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Suhrn

Diabetes mellitus patri medzi jedno z najzavaznejsich ochoreni dnesnej doby. Napriek tomu, ze [udstvu je zndme
uz od staroveku, morbidita a mortalita tohto ochorenia v sti¢asnosti naznacuje, Ze i napriek Sirokym terapeutickym
moznostiam ide o tazkého stpera. Na vysokej mortalite pacientov s diabetes mellitus sa velkou mierou podielaju
aj jeho akutne komplikacie, ktoré su ¢astou pri¢inou hospitalizécii na 16zkach metabolickych jednotiek intenzivnej
starostlivosti. Tito pacienti vyzaduju urgentnu, intenzivnu a komplexnu lie¢bu, ktorej zdkladom je porozumenie pa-
tofyziologickym procesom veducim k vyvoju akutneho stavu diabetického pacienta.

Klucové slova: diabetes mellitus — diabeticka ketoacidéza — hyperglykemicky hyperosmolarny syndrom - zmie-
$ana porucha

Acute complications of diabetes mellitus — incidence in patients in intensive care units
and case report

Summary

Diabetes mellitus represents one of the most serious diseases of our time. Although it is known since ancient times,
present morbidity and mortality of a disease suggest, that despite the wide therapeutic options, it is still the serious
opponent. The high mortality of patients with diabetes mellitus is influenced also by its acute complications, which
are a common cause of hospitalization in intensive care units. These patients requiring urgent, intensive and com-
prehensive treatment, which is based on the understanding of pathophysiological processes leading to the deve-
lopment of an acute diabetic patient.
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Uvod

Diabetes mellitus (DM) je chronické metabolické ocho-
renie prvy krat popisané uz v roku 1500 p.n.l. v egypt-
skych rukopisoch [1]. Svoje dnesné pomenovanie viak
ziskal az v roku 230 p. n. |, kedy Grék Appollonius

zMemphisu pouzil termin ,diabetes”, a v roku 1675, ked’

Thomas Willis doplnil ndzov tohto ochorenia o ,melli-
tus” na odlisenie od iného ochorenia - diabetes insipi-
dus [1,2].

DM je ochorenie s pandemickym vyskytom, ktoré
v sucasnosti postihuje 371 miliénov ludi a do roku 2030 sa
predpokladd nérast jeho prevalencie na 552 miliénov
[3,4]. Toto ochorenie v dosledku akutnych a chronic-
kych komplikacii, ktoré so sebou prinasa, ovplyviuje
nielen morbiditu ale i celkovu dizku prezivania diabe-
tickych pacientov, ktord pri neadekvatnej lie¢be skra-
cuje o viac ako 25-30 % [4,5]. Podla udajov Medzinarod-
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nej diabetologickej federacie z roku 2012 je DM zodpo-
vedny az za 4,8 milibnov umrti ro¢né [3].

Medzi akutne komplikdcie DM zaradujeme diabe-
ticku ketoacidézu, hyperglykemicky hyperosmolarny
syndrém, laktdtovu acidézu a hypoglykémiu. Inciden-
cia diabetickej ketoacidézy sa pohybuje v rozmedzi
4,6-8/1 000 diabetikov ro¢ne a az v 20-30 % pripadov
moze byt inicidlnou manifestaciou ochorenia [3,6]. Inci-
dencia hyperglykemického hyperosmolarneho syn-
droému vo svete nie je presne zndma, predpokladd sa
vsak menej ako 1 pripad/1 000 obyvatelov za rok [3,6].
Podla Narodného centra pre zdravotné Statistiky v USA
sa v obdobi rokov 1989-1991 v tejto krajine vyskytlo az
10 800 pripadov [7]. Laktdtova acid6za vznika zvycajne
v asociacii s inymi faktormi vyvolavajicimi hypoxiu
a nadmernu produkciu laktatu, ako je akdtny infarkt
myokardu. V stcasnosti su zname pripady metformi-
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nom indukovanej laktatovej acidézy, ktorej incidencia
predstavuje 3-9 pripadov/1 000 obyvatelov ro¢ne [8]. Inci-
dencia hypoglykémie v populdcii nie je presne zndma.
Prevalencia laboratérne potvrdenej hypoglykémie sa vy-
skytuje u 5-10 % symptomatickych pacientov [9]. Hy-
poglykémia byva ¢astou komplikdciou najma u diabetic-
kych pacientov lie¢enych inzulinom, méze sa viak vyskyt-
nut aj u pacientov liecenych peroralnymi antidiabetikami,
najma preparatmi sulfonylurey.

Akutne komplikacie diabetu sa spajaju so signifikant-
nou mortalitou, preto ich promptné rieSenie je viac ako
nevyhnutné. Mortalita na diabeticki ketoacidézu sa

. Statistické spracovanie paci

pohybuje v rozmedzi 9-14 %, hyperosmolarnu non-ke-
toacidotickd komu 10-50 % a laktatovu acidozu > 50 %
(ak je sérova koncentracia laktdtu > 5 mmol/l) [4,6,7,8].
Hypoglykémia je vdaka sprievodnym symptémom casto
rychlo rozpoznatelna a lie¢cbou dobre ovplyvnitelna.
Tazka hypoglykémia viak moze byt spojena s dlhotrva-
jucim neurologickym deficitom [4,9].

Akutne komplikacie diabetes mellitus na
metabolickej jednotke

Na l. internej klinike JLF UK a UNM v Martine sme na 16z-
kach metabolickej jednotky intenzivnej starostlivosti
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v rokoch 2004-2012 hospitalizovali z celkového poctu
2 312 pacientov 6 % pre akutne komplikédcie DM vietkych
typov (graf 1). Pri $tatistickom zhodnoteni tychto pacien-
tov ide o 5. najcastejsiu diagndzu rieSenu na [6zkach me-
tabolickej JIS nasej kliniky. Podla MKCH-klasifikacie bolo
zo skupiny diabetickych pacientov az 68 % hospitalizo-
vanych s diagnézou E10, ktora zahfria akutne komplika-
cie DM zavislého od inzulinu — podla sucasnej klasifika-
cie pre DMI1T (DM 1. typu). 23 % pacientov bolo hospi-
talizovanych pre diagnézu E11 zodpovedajucu akatnym
komplikacidam DM nezavislého od inzulinu - v sti¢asnosti
klasifikovany ako DM2T (graf 2). Zvysnych 9 % pacientov
sme prijali na metabolicku jednotku pre diagnézy E13-
E14 zahfnajuce iny specificky typ DM.

Lie¢cba a manazment pacientov s akdtnymi kompli-
kaciami DM vsetkych typov je ndro¢nd a napriek stcas-
nym moznostiam i pri plnom nasadeni zdravotnickeho
personalu moze koncit fatalne. Intenzivna a komplexna
terapia a poznanie patofyziologickych procesov indu-
kovanych ochorenim a ovplyviiovanych nasou lie¢bou
aich dopad na celkovy klinicky stav pacienta su zaklad-
nymi predpokladmi spravnej a Zivot zachranujucej te-
rapie komplikovanych a rizikovych pacientov, medzi
ktorych bezpochyby patria aj pacienti s akdtnymi kom-
plikdciami DM.

Opis pripadu

50-ro¢ny pacient, s anamnézou artériovej hyperten-
zie Stadia 2 podla ESC/ESH so strednym pridanym rizi-
kom, chronickej pankreatitidy, chronickej bronchitidy
a plucneho emfyzému, bol lieceny na nasej klinike pre
hemoragicko-nekrotickd formu akutnej pankreatitidy,
na chirurgické odporucanie riesSenej konzervativne. Po
kompenzicii stavu bolo pacientovi realizované kon-
trolné CT brucha s normalnym nalezom, pacient tole-
roval stravu per os, kontrolované hladiny glykémii boli
v norme. Do ambulantnej starostlivosti bol prepusteny
v stabilizovanom stave, s odporucanim prisnej diéty
a substituc¢nej liecby pankreatickymi enzymami.

O 2 dni neskor je viak pacient privezeny rychlou le-
karskou pomocou dehydratovany, somnolentny, bez
adekvatneho verbdlneho kontaktu pri vstupnom vy-
Setreni. Z nepriamej anamnézy zistujeme, Ze ku vzniku
tazkosti dochadza v den prijatia rano. Pacient tazsie
rozpraval, odmietal prijem jedla i tekutin, avsak nevra-
cal, zvysenu telesnu teplotu nemal. Popoludni stav pro-
gredoval, s pacientom bol len minimélny kontakt, od-
povedal jednoslovne, pospéval.

Klinicky pacient vykazuje zndamky hypovolemického
Soku s tlakom krvi 70/50 mmHg, turgor koze na chrbte
ruky je nizky, sliznice a jazyk su suché, permanentny
mocovy katéter po zacievkovani odvadza koncentro-
vany zapachajuci mo¢. Auskulta¢ne je pritomny nor-
malny nalez na srdci a pltcach, brucho je bez priznakov
peritonedlneho drazdenia s pritomnou peristaltikou.
Na EKG sa manifestuje sinusova tachykardia s frekven-
ciou 106/min kompenzacna pri zdvaznej hypotenzii
a predpokladanom metabolickom rozvrate.
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Laboratérne zistujeme zdvaznu hyperglykémiu
67,2 mmol/l bez pritomnosti ketolatok v moci a sére, ele-
véciu zapalovych parametrov (CRP 68 mg/l, FW 60/90)
a renélnych parametrov s plazmatickou koncentraciou
kreatininu 290 umol/l a moc¢oviny 23,3 mmol/I. Pritomna
je aj porucha mineralogramu v zmysle hypochlorémie
a hyponatrémie tazkého stupna (Na* 123 mmol/l, CI
89 mmol/l, K* 5,4 mmol/l). Zavazné zmeny zistujeme aj
pri vydetreni acidobazy z arteridlnej krvi, a to globalnu
respira¢nu insuficienciu (pO, 4,77 kPa, pCO, 6,8 kPa, satu-
racia 65 %), metabolicku acidézu s pH krvi 7,21, znizenu
koncentrdciu bikarbonatov 17,6 mmol/l a exces baz-8.
Efektivnu osmolalitu séra sme vypocitali na 324 mOsm/I.

Vzhladom na recentne prekonanu hemoragicko-ne-
kroticku pankreatitidu realizujeme CT-vySetrenie brucha
s nalezom infikovanej pseudocysty pankreasu, ktoru
vsak pri tazkom klinickom stave pacienta nie je mozné
riesit chirurgicky.

Na metabolickej jednotke zahajujeme intenzivnu
liecbu pacienta. Vzhladom na hypovolemicky 3ok a vy-
znamnu dehydratéciu je indikovana volumova resuscita-
cia s podanim 3 000 ml 0,9% roztoku NaCl pocas prvych
3 hodin, po stabilizacii krvného tlaku uz pacienta hydra-
tujeme pomalsie a pokrac¢ujeme podanim 2 000 ml po-
lovi¢cného fyziologického roztoku pocas nasledujucich
4 hodin a 500 ml F1/1 pocas dalSich 2 hodin. lhned po
Uprave hypotenzie zahajujeme inzulinoterapiu bolu-
som 8 jednotiek kratkodobo pdsobiaceho inzulinu in-
travendzne a nasledne pokracujeme 4-6 jednotkami
za hodinu perfizorom (pri hmotnosti pacienta 81 kg),
podla aktudlnej glykémie kontrolovanej v hodinovych
intervaloch. Oxygenoterapiu aplikujeme pre hypoxic-
ko-hyperkapnicku respiracnu insuficienciu velmi opa-
trne (1-1,5 | O,/min striedavo v 2-hodinovych interva-
loch), jej pouzitie je vsak vzhladom na 65% saturaciu
krvi kyslikom nutné. Okrem uvedeného je u pacienta
indikovana profylaktickd antikoagula¢nd liecba niz-
komolekulovym heparinom (nadroparin 0,4 ml s.c.)
a vzhladom na CT-nélez infikovanej pseudocysty pan-
kreasu aj parenterdlna antibioticka lie¢ba (chinolény).

Priebezne kontrolujeme koncentraciu elektrolytov
a vzniknuty deficit kélia hradime 7,45% roztokom KCl.
Depléciu ostatnych mineradlov nezaznamendvame. Po
9 hodinach terapie je koncentracia natria 127 mmol/I,
preto pokracujeme v hydratacii polovi¢nym fyziologic-
kym roztokom podéavanym rychlostou 250 ml/hod. Po
16 hodindch lie¢by dosahujeme koncentraciu glykémie
16,7 mmol/l, preto napdjame roztok 5 % glukézy, ktorym
korigujeme jej nadmerny pokles.

Po 23 hodindch terapie je glykémia pacienta
14,3 mmol/I, pritomny je mierny pokles renalnych para-
metrov (plazmatickd koncentrécia kreatininu 261 umol/I
a mocoviny 20,3 mmol/l) a takmer Uplna normalizé-
cia mineralogramu (Na* 132 mmol/l, CI 108 mmol/I,
K* 45 mmol/l). Kontrolné vysetrenie acidobazickej
rovnovahy takisto vykazuje zlepdenie (p0,6,5 kPa,
pCO,6,94 kPa, saturacia 82 %, pH 7,34, BE -4,1, HCO,®
21,3) Efektivna osmolalita séra je po liecbe 303 mOsm/I.



Akutne komplikacie diabetes mellitus — vyskyt u pacientov na metabolickej jednotke a kazuistika ‘ 43

Klinicky je pacient oslovitelny, parcidlne orientovany
(osobou i miestom, ¢asom nie), orientacné neurolo-
gické vysetrenie je bez deficitu. V priebehu uvedeného
Casu sme pacientovi podali celkovo 9 litrov fyziologic-
kého roztoku (ztoho 4,51F 1/1a5,51F 1/2),1 250 ml 5 %
glukézy a 103 jednotiek rychlo posobiaceho humaén-
neho inzulinu.

Po stabilizacii stavu nastavujeme pacienta na mixo-
vany analdg inzulinu s rychlop6sobiacim a strednedo-
bopdsobiacim u¢inkom, pseudocysta pankreasu je chi-
rurgicky oSetrend drendzou do zaludka.

Diskusia

DM je chronické metabolické ochorenie postihujice
az 371 miliénov jedincov sucasnej populdcie [3]. V do-
sledku akutnych a chronickych komplikacii tohto ocho-
renia sa dizka Zivota pacientov skracuje priemerne
0 20-30 % oproti ostatnej populdcii [5]. Akutne kom-
plikacie DM su spojené s vysokou mortalitou, ktora pri
diabetickej ketoacidéze dosahuje 14 % a pri hyperglyk-
emickom hyperosmoldrnom syndrome a laktétovej aci-
ddéze dokonca 50 % [4,6-8]. Vzhladom na zdvaznu prog-
ndzu a nutnost intenzivnej liecby akejkolvek akutnej
komplikédcie DM tito pacienti vyZaduju hospitalizaciu
na l6zkach jednotiek intenzivnej starostlivosti.

Na metabolickej jednotke intenzivnej starostlivosti
I internej kliniky JLF UK a UNM bolo v priebehu rokov
2004-2012 hospitalizovanych az 6 % pacientov s akut-
nymi komplikdciami DM (graf 1). Ide teda o 5. najcastej-
sie ochorenie riesené na tomto oddeleni. Hoci najvys-
Siu prevalenciu mali jednoznacne akutne komplikacie
spojené s DM1T - az 68 % (graf 2), vyskytli sa aj pripady
iného Specifického DM vyzadujuce intenzivnu terapeu-
ticku starostlivost (graf 2).

Jednym z nich bol aj pripad nédsho pacienta s DM na-
vodenym v désledku ochorenia exokrinnej ¢asti pan-
kreasu — hemoragicko-nekrotickej pankreatitidy -
s naslednym poskodenim jeho endokrinnej funkcie

Tab. 1. Diagnostické kritéria pre akutne

komplikacie diabetes mellitus [5,9]

laboratérne parametre DKA HHS zmiesana
porucha
glykémia (mmol/l) >16,7" >333 >333
bikarbonat (mmol/I) < 15" >15 <15
osmolalita <320 > 320 >320
pH <730™ >7,30 <730
ketolatky v moci >3+ £ e
ketolatky v sére (kys. beta-hyd- + e EH
roxymaslova, kys. acetooctova)
aniénova medzera (aniongap) >12+2 12£2 >12+2
mmol/I mmol/I| mmol/|

*  mozna nizsia glykémia pri abuze alkoholu alebo hladovani

**  pri chronickej respiracnej acidoze (chronickd obstrukéné choroba
plic, bronchopneumonia, etc) mozny nalez normalnej az zvysenej
plazmatickej koncentracie bikarbonétov

*** vyssie pH mozné pri vomite v désledku straty zaludocnej kyseliny

DKA - diabeticka ketoacidéza HHS - hyperglykemicky hyperosmolarny

syndrém

a poruchou inzulinosekrécie. Pacient bol prijaty na me-
tabolickd jednotku v akitnom stave zodpovedajicom
zmieSanej poruche podla diagnostickych kritérii pre
akutne komplikacie DM (tab. 1). Pacient spliial vacsinu
kritérii pre hyperglykemicky hyperosmolérny syndrom
(glykémia 67,2 mmol/l, koncentracia bikarbonatov z ar-
teridlnej krvi 17,6 mmol/I, efektivnha osmolalita séra
324 mOsm/I). Pre diabeticku ketoacidézu viak svedcilo
pH 7,21 a vypocet aniénovej medzery 16,4 mmol/l z vy-
Setrenia arteridlnej krvi (vzorec 1).

Vzorec 1. Vypocet aniénovej medzery [9]

([Na*]+[K*1) = ([CIF]+[HCO,]) = 12 £ 2 mmol/I

Klinicky dominovali u pacienta symptémy typické
pre obidve akutne komplikacie ochorenia — hypotenzia,
tachykardia, dehydratdcia a kvantitativna porucha ve-
domia 1. stupna. Dyspeptické tazkosti v zmysle nauzey
a vomitu a febrility ako stcast priznakov diabetickej ke-
toacidozy viak u nasho pacienta neboli vyjadrené.

Z dalsich vysetrovanych laboratérnych paramet-
rov bola zaznamenand vysoka koncentracia kreatininu
(290 pmol/l) a urey (23,3 umol/I), ktord bola désledkom
tazkej dehydratacie. Ta moze viest nielen k elevacii re-
nalnych parametroy, ale i k zvyseniu plazmatickej hla-
diny proteinov, kalcia, amylaz, laktadtdehydrogendzy,
transamindz, kreatinkindzy, hemoglobinu a hemato-
kritu. Jednym z laboratérnych priznakov méze byt aj
leukocytéza [10].

Pri uvedenych akutnych komplikacidch DM sa u paci-
enta vyvija aj porucha mineralogramu. Casty je vyskyt
hyponatrémie, ktord vznika v désledku zvysenia osmo-
lality séra a prestupu intraceluldrnej tekutiny do extra-
celuldrneho priestoru. Jej stupen je ovplyvneny zavaz-
nostou hyperglykémie. Uvadza sa, Ze sérova koncent-
racia sodika byva nizsia o0 2,88-3,24 mmol/| na kazdych
10 mmol/l vzostupu glykémie [10,11]. Pre zistenie sprav-
nej hladiny natria v plazme je preto nevyhnutné urce-
nie jeho korigovanej koncentracie (vzorec 2).

Vzorec 2. Vypocet korigovanej koncentracie sodika [9]

_ namerana koncentréacia Na + 1,6
" (aktualna glykémia - 5,5)/5,5

KKNa - korigovana koncentrécia sodika Na - sodik

KKNa

Pri hyperglykemickom hyperosmolarnom syndréme
je viak koncentracia sodika vacsinou vyssia ako pri dia-
betickej ketoacidéze, a to o 5-10 mmol/I, preto tu pou-
Zivame korekeny faktor 4,3 na kazdych 10 mmol/I glyké-
mie, pri dosiahnuti glykémie nad 22,2 mmol/l je nutné
pouzit korek¢ny faktor 7,2 [10,11]. Pri hradeni strat sodika
je nevyhnutné mysliet na nasledky jeho rychlej korekcie,
a to na osmotickd demyelinizaciu s vyvojom syndrému
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pontinnej myelinolyzy [12,13]. Rychlost korekcie hypo-
natrémie by preto nemala presiahnut 10-12 mmol/I za
24 hodin a 18 mmol/l za 48 hodin [12,13]. Vstupnd kon-
centracia sodika u ndsho pacienta poukazovala na hy-
ponatrémiu tazkého stupna. Zahdjili sme preto liecbu
plnym fyziologickym roztokom, ktory sme po infuzii
3000 ml vymenili za polovi¢ny s celkovym podanim
11 | fyziologického roztoku v priebehu 29 hodin, ¢im
sme okrem Upravy hyponatrémie zaroveri dohradili
celkovu stratu tekutin, ktord sa pri hyperglykemickom
hyperosmolarnom syndréme predpoklada 9-12 litrov.

Okrem koncentracie sodika je doélezity monitoring
dalSich mineralov, najma draslika, ktorého koncentra-
cia sa v priebehu lie¢by akutnych komplikacii diabetes
mellitus rychlo meni. V pociato¢nom $tadiu ¢asto na-
chadzame normalnu plazmatickd hladinu kalia, ktora
vsak po zahdjeniinzulinoterapie vplyvom zvysenia akti-
vity Na* / K* ATP-azy klesa. Je preto nutna jeho substitu-
cia, ktord manazujeme podla suc¢asnych odporucani aj
u nasho pacienta (tab. 2) [10,12].

Pri hyperglykemickom hyperosmoldrnom syndréme
dochadza i k deplécii magnézia, kalcia a fosfatov. Sub-
stitlcia fosforu je potrebna az pri jeho koncentracii
< 1 mmol/l intravenéznym podanim dihydrogenfosfo-
re¢nanu draselného v davke 30-60 mmol za deri [7,10].

Koncentracia magnézia je priamoumernd pH, preto
pristavoch s vyvojom metabolickej acidézy o¢akdvame
jej pokles. Hypomagnezémiu zaciname hradit pri kon-
centracii < 1,8 mmol/l a pri tetanii [12]. Koncentracia
véapnika je naopak v nepriamej imere k pH. Opatrnost
je preto nutnd po zahdjeni lie¢by s postupnou Upravou
acidézy a zvysenim pH, ¢o vedie k zvyseniu vazby kalcia
na plazmatické bielkoviny, a tym k zniZeniu jeho ioni-
zovanej frakcie (celkova koncentracia kalcia sa nemeni),
ktora tvori 50-70 % celkového vépnika [12]. Hypokalcé-
miu hradime pri vyvoji symptémov (tetania, predize-
nie QT-intervalu a plochd vina T na EKG), koncentraciu
< 1,6 mmol/l uz povazujeme za deficit tazkého stupna
[12]. U nasho pacienta deficit tychto minerédlov nebol
zaznamenany.

V désledku vyvoja metabolickej acidézy dochadza
u pacientov s akutnymi komplikdciami DM k spotrebe
bikarbonatov. Nizku hodnotu pH a hladinu bikarbona-
tov nachddzame najma u pacientov s diabetickou ke-
toacidézou, u pacientov s hyperosmoldrnym hyper-
glykemickym syndrémom byva ich pokles minimalny.
Substitu¢na liecba 4,2% hydrogénuhli¢itanom sodnym
je indikovand az pri pH < 7 a pri plazmatickej koncen-
tracii bikarbonatu < 5 mmol/I [10]. MnoZstvo poda-
ného bikarbonatu je nutné upravit podla hmotnosti

Tab. 2. ManaZzment substitticie kalia pri

inzulinoterapii [10]

koncentracia draslika > 5 mmol/I nevyzaduje substituciu
v sére 4-5mmol/l 20 mmol/I

3-4 mmol/I 30-40 mmol/I

< 3mmol/I 40-60 mmol/I
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a aktudlneho vysetrenia acidobdzickej rovnovéhy
(vzorec 3) [11]. U nasho pacienta bola verifikovana me-
tabolickd acidéza kombinovanej genézy, v désledku
hyperglykémie a hypoperfuzie tkaniv pri hypovole-
mickom Soku. Podanie bikarbonétu viak nebolo vzhla-
dom na hodnotu pH (7,21) a koncentraciu bikarbonatov
(17,6 mmol/l) potrebné, hoci ich koncentracia mohla
byt v teréne chronického plicneho ochorenia (chro-
nicka bronchitida a plucny emfyzém) vyssia [10].

Vzorec 3. Substitucna terapia 4,2% hydrogénuhlici-

tanom sodnym [11]

pozadovana davka 4,2% NaHCO, = deficit baz x
telesna hmotnost v kg x 0,3* x 2

* koeficient 0,3 = podiel extracelularnej tekutiny k celkovej
telesnej tekutine
NaHCO, - hydrogenuhlicitan sodny

Vlie¢be akttnych komplikécii DM je najddlezitejsia inzu-
linoterapia. Pri vybere inzulinu je indikovany kratkodoby
regularny inzulin, ktory podavame rychlostou 0,05-0,1 in-
zulinovej jednotky/kg za hodinu [6,11]. Niektori autori od-
porucaju zahdjit liecbu intravendznou aplikaciou 6-8 in-
zulinovych jednotiek [10]. Délezitym krokom v inzulinovej
liecbe tak diabetickej ketoaciddzy, ako aj hyperglykemic-
kého hyperosmolarneho syndrému, je prisny monitoring
poklesu glykémie, ktory by nemal byt vyssi ako 3-5 mmol
za hodinu [7,11]. Pri dosiahnuti glykémie 14 mmol/l pri
diabetickej ketoacidéze a 17 mmol/l pri hyperglykemic-
kom hyperosmolarnom syndrome pridavame infuznu
lie¢bu 5% glukézou, pomocou ktorej udrziavame glyké-
miu prvych 12-24 hodin v rozmedzi 8-12 mmol/I pri dia-
betickej ketoacidéze a 14-16 mmol/I pri hyperglykemic-
kom hyperosmoldrnom syndréme [7,11]. Po 16 hodindch
lie¢by ndsho pacienta dosahujeme glykémiu 16,7 mmol/I
a v priebehu daldich 7 hodin ju udrZiavame v rozmedzi
uvedenom pre hyperglykemicky hyperosmolarny syn-
drém, nakolko pre zmiesanu poruchu sa Specifické rozme-
dzie glykémie prvych 12-24 hodin lie¢by neuvadza.

Okrem manazmentu hyperglykémie a portch vod-
no-mineralového hospodarstva je u tychto pacientov
dolezita aj dalsia doplnujlca terapia, a to profylakticka
antikoagula¢na lie¢ba (najma pacienti s hyperglykemic-
kym hyperosmoldrnym syndrémom maju vyssie riziko
vyvoja trombdzy), oxygenoterapia a podla vyvolavaju-
cej pric¢iny tu ma svoje miesto aj antibioticka lie¢ba [10].
Nasmu pacientovi podavame preventivhu davku na-
droparinu, oxygenoterapiu aplikujeme len v minimal-
nych prietokoch vzhladom na globalnu respira¢nt in-
suficienciu pri chronickej bronchitide a pldcnom emfy-
zéme. Pre nalez vysokej zapalovej aktivity a infikovanej
pseudocysty pankreasu sa rozhodujeme aj pre antibio-
ticku lie¢bu chinolénmi.
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Histéria DM siaha az do obdobia starovekych Egypta-
nov a v sucasnosti ho bez akychkolvek pochybnosti
mozeme zaradit medzi civilizacné ochorenia [1]. DM
postihuje az 371 miliénov ludi, ktorych prezivanie sa
v jeho désledku skracuje o viac nez 25-30 % [3,4]. Na
mortalite diabetickych pacientov sa vyznamne podiela
aj vznik akutnych komplikacii, vyzadujucich intenzivnu
a zaroven preciznu lie¢cbu na 3$pecializovanych 16z-
kach jednotiek intenzivnej starostlivosti. Na metabolic-
kej jednotke intenzivnej starostlivosti I. internej kliniky
JLF UK a UNM sme v obdobi rokov 2004-2012 hospi-
talizovali az 6 % pacientov s akdtnymi komplikaciami
DM. V kazuistike sme predstavili pripad pacienta pri-
jatého s extrémnou hyperglykémiou v désledku zmie-
sanej poruchy diabetickej ketoacidézy a hyperglyke-
mického hyperosmoldrneho syndrému. Liecba preto
musela zohladnovat terapeutické naroky obidvoch
akutnych komplikacii DM. Porozumenie zmenam meta-
bolizmu a vnutorného prostredia a patofyziologickym
mechanizmom, ktoré nasou intervenciou ovplyvnu-
jeme, je pri tychto stavoch zdkladom k spravnej lie¢be
a zachrane Zivota postihnutého pacienta.
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