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10 Akutne komplikacie diabetes mellitus a ich vedenie
10.1 Hypoglykémia - iatrogénna a organicka (tab. 10.1)

Hypoglykémia predstavuje najvyznamnejsi faktor limi- Hypoglykémia sa zdruzuje so zvysenou celkovou aj kar-
tujuci intenzifikaciu glykemickej kontroly. Vyznamna  diovaskularnou morbiditou a mortalitou. Hypoglykémia
Cast pacientov v dosledku hypoglykémie nedosahuje  je tiez povazovana za marker identifikujuci pacientov so
pozadované kritérid liecby. Dosledkom je horsia prog-  zvySenym celkovym morbiditno-mortalitnym rizikom.
néza pacienta, ako aj vyssie naklady na lie¢bu (kompli-

kacie, ¢astejsie hospitalizacie a pod).

Tab. 10.1 | Hypoglykémia: definicia, klasifikécia a liecba
DEFINICIA

Hypoglykémia sa diagnostikuje na zaklade laboratérnych parametrov ako pokles glykémie pod dolnu hranicu normy (3,5 mmol/l), pricom
za klinicky vyznamny sa povazuje pokles < 3,3 mmol/I, resp. < 2,8 mmol/I. Pokles < 2,5 mmol/I sa povazuje u dospelych za abnormalne nizke
hodnoty.

Na stanovenie absolutnej hranice hypoglykémie je najlepsou deskriptivna definicia (Whippleho tridda), ktora zahfia 3 podmienky:

1. pritomnost typickych klinickych symptémov hypoglykémie

2. nizku koncentraciu plazmatickej glukézy

3. vymiznutie prejavov hypoglykémie po podani glukézy

ADA Workgroup on hypoglycemia (2012)

Definicia hypoglykémie u pacienta s DM:

= vietky epizddy znizenej glykémie, vystavujlce pacienta potencidlnemu riziku poskodenia: glykémia < 3,9 mmol/I,

= tazka hypoglykémia = pacient vyzaduje externd pomoc alebo intervenciu

KLASIFIKACIA

podla symptomatolégie:

asymptomaticka hypoglykémia

symptomaticka hypoglykémia

podla zavaznosti:

mierna hypoglykémia - epizéda, ktort rozpozna a zvladne sam pacient, pricom vyznamne nenarusi jeho kazdodenny Zivot

zavazna (tazkd) hypoglykémia — epizdda, pri ktorej pacient nie je schopny postarat sa sam o seba a vyzaduje asistenciu inej osoby, pripadne

hospitalizaciu

NOVA KLASIFIKACIA (ADA 2018)

= varovné hladiny hypoglykémie/hypoglycemia alert value (< 3,9 mmol/l)

= klinicky vyznamna hypoglykémia (< 3,0 mmol/l) obycajne spojena s priznakmi hypoglykémie

= zavazna hypoglykémia (bez $pecificky definovanej hladiny glykémie) - hypoglykémia asociovana so zévaznym poklesom kognitivnych
funkcii, vyZadujuca asistenciu inej osoby

ANAMNEZA A KLINICKE PREJAVY

zhodnotenie pritomnosti alebo chybania symptémov hypoglykémie (fenomén neuvedomenia si hypoglykémie) a tzv. Whippleho triady

klinické priznaky hypoglykémie:

adrenergné (autondmne, neurogénne, varovné) symptémy — vo vztahu k uvolneniu kontraregula¢nych horménov (hlavne adrenalinu:

potenie, palpitacie, tizkost, pocit hladu)

neuroglykopenické symptomy - désledok nedostatku glukézy v mozgu; podla pédvodu ich mozno rozdelit do 2 skupin

= neurologické: znizenie koncentracie, bolest hlavy, zhorsenie vizu, dvojité videnie, zmena mimiky, porucha koordindcie, poruchy reci, po-
ruchy vedomia (somnolencia, stupor, kéma), kice, parézy, plégie

= psychiatrické: nezvycajné spravanie, zmeny povahy, zmeny nélady (depresia - euféria), apatia, nepokoj, poruchy myslenia (bludy, haluci-
ndcie), agresivita, nasilie

LABORATORNE VYSETRENIA

dokaz hypoglykémie laboratérne, alebo glukomerom, najlepsie pocas spontannej symptomatickej epizddy

pri potvrdeni hypoglykémie pred terapeutickou intervenciou odobrat krvné vzorky na stanovenie plazmatickej koncentracie inzulinu (proinzu-

linu), C-peptidu a kontraregula¢nych horménov

pomer inzulinémie (IU/ml) a glykémie (mmol/1) > 5,5 spolu so zvysenymi hladinami inzulinu, proinzulinu a C-peptidu méze svedcit pre pritom-

nost endogénneho hyperinzulinizmu

plazmaticka koncentracia proinzulinu > 20 pmol/l v pritomnosti hypoglykémie je silnym prediktivnym dokazom inzulinému, nezavisle od hod-

not plazmatického inzulinu a C-peptidu

pri koncentrécii plazmatického proinzulinu < 20 pmol/I pri dokdzanom endogénnom hyperinzulinizme (t. j. neprimerand hyperinzulinémia >

30 pmol/I, C-peptid > 100 pmol/l) treba mysliet na imyselne vyvolani hypoglykémiu sulfonylureovymi pripravkami (doplnit laboratérnym skri-

ningom sulfonylurey)
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Tab. 10.1 | Hypoglykémia: definicia, klasifikacia a lie¢ba

72-hodinovy hladovy test ako zlaty Standard pri vysetreni endogénneho hyperinzulinizmu (inzulinému): asi u tretiny pacientov sa symptémy vy-
vinu uz v priebehu 12 hod, najmenej u 80 % v priebehu 24 hod, u 90 % do 48 hod a u 100 % do 72 hod

vysetrenie celkovych plazmatickych IGF1 a IGF2 a najma E-domény (velkého/big) IGF2 v diagnostike hypoglykémie pri non B-bunkovych
tumoroch

vysetrenie (auto)protilatok proti inzulinu pri podozreni na autoimunitny inzulinovy syndrém
ZOBRAZOVACIE TECHNIKY A INVAZIVNE LOKALIZACNE TECHNIKY

Vyuzivaju sa pri diagnostike hypoglykémie sposobenej endogénnym hyperinzulinizmom, ktory je vo viac ako 95 % pripadov zapri¢ineny jednym
(85 %) alebo viacerymi (10 %) diskrétnymi tumormi. Na lokalizéciu inzulinému sa vyuziva USG, CT a MRI, ktoré viak maju relativne nizku senzi-
tivitu. NajcitlivejSou lokaliza¢nou metédou je endoskopickd USG. Intraoperacna USG lokalizécia mé vysoku senzitivitu, i ked' nenahradza manu-
alnu palpéciu, ktora casto odhali nadory prehliadnutelné volnym okom chirurga. Vyuzitie radioizotopovej oktreotidovej scintigrafie je uzito¢né
na lokalizaciu inych typov pankreatickych neuroendokrinnych tumorov, v pripade inzulinémov ma vsak nizku senzitivitu.

LIECBA

lahka hypoglykémia

(ak pacient ma priznaky hypoglykémie a je pri vedomi, resp. ak u pacienta lieceného inzulinom je glykémia < 3,9 mmol/I

Pacient si hypoglykémiu vyriesi obvykle sam peroralnym prijmom rychlo vstrebatelnych sacharidov s preferenciou glukézy (napr. hroznovy
cukor). Mnozstvo podanych sacharidov treba individualizovat podla stavu, glykémie a individudlnej odpovede pacienta. Pri edukacii o davko-
vani vychddzame z principu, Ze podanie 10-15 g glukdzy (t. . 1,0-1,5 SJ) by malo zvysit glykémiu asi 0 2,0-2,5 mmol/l poc¢as 30 min, podanie
20 g glukdzy (2 SJ) asi 0 3,0-3,5 mmol/l v priebehu 45 min:

pri glykémii 3,9-3,3 mmol/I podat 1,58)
pri glykémii 3,3-2,8 mmol/I podat 25S)
pri glykémii < 2,8 mmol/I podat 2,5-3,05J)

resp. postupujeme podla stavu vedomia a spoluprace pacienta parenterdlnou liecbou (glukéza i.v., glukagén i. m.).

pri lah3ej hypoglykémii by priznaky po véasnom podani sacharidov mali usttpit do 10-15 min

pri stredne tazkej hypoglykémii mozu priznaky pretrvéavat dlhsie a podanie sacharidov je potrebné zopakovat

pri prekroceni davky sacharidov, napr. v désledku obavy z prolongovanej hypoglykémie, dochadza k naslednému vzostupu a rozkolisaniu glyké-
mif (zvyseniu variability).

tazka hypoglykémia

(pacient je v bezvedomi alebo vyzaduje pomoc inej osoby)

Postup zévisi od situacie a od toho, ¢i ju poskytuje laik alebo lekar/zdravotnik s adekvatnym vybavenim.

= Pomoc poskytuje laik (napr. pribuzni pacienta). Podéava sa glukagén 1 mg i.m. (pacient s rizikom hypoglykémie by ho mal mat vo svojej

vybave a pribuzni pacienta by mali byt pouceni o sposobe jeho pouzitia). Po nadobudnuti vedomia pacient pozije sacharidy alebo sa
podava 5%-10% glukoézy v intravendznej infuzii (podla okolnosti)

= Pomoc poskytuje lekar. Uprednostruje sa podanie koncentrovanej glukdzy i.v. Poda sa 40-60 ml 40% glukdzy i.v** a nasledne sa napoji in-
fuzia 10-20% glukozy rychlostou 100 ml/hod az do Upravy a stabilizacie stavu (glykémie spociatku udrziavat v rozsahu 10-15 mmol/I).

Po nadobudnuti vedomia bud' pokrac¢ujeme v i.v. podavani roztokov 5% alebo 10% glukdzy, alebo pacient pozije sacharidy

Vzdy je nutna identifikacia priciny hypoglykémie

Pri prolongovanej a opakovanej hypoglykémii, resp. pri hypoglykémii pretrvévajicej napriek uvedenej liecbe, je indikovana hospitalizacia

pacienta

U pacientoy, u ktorych hypoglykémia vznikla nadmernou davkou alebo akumulaciou velkého mnozstva dlho ucinkujiceho inzulinu alebo sulfo-

nylureovych pripravkov, je niekedy potrebnd kontinudalna infazia 10% alebo 20% glukdzy pocas 24-72 hod

Ak sa napriek kontinudlnemu i.v. podavaniu glukézy nedosiahne zlep3enie stavu vedomia, k lie¢be sa na nevyhnutne dlhy ¢as pridava hydrokor-

tizén (pripadne aj glukagon, diazoxid)

Ak sa predpoklada pritomnost alebo vyvoj mozgového edému, je indikovana antiedematdzna lie¢ba (200 ml 20% manitolu i.v. pocas 20 min
a 6 mg dexametazénu kazdych 6 hod, glykémiu udrziavat v rozsahu 10-15 mmol/l)

USG - ultrasonografia, CT - vypoctova tomografia MRI - zobrazenie magnetickou rezonanciou SJ - sacharidovych jednotiek

Pozndmka:

Pri kazdom bezvedomi u pacienta s diabetom treba uvazovat aj o hypoglykémii, a tak aj pristupovat k liecbe!

*Podanie glukagénu (mobilizuje glukézu zo zasob v peceni) viak riesi situaciu len docasne a po prebrati sa pacienta je potrebny adekvatny prijem
sacharidov. Naviac, pri podani glukagéonu moze nastat viacero problematickych situacii. Problém moze nastat pri nedostatocnej zasobe glykogénu
v peceni - napr. po predoslej konzumacii alkoholu, dlhodobom hladovani, po intenzivnej fyzickej zatazi a pod. Po podani sa méze dostavit nauzea
a zvracanie.

**\/ pripade obav zo sklerotizujuceho a osmotického efektu 40% glukdzy (hoci ide zvacésa o jednorazovu déavku) sa odporica podat vacsi objem
10% alebo 20% glukdzy.



10.2 Diabeticka ketoacidoza (tab. 10.2)
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Tab. 10.2 | Postup pri diagnostike a lie¢be diabetickej ketoacid6zy
INICIALNE ZHODNOTENIE
osobnd anamnéza

fyzikalne vysetrenie: dehydratécia, hypotenzia, tachykardia, prehlbené a zrychlené dychanie, rézny stuperi poruchy vedomia

monitorovanie stavu vedomia a vitalnych funkcii (krvny tlak, pulz, diuréza), prijem tekutin a pod

laboratérne vysetrenie:

ASTRUP, glykémia, elektrolyty, kreatinin, urea, ALT, amylazy, osmolarita séra, anion-gap s prepoc¢tom na hladinu albuminu, krvny obraz, moc¢

chemicky

pristrojové vysetrenie:

EKG, RTG hrudnika (podla klinickej tvahy lekara)
dalsie vysetrenia v ramci diferencialnej diagnostiky (podla klinickej ivahy lekara)

zaistenie intravendzneho pristupu a napojenie roztoku F1/1 inicidlnou rychlostou 1 000 ml/hod

hospitalizacia na JIS s monitorovanim vitélnych funkcii

DIAGNOSTICKE KRITERIA
glykémia
pH
bikarbonaty
ketonémia, ketonuria
osmolarita
»,angion-gap”
LIECBA
substitucia tekutin

intravendézne

predpokladand
strata tekutin: 5-8 |

roztok F1/1, neskor F1/2, rychlost
i.v. infuzie podla stavu pacienta
(TK, pulz, diuréza)

zaciatok liecby

prvych 30-60 min:
F1/1 cca 1 000 ml

30.-120. minuta:
F1/1 cca 1 000 ml /hod

ak pretrvava hypotenzia: opat
F1/1 v davke 1 000 ml

po Uprave a stabilizacii TK
a diurézy, resp. 3.-4. hod: vyber
roztoku podla korigovanej*

plazmatickej koncentrécie sodika:

= Na*< 150 mmol/I:
F1/1 300-500 ml/hod

= Na*> 150 mmol/I:
F1/2 300-500 ml/hod

> 16,7 mmol/I
<773

<15 mmol/I

+

<320 mOsm/I
> 12+ 2 mmol/l

podavanie inzulinu

substitucia draslika (kalia, K*)

sposob podania

intravenézne

POZOR!

inicidlna koncentracia K* nesmie
byt < 3,3 mmol/I

regular inzulin i.v:, Gvodny bolus
+ infuzia, dalej davkovanie podla
glykémie

zaciatok liecby

bolus inzulinu 10 1U i.v.

nasledne

infuzia inzulinu v roztoku

F1/1 v Gvode rychlostou 0,05—
0,075 IU/kg/hod (pred zaca-
tim infazie preplachnut infuznu
stpravu 50 ml roztoku inzulinu)
v dalSom priebehu rychlost in-
fazie inzulinu podla poklesu
glykémie pri ivodnej rychlosti

intravenézne

roztok KCl, resp. KH,PO,,
davka podla inicialnej
koncentrécie K*

inicidlna koncentracia K*

a sposob uhrady:

= <3 mmol/l - podat
40-60 mmol/l za hod az
do dosiahnutia koncentra-
cie 3,3 mmol/l (s podava-
nim inzulinu nezacinat skor
nez sa hodnota K" nezvysi
> 3,3 mmol/I)

= 3-4mmol/l - podat
30-40 mmol K* na kazdy liter
podanych tekutin

= 4-5mmol/l - podat
20-30 mmol K* na kazdy liter
podanych tekutin

= >5mmol/l K* nepodavat, kon-

trolovat hladinu K* po 2 hod

(po zacati lie¢cby moze hladina

K* rychlo poklesnut)
= K* hradime roztokmi KCI
akH,PO,

= obvykle v pomere 2:1(7,45%

roztok KCl: 1 ml =1 mmol)

podanie bikarbonatu

intravendézne

podat iba pri pH < 7,0

infuzia 4,2% roztoku

NaHCO, v davke 50-100 mmol

v 500-1 000 ml F1/2 pocas cca

60 min s naslednou kontrolou pH;
po dosiahnuti pH > 7,0 inflziu bi-
karbonatu ukon¢ime
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Tab. 10.2 | Postup pri diagnostike a liecbe diabetickej ketoacid6zy (pokracovanie)

nasledujtice 4 hod: pokles glykémie za hodinu:
vyber roztoku podla korigovanej* = <3 mmol/l - podavanie in-
plazmatickej koncentracie Na*: zulinu zrychlit na 2-nasobok
= Na*< 150 mmol/I: = 3-5mmol/l - ponechat po-

F1/1 150 - 250 ml/hod vodnu rychlost
= Na*> 150 mmol/I: = >5mmol/l - podavanie in-

F1/2 150 - 250 ml/hod zulinu spomalit na polovicu
pozn.
celkovy deficit (cca 5-81) sa
uhradi do 24-36 hod
po poklese glykémie na < 14,0 mmol/I

Pévodny inflzny roztok zmenit za roztok F1/2 + G5 rychlostou 150-250 ml/hod. Rychlost inflzie inzulinu udrziavat na takej rychlosti, aby sa
glykémia stabilizovala v rozmedzi 8-12 mmol/I pocas nasledujlcich 12-24 hod. V i.v. podavani inzulinu pokrac¢ujeme do stabilizacie stavu paci-
enta, vyrieSenia precipitujucej priciny DKA, Gpravy laboratérnych ukazovatelov (pH > 7,3, bikarbonaty > 18 mmol/I, vymiznutie ketolatok, Gprava
aniénovej medzery) a nasledne pocas 6 — 8 hodin ako prevencia recidivy DKA. Laboratérne parametre kontrolujeme kazdé 2 — 4 hod. az do stabi-
lizacie stavu a vyrieSenia precipitujucej priciny DKA.

DKA - diabeticka ketoacidéza F1/1 - fyziologicky roztok — 0,9% NaCl F1/2 - tzv. polovi¢ny fyziologicky roztok (0,45% NaCl) G5 — 5% roztok glukézy
*Korigovana koncentracia Na+ = namerana koncentracia + 1,6 (glykémia - 5,5)/5,5
Odporuca sa substitu¢na lie¢ba fosforu a magnézia.

10.3 Diabeticky hyperosmolarny syndrém bez ketoacidézy (tab. 10.3)

Tab. 10.3 | Postup pri liecbe hyperglykemického hyperosmolarneho sy
INICIALNE ZHODNOTENIE
osobna anamnéza

fyzikalne vysetrenie:

dehydratacia, hypotenzia, prejavy deterioracie funkcii CNS

monitorovanie stavu vedomia a vitalnych funkcii (krvny tlak, pulz, diuréza), prijem tekutin a pod
laboratérne vysetrenie

ASTRUP, glykémia, elektrolyty, kreatinin, urea, ALT, amylazy, osmolarita séra, anion-gap, krvny obraz, mo¢ chemicky
vypocet efektivnej osmolarity podla vzorca

vypocet deficitu tekutin na zéklade plazmatickej hladiny Na podla vzorca

pristrojové vysetrenie:

EKG, RTG hrudnika (podla klinickej Gvahy lekara)

dalsie vysetrenia v ramci diferencidlnej diagnostiky (podla klinickej ivahy lekara)

zaistenie intravenézneho pristupu a napojenie roztoku F1/1 inicidlnou rychlostou 1 000 mi/hod
hospitalizécia na JIS s monitorovanim vitalnych funkcii

DIAGNOSTICKE KRITERIA

glykémia > 33,3 mmol/|

pH >73

bikarbonaty > 15 mmol/I

ketonémia, ketonuria +/-

efektivna osmolarita plazmy > 320 mOsm/I

LIECBA

substitucia tekutin podavanie inzulinu substitucia draslika (kalia, K+)
sposob podania
intravenézne intravendézne intravendézne

predpokladana strata tekutin: 9-12 1 POZOR! roztok KCl, resp. KH,PO ;:
inicidlna koncentracia K* nesmie byt davka podla inicidlnej koncentracie K*
< 3,3mmol/l

roztok F1/1, neskér F1/2, rychlost i.v. infuzie
podla stavu pacienta (TK, pulz, diuréza)

regular inzulin i.v.:

uvodny bolus + inflzia,

dalej davkovanie podla glykémie regular inzu-
lin i.v. (perfuzor)
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Tab. 10.3 | Postup pri liecbe hyperglykemického hyperosmolarneho syndrému (pokracovanie)

zaciatok liecby

prvych 30-60 min:
F1/1 rychlostou 1 000 ml/30 min

ak pretrvava hypotenzia, poda sa dalsich
1000 ml F1/1 pocas nasledujicich 30-60 min

po Uprave a stabilizacii TK a diurézy —

F1/2 rychlostou cca 500 ml /hod; takto sa
poda 2 000-3 000 ml (t. j. pocas cca 4-6 hod)
nasledne sa rychlost podéavania spomali na
F1/2 rychlostou cca 250 ml/hod az do tpravy
stavu hydratacie

po poklese glykémie < 17 mmol/I - F1/2 +
G5 rychlostou cca 250 ml/hod

pozn.
Celkovy deficit (cca 9-121) sa uhradi do
24-36 hod.

Pri objemovej substittcii zohladnit stav
KV-systému!

zaciatok liecby
rychlost podévania inzulinu: 0,05 1U/kg/hod
(pred zacatim infuzie preplachnut infiznu
supravu 50 ml roztoku inzulinu)

V dalSom priebehu lie¢by:

rychlost infuzie inzulinu podla poklesu glyk-
émie pri Uvodnej rychlosti

pokles glykémie za hodinu:

= <2 mmol/l - zrychlit infiziu inzulinu na
dvojnasobok

= 2-4mmol/l - ponechat pévodnut rych-
lost infuzie

= ¢) >4 mmol/l - spomalit infuziu inzulinu
na polovicu

po poklese glykémie < 17 mmol/I rychlost in-
fuzie upravit tak, aby sa glykémia az do po-
klesu osmolarity < 315 mOsm/kg a Upravy
dysfunkcie CNS udrziavala v rozmedzi

13-16 mmol/I

inicidlna koncentracia K* a spdsob uhrady:
= <3 mmol/l - podat 40-60 mmol/l za hod
az do dosiahnutia koncentracie 3,3 mmol/I
= (s podavanim inzulinu nezaéinat skor nez
sa hodnota K+ nezvysi > 3,3 mmol/l)
= 3-4 mmol/l - podat 30-40 mmol K* na
kazdy liter podanych tekutin

= 4-5mmol/l - podat 20-30 mmol K* na
kazdy liter podanych tekutin

= > 5mmol/l K+ nepodavat, kontrolovat hla-
dinu K+ po 2 hod

pozn.
Po zacati liecby moéze hladina K* rychlo
poklesnut.

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

F1/1 - fyziologicky roztok — 0,9% NaCl F1/2 - tzv. polovi¢ny fyziologicky roztok (0,45% NaCl) G5 - 5% roztok glukézy
Odporuca sa substitu¢na lie¢ba fosforu a magnézia.
Odporuca sa prevencia trombdzy profylaktickymi davkami nizkomolekularneho heparinu.




