehydratacii a hladovaniu. Pri  horacke ordinuje antipyretikd, pripadne

antibiotikd. Tym sa podstatne znizi riziko vystupiiovanej sekrécie
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kontraregulacnych hormoénov pri horuckovych a infekénych onemocneniach.
Vcasna a spravna uprava inzulinovych davok, uprava stravovacieho a pitného
rezimu a psychologicka pomoc mdze v mnohych pripadoch vyvoju diabeticke;j
ketoacidozy predist’.

Pre vyuzitie inzulinovej pumpy nestaci len detailnd inStruktaz
o technickej obsluhe a kontrole funkcie pumpy, ale naskrze nevyhnutnou
podmienkou je diabetologickd edukécia a taktiez spdtna kontrola znalosti.
Pacienta musime okrem iného dorazne upozornit’ na riziko upchatia kanalov
a prerusenia privodu inzulinu a vyznam kontrol koze v mieste zavedenia ihly.
V stcasnosti uz nie su technické poruchy samotnej pumpy casté, prerusenie
dodavky inzulinu alebo absces v mieste vpichu st vSak cCastymi pri¢inami
rychleho vyvoja ketoacidozy.

U dobre edukovanych diabetikov 1. typu je dnes akutna metabolicka
dekompenzécia do znacnej miery vysledkom obavy z hypoglykémie, nespravne
pochopenych inStrukcii alebo neschopnosti ¢i nechuti pacienta dodrzat
doporuceny rezim.

Pacienti, ktori riadne vysvetleny a doporuceny lieCebny rezim vedome
porusuju, obvykle vynechavaju aplikacie inzulinu alebo znizuju jeho davky a
predlZujt interval medzi jeho aplikaciami. U mladych diabetkov, vicSinou Zien,
sa mézeme stretnit’ is opakovanymi epizédami diabetickej aciddzy. Pricinou
akutnej metabolickej dekompenzacie byva to, Ze sa nemdzu psychicky zmierit
s faktom, Ze st do konca zivota zavisli na inzulinovej liecbe. Onemocnenie taja
alebo sa ho snazia ignorovat’, nedodrzuju lie€ebny rezim a niekedy riesia situaciu
tym, Ze prestanu Uplne aplikovat inzulin.

U tychto pacientov je jedinym rieSenim kvalitnd psychologicka
starostlivost’, ktora musi vychddzat’ iz konkrétnych socidlnych podmienok.
Musime mat” na pamiti, Ze diabetes je dozivotné onemocnenie a Ze pacient
vnima diabetologa inak nez lekdra, s ktorym sa stretne len kratkodobo. Vel'mi
dolezita je vzajomna dovera.

Na nedisciplinovanost’ pacienta moze upozornit rozpor medzi nim
zaznamenavanymi vybornymi hodnotami glykémie v self monitoringu

a neuspokojivymi hodnotami glykovaného hemoglobinu a d’alSich laboratérnych
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ukazovatelov, ktoré zistime objektivnymi metdédami. Modzeme sa stretnut
1 s pacientmi, ktori navsStevuju lekéra len v pripade, ked’ potrebuju inzulin.
Niektori dokonca miesto seba posielaju pribuznych alebo zndmych. V tychto
pripadoch samozrejme pacient sam nesie zodpovednost za dosledky svojho
postupu. Pokial’ nie je pacient pouceny, starostlivy a disciplinovany, nepomoze
v prevencii akutnej komplikacie ani optimalny inzulinovy rezim.

Trochu odliSna situacia je udiabetikov 2. typu. Tito pacienti su
dispenzarizovani u diabetologov a niektori iu praktickych lekarov alebo
internistov. Su ohrozeni skor akitnym hypeglykemickym stavom a nepriaznivym
faktorom v prevencii tohoto stavu je nepochybne vek. Je zndme, Ze diabetici 2.
typu s vdcSinou star$i a stari 'udia. NavysSe u znac¢nej Casti z nich je jedinym
liecebnym prostriedkom v lie¢be diabetu navrhnutie rezimovych opatreni.
Problémom byva inzulinova liecba, predovsetkym jej zabezpeCenie a kontrola
ucinnosti.

U starSich diabetikov 2. typu sa nemdzeme uspokojit’ len s doporuc¢enim
peroralneho antidiabetika. Musime poznat’ socidlne podmienky a zvazit' redlne
moznosti pacienta ohladom navrhnutia vhodnej diéty. To znamena nielen jej
dodrzovanie, ale taktiez moznosti zabezpecit ju, trebars pomocou
opatrovatel'skej sluzby. I zdanlivd mali¢kost, akou moéze byt zabudanie pri
uzivani doporucenych liekov, mdze niekedy naStartovat u starSicho pacienta
vyvoj smrte'ne metabolickej komplikacie. Tam, kde nie sme si isti, ze je pacient
schopny dodrzovat naSe doporucenia, musime kontaktovat’ niekoho z jeho
blizkych a situdciu s nim konzultovat’.

U diabetikov 2. typu, ktori dosial’ neboli lieCeni inzulinom, méze zabranit’
vyvoju hyperglykemického hyperosmolalneho stavu prechodné lie¢ba inzulinom,
sucasne s upravou stravovacieho a pitného rezimu.

Casta kontrola a pruzna uprava antidiabetickej lie¢by je pri prevencii
akutnej hypeglykémie u starych T'udi délezita predovsetkym preto, ze riziko
zvySuju icasté pridruzené choroby. Dobré socidlne zazemie je taktiez
podmienkou na to, aby sa aktitna metabolicka komplikécia nielen nevyvinula, ale

ani neopakovala.
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Velmi dolezitym aspektom prevencie akuatnych hyperglykemickych
komplikacii u diabetikov 2. typu je v€asné zachytenie onemocnenia. Sem patria
nielen vSeobecné informdcie o priznakoch diabetu, ale 1ivychova celej
spolo€nosti k rozumnému zivotnému Stylu, ktory vzniku arozvoju diabetu
zamedzi.

Mortalita diabetikov i nediabetikov, hospitalizovanych na chirurgickych
iinternych oddeleniach, je vys$Sia, ak je pritomna hyperglykémia. Ajto je
dokladom toho, Ze frekventativne vySetrovanie glykémie u ambulantnych
pacientov je dolezité pre v€asnu diagnozu a liecbu diabetu a znizovanie mortality
(6,7).

Pre prevenciu akutnej dekompenzécie diabetu je podstatné spravna lieCba
diabetu. Vyznamna odliSnost v prevencii ostatnych akatnych  Zivot
komplikujtcich stavov v internej medicine je u diabetika v tom, Ze jeho choroba
je nevyliecitel'nd, dozivotna a ze hlavnym faktorom uspechu spravne nastavenej
liecby je on sdm. Preto je tak dolezitd dostatocnd edukdcia — instruktaz, ktora je

prakticky kontinualnou st¢astou starostlivosti o diabetika.
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6. Laktatova acidoza

1.4 Definicia

Laktatova acidoza je metabolicka acidéza s vysokou hodnotou anion

gapu, ktord vznika pri zvysenej tvorbe laktatu alebo jeho znizenej utilizécii.

Laktatova aciddza sa vyvija obyc€ajne pri nedostatocnom prisune alebo
vyuziti kyslika v tkanivach, ale moze sa vyskytnuat’ taktiez pri stavoch, kedy je

oxygenacia tkaniv normalna.

ZvySena hladina laktatu v krvi je prejavom porusenej rovnovahy medzi
tvorbou laktatu a jeho vyuzitim, bez ohl'adu na pri¢inu poruchy tejto rovnovéhy.
Pri niektorych hypermetabolickych stavoch sa mdze vyskytnut’ mierne zvySenie
laktatu v krvi bez sucasného znizenia pH krvi. Hodnoty laktatu v krvi st u tohto
stavu obvykle nizSie nez 5 mmol/l. U pravej laktatovej acidozy je koncentracia
laktatu v krvi vySSia nez 5 mmol/l, prevadza vyznamni hemodynamicka
a metabolickt dekompenzaciu a je spojend s niz§im pH krvi.

Zéavazna laktatova acidoza je definovand arbitrdrne ako metabolicka
acidéza s vysokou hodnotou aniéon gapu s koncentraciou laktatu vysSou nez 5

mmol/l (2,6).

15  Vyskyt

U hospitalizovanych pacientov je laktdtova aciddza najcastejSou formou

metabolickej acidozy.

Vseobecne vyskyt laktatovej acidozy u diabetikov 2. typu klesa. Napriek
tomu, ze je u diabetikov 2. typu vysoka prevalencia makrovaskularnych
a mikrovaskularnych komplikacii, ktoré zvysuju riziko hypoxie, vyskyt zavaznej
laktatovej acidozy je u diabetikov vzacny. Pri lie¢be biguanidovymi
antidiabetikami je laktatova acid6za dobre znamou komplikaciou. Jej vyskyt

suvisi s typom pouzivanych biguanidov a pritomnost'ou rizikovych faktorov.
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Najskor sa zacal pouzivat’ najsilnejSie ucinkujaci fenformin. StarSie data
z konca osemdesiatych rokov minulého storocia sa preto tykaja predovsetkym
fenforminu. Podl’a nich mohli diabetici zomriet’ na necakane vzniknutu laktatova
acidozu i bez pritomnosti znamych kontraindikacii pre liecbu biguanidmi. Vyskyt
laktatovej acidozy sa u diabetikov podstatne znizil potom, ¢o bol koncom
osemdesiatych rokov minulého storocia zakazany fenformin a buformin v USA
a vo vacsine vyspelych krajin. Laktatova aciddza sa po fenformine vyskytovala
desat’ az pétnaskrat (13) a az dvadsatkrat (17) Castejsie ako po metformine. Pri
lie¢be metforminom je laktatova acidéza vzacna. Vyznamnu ulohu pri jej vzniku
hraju predisponujtce faktory a nedodrzovanie kontraindikacii podania

metforminu.

U nés bol okrem metforminu este v osemdesiatych rokoch a pociatkom
devitdesiatych rokov minulého storocia Siroko pouzivany i buformin, ¢o bolo

zrejme pricinou celého radu laktatovych acidoz, ktoré ale neboli evidované.

Riziko vyskytu laktatovej aciddzy u diabetikov lieCenych metforminom je
nizsie ako riziko vyskytu hypoglykomického kématu u diabetikov liecenych
glibenclamidom. Mortalita tychto stavov je vSak zrovnateI'na. Riziko vyskytu
laktatovej aciddzy sa vyznamne zvysuje pri poruche ladvinovych a pecenovych
funkecii a s narastajicim vekom. V prehl'ade Lufta z roku 1978 bola z 274
pripadov vécsina pacientov (asi 67 %) s laktatovou acidozou, ktord bola vyvolana
biguanidmi, starSia nez Sest'desiat rokov. Pacienti mali narusené vedomie, bolesti
brucha, nauzeu alebo vomitus. Medzi priznaky patrili taktiez Kussmaulovo
dychanie, hypotenzia a obehové zlyhanie(18). V USA bolo zaznamenanych desat’
pripadov laktatovej acidozy u 100 000 diabetikov za rok, ale pri liecbe
metforminom len tri pripady u 100 000 diabetikov za rok. Vo Svédsku sa zniZil
vyskyt laktatovej acidézy pri liecbe metforminom z 1,5 pripadov u 10 000
diabetikov za rok v rokoch 1977-1981 na 0,14 pripadov u 10 000 pacientov za
rok v obdobi 1987-1991(28). V Kanade uz v roku 1984 neboli zaznamenané
ziadne pripady laktatovej acidozy, ak boli dodrzané kontraindikacie pre podavanie

biguanidov.
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Pokial’ nie su pritomné kontrandikacie pre poddvanie metforminu,
vyskytuje sa laktatova acidéza len vzacne (0,03 pripadov u 1000 pacientov za
rok). Spétné zhodnotenie ukdzalo, Ze vdc¢Sina diabetikov lieCenych metforminom
mala interkurentné onemocnenie, ktoré mohlo k manifestacii laktatovej acidozy
prispiet’. Diabetici, u ktorych bol metformin preukéazatel'ne potvrdeny ako pricina
laktatovej acidozy (plazmaticka hladina metforminu nad 5 ug/ml), mali hypoxiu
(srdcové zlyhanie, chirurgické vykony) alebo zniZenie redlnych funkcii (zvySené

riziko hromadenia metforminu v krvi) (19).

Prospektové komparativne Studie alebo pozorovacie suvisiace Studie
nepriniesli podl'a recentného hodnotenia ziznamov Cochranovej databazy (20)
dokaz, ze terapia metforminom je spojend so zvySenym rizikom laktatove;j
acidozy alebo zvySenymi hladinami laktatu v porovnani s inou
antihyperglykomickou lie¢bou, pokial’ s dodrzané kontraindikacie jeho

podavania.

U hospitalizovanych pacientov je riziko hypoxémie, hypoperfizie a realnej
insuficiencie omnoho vysSie, preto najmé u tychto pacientov treba stale prisne
dodrziavat’ kontraindikacie podavania metforminu. Calabrese analyzoval subor
204 hospitalizovanych pacientov lie€enych metforminom a zistil, ze u 27 % z nich
bola pritomna aspoii jedna absolitna kontraindikécia pre podanie metforminu.

Napriek tomu u 41 % z nich nebola liecba metforminom prerusend(21).

Zitzmann popisal pripad tazkej hypoglykémie u 79-ro¢nej zeny po
dvojmesacnej liecbe metforminom bez laktatovej acidézy. Domnieva sa, ze tato
komplikécia mohla byt’ spésobend zvysSenim inzulinovej senzitivity, navodene;j
metforminom a podporenym suc¢asnou medikaciou inhibitorom angiotensin
konvertujiceho enzymu, nesteroidnym antirevmatikom a nedostato¢nou vyzivou

(22).

Z analyz starSich prehl'adov vyplyva, ze lepSie preZivanie u diabetikov
s laktatovou acidozou suvisi s vyssim pH, vysSou koncentraciou bikarbonatu,
vys$§im krvnym tlakom, niZzSou koncentraciou mocoviny a laktatu v krvi.
Prezivanie pritom inverzne koreluje viac s laktatom v plazme nez so stupiiom

aciddzy. Bol popisany i raritny pripad prezitia diabetika s pH 6,38 a hypotermiou
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29°C(28). V recentnych velkych klinickych stidiach s metforminom vSak nebola
zaznamenana ziadna hospitalizacia ani imrtie na laktatovu acidézu, ani zvySena

hladina laktatu v krvi.

1.6 Klasfikacia a etiol6gia
Laktatova aciddza je obvykle rozdel'ovana na typ A (anaerobna) a typ B

(aerobnd)

U typu A je laktatova acidoza dosledkom nedostato¢ného zasobenia
buniek kyslikom, ktoré nezodpoveda metabolickym poziadavkam tkaniv. Vznika
tkanivova hypoxémia a je akcentovana anaerdbna glykolyza. Organizmus musi

regenerovat’ adenozintrifosfat bez pritomnosti kyslika.

Klasickymi stavmi, kedy dopyt tkaniv po kysliku prevysSuje jeho ponuku,
st systémovy Sok, hypoxémia, anémia a intoxikéacia kysli¢nikom uhol'natym.
Vyvoju laktatovej acidozy predchadza teda obvykle zavazna hemodynamicka
porucha, ktora vyvola nepomer medzi poziadavkami a zasobovanim tkaniv

kyslikom. Typ A je omnoho cCastejsi nez typ B.

Typ B laktatovej acidozy je vyvolany zvySenou tvorbou laktatu alebo jeho
znizenym odstranovanim pri normalnej oxygenacii tkaniv. Niekedy byva d’alej
¢leneny na typ vztahujlci sa k pritomnému onemocneniu (typ Bl), k intoxikacii
liekmi alebo toxinmi (typ B2) alebo k vrodenym metabolickym vadam (typ B3).
U typu B nie je vac¢Sinou primarne porusené zasobenie tkaniv kyslikom, ale

v niektorych pripadoch mdze byt pritomna latentna hypoperfuzia tkaniv(4,6).

1.10.1 Laktatova acidoza u diabetu

Anaerobna forma laktatovej acidozy (typ A) predstavuje stavy s tazkou
tkaninovou hypoxiou. U diabetikov, najmi 2. typu, sa vytvara (napr. pri srdcovom
zlyhavani) hypoxické prostredie, ktoré zvySuje riziko rozvoja anaerobne;j

laktatovej acidozy. Riziko sa d’alej zvySuje pri sucasnej liecbe biguanidy.

Septicky alebo Sokovy stav, pri ktorych sa kombinuje zvySena tvorba

a znizena utilizécia laktatu, moze postihnut’ diabetikov podobne ako nediabetikov.
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Napriklad u kardiogenného Soku sa v dosledku prevahy anaerobného
metabolizmu tvori vel’ké mnozstvo laktatu. Nikotinamidadenindinukleotid

(NAD+) je pre glykolyzu regenerovany premenou pyruvatu na laktat(5,6).

Aerobna forma laktatovej acidézy (typ B) sa vSeobecne, teda
i u diabetikov, vyskytuje omnoho menej ¢asto nez typ A. Tkanivova hypoxia nie
je pri tejto forme obvykla, ale preterminalne sa moze u tazkych stavov vyvinut
hypotenzia a hypoxia. Pri liecbe biguanidy diabetici mézu byt’ za ur€itych
okolnosti ohrozeni rozvojom laktacidozy bez pritomnosti tkanivovej hypoxie.
Mierne zvySenie hladiny laktatu v krvi privodzuje i d’alSiu zavaznua akitnu
komplikéciu priebehu diabetu, diabeticku ketoacidozu. V 10-15 % pripadoch
diabetickej ketoacidozy je zistené vyznamné zvySenie hodnoét laktatu v krvi, ktoré
sa znizuje v priebehu liecby ketoacidozy. Skor ide o dosledok zvySeného
redukéného potencialu vodikovych iontov pri diabetickej ketoaciddze nez

o klasicky zmiesany obraz ketoacidozy a laktacidozy.

U mnohych diabetikov lieenych inzulinom alebo biguanidami kolise
asymptomaticky behom dna koncentracia laktatu. Toto kolisanie méze dosahovat’
az 3 mmol/l. Zvysena ponuka laktatu pecenovej bunke tak moze byt’ dévodom,
preco biguanidy nemaju v monoterapii hypoglykomizujtci efekt (Coriho

cyklus)(6).

Metformin ovplyvinuje ako tvorbu, tak i odstrafiovanie laktatu z krvi. Pri
lie¢be metforminom vznika pri anaerébnom metabolizme glukozy v splanchnickej
oblasti laktat. Utilizacia laktatu v peceni je vSak sekundarne v dosledku inhibicie
glukoneogenézie znizend(5,6).

Laktat sa teda moze u diabetikov lieCenych metforminom hromadit’ a pri
sucasnej hypoxii méze vzniknut’ akutna laktatova acidoza.

Diabetikov mo6zu postihnut’ vSetky formy laktatovej acidozy podobne ako

nediabetikov.

Pri¢inou aerobnej laktatovej acidozy moze byt’ i samotny diabetes, pretoze
metabolizmus laktatu je u diabetu abnormalny. U diabetikov sa vSak vyskytuje
Specidlne laktatova acidoza, ktora je neziadiicim ucinkom lieCby peroralnymi

antidiabetikami biguanidového typu. Tato komplikécia sa u diabetikov vyskytne
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obyCajne v suvislosti so znizenym zasobenim tkaniv kyslikom alebo
s tkanivovou hypoxiou pri vyraznom zniZeni volumu, znizenej funkcii myokardu

alebo inom onemocneni (napriklad rendlnej insuficiencie).

Zle kompenzovany diabetes je imunodeficitny stav. MoZe sa u neho
rozvinat sepsa, ktora je Casto spojena s hyperlaktatemiou. Suicasne moze byt uz
rozvinuta laktatova acidoza, ktorej priciny sa u tychto tazkych stavov kumuluju.
Typ A sa vyskytuje u septického Soku, kde dochadza k systémovej vazodilatacii,
réznemu stupiiu poSkodenia myokardu a k znizeniu intravaskularneho volumu.
Tento akutny Sokovy stav je I'ahko diagnostikovatel'ny. Klinicky sa prejavuje
znizenym periférnej cievnej rezistencie, tazkou hypotenziou a systémovymi

znamkami zniZzeného zasobenia tkaniv kyslikom(2,6).

Septicky diabetik mdze mat’ normalny alebo i vys$si srdcovy vydaj a preto
normalne zasobenie tkaniv kyslikom i pri vyznamne;j laktatovej acidoze. Zalezi
totiz na stupni poruchy funkcie myokardu, stavu volumu a tivodnej rychlosti
rehydratécie. Tento typ laktatovej acidozy moze zrejme suvisiet’ so skrytou
tkanivovou hypoperfuziou. Naopak ale mdze byt vyjadreny izolovany alebo
sucasny bune¢ny metabolicky defekt, ktory zmeni metabolizmus laktatu a vznika

hyperlaktatemia a acid6za nezavisle na hypoperfazii tkaniv.

Pri tazkom onemocneni pecene moze si¢asnd metabolickd a respiracna
alkaloza zakryt' zvySenie laktatu v krvi. Hladina laktatu je u tychto pacientov
zdanlivo normélna. Pri infuzii laktatu by viak jeho vylu¢ovanie bolo predizené
o viac nez 20 %. Bazalna tvorba laktatu je v stlade s jeho vyuzitim. Pri
podmienkach, ktoré vedu k zvySenej tvorbe laktatu, sa vSak moze laktat hromadit’
a vyvolat’ acidézu v désledku jeho porusenia metabolizmu v peceni. Kolateralny
obeh (napriklad u cirhotikov) moZze rovnako prispievat’ k znizenému vyuzitiu

laktatu v peceni(4,6).

Pri¢inou laktatovej acid6zy B modze byt’ maligné onemocnenie.
NajcastejSie st to nelieCené hemoblastozy, menej €asto tumory s metastazami
v peceni alebo kostnej dreni. Mechanizmus nie je celkom jasny, najcastejSie je
vysvetl'ovany zvySenou glykolyzou v tumor6znych bunkach. Pri rozsiahlych

pecenovych malignitach je laktatova acidoza vysvetlovand zniZzenou utilizaciou
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laktatu pe¢eniovymi bunkami. U malignit sa zrejme na hyperlaktatemii podiela
ako zvysena tvorba, tak 1 znizena utilizacia laktatu. NajcastejSou pric¢inou
laktatovej acidozy u pacientov s karcindmom je vSak nedostatoéné zasobenie

tkaniv kyslikom pri septickych stavoch, dehydratacii, srdcovom zlyhévani(2,4).

Laktatova acid6za bez tkanivovej hypoxie moze byt neziadiicou
komplikaciou liecby analogy inhibitoru reverznej transkriptazy (nucleoside
analog reverse transcriptase inhibitors), ktoré su pouZivané pri liecbe AIDS
(akvuired immunodeficiency syndrome). Mechanizmus tohto neziadiceho ucinku
je neznamy, ale predpoklada sa, Ze dochadza k toxickému poskodeniu
mitochondrii. Aciddza je obvykle mierna, st vSak zaznamenané 1 pripady
zavaznej acidozy.

Crevné baktérie metabolizuju sacharidy na pravoto&ivy D-laktat, ktory je
u l'udi len pomaly metabolizovany a nie je bezné ho stanovit’. U pacientov po
resekcii tenkého Creva alebo jejunoiledlnom bypassu sa vyskytuje D-laktatova
aciddza, sposobena dysmikrobiou. Klinicky sa prejavuje poruchou vedomia,
metabolickou acidézou s anion gapom, normélnou hladinou laktatu a zlepSenim
stavu po preruseni peroralneho prijmu. Diagnozu potvrdi nalez vysokych hladin

D-laktatu v moci alebo v sére.

1.10.2 Laktatova acidéza po terapii biguanidy

Uz v roku 1928 bolo zverejnené, Ze biguanidiny znizuji glykémiu, ale ich
klinickému pouzitiu zabranila zistena hepatotoxicita a objav inzulinu. Biguanidy
(fenformin, buformin i metformin) ako lieky urcené pre klinické pouzitie boli do
liecby diabetu zavedené az na zaciatku péatdesiatych rokov minulého storocia.
Koncom osemdesiatych rokov minulého storocia vSak boli fenformin i buformin
v celom rade krajin stiahnuté z trhu(6). Dévodom bol jednak vysoky pocet umrti
na laktatovu acidozu (23), jednak zaver kontroverznej klinickej $tadie Group
Diabetes Program Trial v Spojenych §tatoch, ktord zaznamenala vyssiu
kardiovaskularnu mortalitu u diabetikov liecenych peroralnymi antidiabetikami
oproti diabetikom, lie¢enych inzulinom. V Ceskej republike sa nevyrabal Ziadny
z biguanidov, po zakaze pouzivania fenforminu v USA a d’alSich vyspelych

krajinach sa ale u nas d’alej pouzival vedl'a metforminu i buformin. Buformin,
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ktorého uc¢inok bol stredne silny, bol vyrabany v retardovanej forme ako (vtedy) v
zapadnej Casti Nemecka (Buformin retard), tak i v jeho vychodnej ¢asti (Silubin
retard). Metformin bol ako Glucophage retard dovazany z Francuzska.

Z ekonomickych dévodov bol teda Siroko pouzivany Buformin retard, a to az do
devitdesiatych rokov. Buformin sa dnes uz nepouziva, Giplne iné situacia je vSak

u metforminu(7).

V osemdesiatych a devit'desiatych rokoch minulého storocia bolo
prevedenych niekol’ko klinickych $tudii s metforminom, z ktorych najddlezitejSie
boli zavery United Kingdom Prospective Diabetes Study (UKPDS) vo Velkej
Britanii. Podl'a UKPDS znizuje metformin vyznamne inzulinovu rezistenciu

1 glykémiu (24).

U diabetikov, lie¢enych metforminom, bol v tejto $tadii v porovnani s inou
lieCbou zisteny vyznamne nizsi vzostup hmotnosti, vyskyt makrovaskularnych
komplikacii 1 mortality z akejkol'vek priciny. Metformin je dnes doporuceny
v Eur6pe, Spojenych $tatoch a Kanade ako liek prvej vol'by u obéznych
diabetikov 2. typu i pre kombinovanu antidiabeticku lie¢bu(24). Fenformin je eSte

v malej miere pouzivany len v Taliansku a v Mexiku.

Riziko rozvoja laktatovej aciddzy je u fenforminu a metforminu rozdielne
a je dané odlisSnymi farmakologickymi vlastnost'ami a metabolizovanim oboch
liekov. Laktacid6za ako komplikécia liecby fenforminom ma zIu prognézu. Prace
z doby, ked’ bol fenformin bezne pouzivany, uvadzaju 50 % mortalitu (18).

Laktatova acidoza je pri lieCbe metforminom vzéacna.

Fenformin (fenyletylbiguanid) je molekula, substituovana lipofilnym
postrannym retazcom, ktord je teda vyrazne lipofilna. Vel'mi silne sa viaze
k vnatornej mitochondridlnej membrane. Lahsie prestupuje lipidovou membranou
a moze sa hromadit’ v mitochondriach. Metformin ma naproti tomu véazbu
k mitochondridlnym membranam minimalnu. Metformin zvysuje oxidaciu laktatu,
zatial’ co fenformin meni rychlost’ metabolizmu laktatu. Na rozdiel od metforminu
je asi tretina fenforminu metabolizovand v peCeni hydroxylaciou na
hydroxyfenyletylbiguanid. Asi 9 % populacie ma geneticky polymorfizmus,
ktory sposobuje, Ze hydroxyléacia fenforminu prebieha pomaly (25). Tym sa
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znizuje vylucCovanie liekov a zvySuje sa riziko laktatovej acidozy. Metformin je

vylu¢ovany v nezmenenej podobe mocom, primarne tubuldrnou exkreciou.

Metformin preukazatel'ne znizuje inzulinovi rezistenciu, glykémiu,
hmotnost’ a zvySuje fibrinolyticku odpoved’. Mechanizmus tychto Gi¢inkov nie je
dosial’ jasny. Laktacid6za ako komplikacia liecby metforminom sa vSak vyskytuje
omnoho menej ¢asto nez u fenforminu. Vyskytne sa vé¢Sinou u pacientov
s tazkym rendlnym alebo srdcovym zlyh4dvanim (14), teda v tych pripadoch, kde
nie su reSpektované kontraindikécie pre podanie biguanidov a ide o kazuistické
pripady. Z nedévnej doby je popisany i pripad pozitia 55g metforminu u diabetika

2. typu v suicidalnom timysle (26).

Neziaduce sktisenosti s fenforminom vsak viedli k opatrnému pristupu
1 v pouziti metforminu. Nazory na stvislost’ laktatovej acidozy a liecby
metforminom sa vyvijaji, v nedavnej dobe Lalau (1999-2001) upozornil na to, Ze
pre priamy vztah metforminu a laktatovej acidozy nie su v sti€asnosti prakticky
ziadne dokazy. Podl'a jeho ndzoru by mala byt odliSena situacia, ked’ je laktatova
acidoza skuto¢ne indukovana metforminom, a situdcia, ked’ je jasné koincidencia

laktatovej acidozy s lieCbou metforminom(27).

Za Spekulativny mozno v sucasnej dobe povazovat vyklad klinickych dat,
ze hromadenie metforminu by mohlo v désledku jeho vazoprotektivneho t¢inku
dokonca aktuélne zlepsit’ klinické prejavy u pacientov s laktatovou acidézou.
Klinické data, z ktorych vychadza tato hypotéza, v§ak mozu byt interpretované

1 inak a v sucasnosti ide o Spekulaciu.

1.7 Terapie

Liecba laktatovej acidozy ma v sucasnosti neuspokojivé vysledky,
mortalita je stale vysoka a vSetky tieto stavy patria jednoznacne na jednotku
intenzivnej starostlivosti. Dévodom vysokej mortality je vicSinou vel'mi zdvazna
primarna porucha. Sti¢asne sa na netuspechu liecby podiel’a fakt, ze Specificka

liecba laktatovej acidozy neexistuje (6).
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Okrem primarnej liecby zakladného onemocnenia alebo poruchy, ktora
laktatovu acidozu vyvolala, je nevyhnutné v prvom rade zvysit’ tkanivova
perflziu a zaistit’ maximalne okysli¢enie tkaniv. U septickych stavov je
samozrejme nevyhnutna liecba sepsy. Ak je laktatova acidoza vyvolana liekmi

(napriklad biguanidami), je u¢inna hemodialyzac¢na liecba (2,4).

Stcasne s lieCbou zdkladného onemocnenia je dolezité zistit’ optimalne
zasobenie tkaniv kyslikom. Klinicky zrejmy Sokovy stav vyzaduje rychle
a rozhodné opatrenie. Cely rad kriticky nemocnych pacientov moze mat’ len
mierne, pripadne stredne zvysSent koncentraciu laktatu v krvi (2-5 mmol/l),

a acid6za moze alebo nemusi byt’ pritomna.

Udrzanie okysli¢enych tkaniv a zniZenie laktatu v krvi zniZzuje vyskyt
sekundarneho mnohopocetného organového zlyhania a zlepSuje prezivanie
nemocnych. Hemodynamické monitorovanie a potvrdenie pripadne skrytej
hypoperfuzie, vyzadujucej dodavku kyslika tkanivam, je dolezité pre
rozhodovanie o d’al$ich lieCebnych krokoch. Neinvazivne meranie zdsobenia
kyslikom a parcialny tlak kyslika v tkanivach je u kriticky nemocnych nepresné

(4,6).

Acidoza sa klinicky prejavuje neziaducimi t¢inkami na kardiovaskularny
systém. Znizuje sa kontraktilita myokardu, srdcovy vydaj, systémovy tlak,
srdcova frekvencia a pritok krvi 'advinami a peceniou. Kontraregula¢na
katecholaminovéa (endogenna i exogennd) odpoved’ je porusena a zvysuje sa
sklon ku komorovym arytmiam. K tymto klinickym prejavom dochadza pri pH
krvi pod 7,2; mézu d’alej zhorSovat’ zdsobenie tkaniv kyslikom a podporovat’

rozvoj laktatovej acidozy.

Pouzitie bikarbonatu je stale kontroverzné. Intraven6zne aplikovany
bikarbonat zostava hlavnou sticastou podpornej lieCby u aecrobného typu
laktatovej acidozy. Teoreticky i klinicky priaznivy vplyv alkalizujici liecby je

vSak stale diskutovany (2,4,6).

Ku korekcii acidozy je obvykle potrebné velké mnozstvo bikarbonatu.
Najma pri znizenom krvnom prietoku a zlej perfuzii l'advin je znizené

vylucovanie sodika a vody 'advinami a pacienti su ohrozeni hypernatrémiou,
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hyperosmolalitou a hyperhydrataciou. Tieto neziaduce dosledky podania
bikarbonatu st vacsinou nelieCite'né. Podanie natrium bikarbonatu navyse
zvySuje tvorbu kysli¢nika uhli¢itého, ktory rychle prenikéd do buniek myokardu,
vyvola zniZenie intracelularneho pH a zhorSenie funkcie myokardu. Pri dychovej
insuficiencii alebo behom resuscitacie, kedy je odstraiiovanie kysli¢nika
uhlicitého st'azené, dochadza k zniZeniu kontraktility srdcového svalu

a srdcového vydaju. Bikarbonat méze zvysit’ aktivitu fosfofruktokinazy,
zvySovat’ tak tvorbu laktatu a zniZzovat’ €inok podaného bikarbonatu. Toto riziko

sa vyrazne zvysuje pri zvySeni pH z 6,8 na 7,2 (2,5).

Ako alternativa liecby bikarbonatom, pokial’ je doprevadzana neziadticimi
ucinkami, je doporucovany Carbicarb. Ide o zmes Na2CO3 a NaHCO3, pri ich
podani sa kysli¢nik uhligity netvori. Stadie s Carbicarbom u zvierat maji dobré

vysledky, ale skusenosti z jeho podavanim u l'udi st vel'mi malé.

Kinetické stadie s odstranovanim laktatu nepotvrdili, ze odstranenie

laktatu hemofiltraciou méze znizit’ tvorbu laktatu (6).

Hemodialyza je indikovana u laktatovej acidozy, ktora je vyvolana liekmi
alebo toxinmi. U laktatovej acidozy, sposobenej metforminom je doporucovana
okamzita bikarbonatovd hemodialyza s ve'mi dobrym t¢inkom. Metformin ma
clearencie od 170 ml/min, podmienkou su ale dobré hemodynamické pomery.
Prave hemodialyza optimalne koriguje hypernatrémiu a hyperhydrataciu. Chang
et al. popisal v rokoch 1998-2001 Styri pripady tazkej laktatovej acidozy
u diabetikov 2. typu, uspesne liecenych hemodialyzou, vratane uz zmieneného

pripadu pouzitia 55g metforminu v suiciddlnom tmysle (26).

V literature je ako d’alSia alternativa lieCby laktatovej acidozy uvadzany
dichloracetat, ktory stimuluje pyruvatdehydrogenazu a zlepSuje laboratérne
hodnoty. Randomizované stidie vSak nepreukazali klinicky rozdiel proti

Standardnej liecbe, takze nie st pre lieCbu laktatovej acidozy doporucené(6).

Prognoza laktatovej acidozy je vel'mi zla. Mortalita je stale vysoka
a v starSom veku kon¢i Sokovy stav s laktatovou aciddzou prakticky vzdy letalne.
Vynimkou je laktatova acidéza, ktord je dosledkom generalizovanych

epileptiformnych kfcov, ktoré spontanne ustipia a nevyzaduju liecbu.
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U ostatnych pripadov laktatovej acidozy je mortalita 60-70 %. Ddlezité je teda

tomuto zdvaznému stavu ucinne predchadzat(7).
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7. Prevencia laktatovej acidozy

Specifickou pri¢inou laktatovej acidozy st u diabetikov biguanidy.
Predtym boli pouZzivané fenformin, buformin a metformin. V sucasnosti je
pouzivany vo vyspelych krajindch a u nas vyhradne metformin. Lakatova acidoza
sa pri liecbe metforminom vyvija len za rizikovych podmienok. K nim patri
renalna isuficiencia alebo d’alSie komplikacie, pri ktorych je zhorSené prekrvenie
ladvin i d’al$ich tkaniv alebo je pritomna hypoxia. Tak je tomu pri srdcovom
zlyhévani, chronickej obstruk¢énej pl'icnej chorobe alebo u I'udi starSich ako
osemdesiat rokov. Rovnako podstatné poskodenie pecene je rizikom, pretoze je
znizena clearencia laktatu. Mechanizmus laktatovej aciddzy, navodene;j
metforminom, je nejasny. VSetky biguanidy sa viazu k mitochondrialnym
membranam a inhibuji aerobny metabolizmus. Tato inhibicia zrejme vyvola

presun z aerobného na anaerobny metabolizmus, ¢o zvysi tvorbu laktatu(2,3,4,6).

Pre prevenciu laktacidézy u diabetika je vSeobecne zdkladnou podmienkou
dobra kompenzacia komlexnej metabolickej poruchy a zabranenie hypoxie.

Druhou podmienkou je spravna indikacia terapie metforminom (6).
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Tab. ¢.2 Kontraindikacie metforminu (6)

Renalna insuficiencia

(kreatinin nad 120umol/I)

Hepatopatia

( so zmenami pec¢enovych

testov)

Chronicky etylizmus

Kardiovaskularne onemocneni

- Srdecné insuficiencia
- Akutny infarkt myokardu
- Nestabilni angina pektoris

- Kriticka ischemie tepen

dolnych koncatin

Zavazné plucne ochorenie

Ostatné hypoxické stavy

- Tazké sepsia
- Hemoragicky Sok

- protrahovany dysstres

(operace, trauma)

-generalizované maligne

ochorenie

Vysetrenie rentgenkontrastnymi

latkami

Iny akutny stav
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Z.aver

Diabetes mellitus je celosvetovou pandémiou. Nové metody detekcie
poukazuji na to, ze sa vyskytuje po celom svete, a to i v oblastiach kde sa to
predtym neprepokladalo. Jeho vyskyt stale stipa. Podla odhadov Svetovej
zdravotnickej organizacie bude vroku 2025 na svete priblizne 300 milidnov

diabetikov. Udaj z roku 1995 udava pocet 150 miliéonov.

S tym suvisi cela rada dalSich nasledkov, nie len zdravotnych, ale aj
ekonomickych a socialnych. Podla niektorych recentnych udajov je v Ceskej
Republike az 30% 16zkového fondu obsadenych diabetikmi. Naklady na liecbu
a socialne zabezpecenie je vyrazne vyssSie nez u inych chorob. Jednd sa hlavne
o pacientov s chronickymi komplikaciami. Preto je v sucasnej dobe trendom

snaha o ich prevenciu.

Akutna komplikécia sa vSak modze rozvinit' u ktoréhokol'vek diabetika
a v ktoromkol'vek S§tadiu ochorenia. Pre dalsi klinicky vyvoj a prognozu
akutnych komplikacii diabetu je zasadny vCasny diagnosticky a lieCebny zasah.

To plati hlavne o prvom kontakte s pacientom.

Diabetes skracuje predpokladantu dizku Zivota v zavislosti na typu diabetu
030% az 50%. Daleko prerastd ramec endokrinologie a zasahuje aj do
kardiologie, nefrologie, infektologie, gastroenterologie, anestézioldgie, vSetkych

odborov chirurgie a rady d’alSich.

Pritazlivost, ale i naro¢nost’ diabetologie, predstavuje pre mna osobne, ze
od lekara vyzaduje na jednej strane vynikajuce znalosti o patofyziologii
a klinickej stranke vlastnej choroby, na druhej strane asponl orienta¢ny prehlad
o diagnostickych a lieCebnych moznostiach celej rady dalSich liecebnych

odborov.

59



Suhrn

Diabetes mellitus predstavuje komplexny problém, s ktorym sa stretne v
praxi kazdy lekar bez ohl'adu na svoju Specializaciu. Aktutna komplikacia sa moze
rozvinut’ i v priebehu hospitalizacie, napriklad na chirurgickych, neurologickych,
psychiatrickych a d’alSich oddeleniach.

V ramci akatnych komplikacii diabetu mellitu sa rozliSuji dve hlavne
skupiny a to akttne metabolické komplikacie a hypoglykemicky syndrém spojeny
s terapiou diabetu. Medzi akttne metabolické komplikacie patria tri klinické
jednotky. Zahriiuji diabeticktl ketoaciddzu, hyperglykemicky hyperosmolarny
syndrom a laktatovu acidézu.

Z hladiska  mortality je najdolezitejSia  laktatova acidoza a
hyperglykemicky hyperosmoldrny syndrom. Laktatova acidoza je v Ceskej
a Slovenskej republike vzacna komplikacia. U diabetikov vznikd hlavne pri
terapii biguanidmi. M6ze sa vSak vyskytnut i pri nereSpektovani kontraindikacii
metforminu.

Hypoglykémie, sktorymi sa stretivame u diabetikov, st v prevaznej
vacsine nasledkom terapie inzulinom a sulfonylureovymi antidiabetikami. Na
rozdiel od akutnych metabolickych komplikacii  ich vyskyt v stvoslosti
s doporu¢ovanou intenzivnou terapiou stipa. Hypoglykémie, ktoré maja
organicki pri¢inu, sa u diabetikov vyskytuju vzacne. Az v sucasnej dobe je
venovana tiez patricna pozornost moznym kardiovaskularnym a mozgovym
dosledkom iatrogénnej hypoglykémie.

Pacient, u ktorého sa vyvinula akutna komplikacia potrebuje komplexny
pristup. Komplexna starostlivost’ v sebe zahrituje okrem zvladnutia akutnej faze aj
prevenciu d’alSej akatnej dekompenzacie. Za prevenciu zodpovedaju vSetei lekari,
ktori akutnu komplikaciu v ktorejkol'vek faze rieSia. Samotnu prevenciu, ktorej
hlavnou sucastou je edukécia pacienta, a v mnohych pripadoch i jeho blizkeho
okolia, potom zaist'uje lekar, ktory ma diabetika v trvalej starostlivosti.

V nasSich podmienkach su rezervy nie vo zvySeni poctu kontrol diabetikov
1. typu u Specialistov, ale skor v edukacii diabetikov 1. a 2. typu a v zlepSeni

naslednej starostlivosti u starSich diabetikov. S tym stvisi irozvoj socidlnych
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sluzieb, ktoré st nevyhnutné pre kvalitni domécu starostlivost’ u znacnej Casti
seniorov s diabetom.

K prevencii patri taktiez raciondlna preskripcia liekov, napriklad
sohladom na ich mozni interakciu s hypoglykemizujucim ucinkom
sulfonylureovych antidiabetik a monitoring glykémii v domdcom prostredi.
Nevyhnutné je reSpektovat’ kontraindikacie jednotlivych farmak a zabréanit
polypragmazii.

Kazdy lekar, ktory sa stard o diabetika si musi najst’ pii edukacii tak
zavazného mozného rizika liecby diabetu, akym je napriklad hypoglykémia, vzdy
dostatok ¢asu. Ulohou lekara je citlivo psychologicky vysvetlit chronicky
chorému pacientovi, ako méze prezit' Zivot bez znacnej ujmy na Zzivotnych
radostiach.

Kazdy diabetik si musi uvedomit’, Ze sa s touto chorobou do konca Zivota

nerozluci a ze musi ovladat on ju, nie ona jeho.
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Summary

Diabetes mellitus presents complex problem that every doctor meets with
during his practice regardless of his specialization. Acute complication can
develop also during hospitalization, for example at surgery, neurology, psychiatry
and others departments.

We recognize two main groups within acute complications of diabetes
mellitus, namely acute metabolic complications and hypoglycaemic syndrome
connected with diabetes therapy. Three clinical units belong to acute metabolic
complications. They covers diabetic ketoacidosis, hyperglycaemic hyperosmolar
syndrome and laktat acidosis.

Lactat acidosis and hyperglycaemic hyperosmolar syndrome are the most
important from the view of mortality. Lactat acidosis are uncommon
complications in Czech and Slovak republic. It especially appears at diabetics
during therapy with biguanids. It can appear also when contraindications with
metformin are not respected.

Hypoglycaemia, which appears at diabetics, is predominant majority
consequence insulin therapy and sulfonylureo antidiabetics. Their appearance in
connection with recommended intensive therapy, in contrast with acute metabolic
complications, is rising. Hypoglycaemia, with organic reason, is rare at diabetics.
Right to these days is accurate attentions paid to possible cardiovascular and brain
consequences of hypoglycaemia caused by medicaments.

Patient, who acquired acute complication, needs complex care. Complex
care includes prevention of another acute decompensation and at the same time
must be brought to control acute phase. All doctors who solve acute complication
at any level are responsible for prevention. The doctor, who takes permanent care
for patient, is responsible for patient’s prevention; he educates the patient and also
his relatives in most cases.

In our circumstances are reserves in education of 1% and 2™ type diabetics
and in improvement of older diabetics’ care, not at rising of 1% type diabetics
controls at specialists. It is connected with development of social services, which

are unnecessary for quality home care at dominant part of seniors with diabetes.
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The prevention also includes rational prescription of medicine, for
example with respect to their possible interaction with sulfonylureo antidiabetics
hypoglycemic influence and self — monitoring of glycaemia at home environment.
It is necessary to respect contraindication of individual medicines and prevent
polypragmazia.

Every doctor, who takes care of diabetics, must find enough time to
educate so important possible risk of diabetes cure as is hypoglycemia. The role of
doctor, who is also psychologist, is to explain chronically ill patient how to
survive the life without the important deficit of life pleasures.

Every diabetic must realize that he can not part with this disease till end of

his life and he must dominate the disease, the disease must not dominate him.
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