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Diabetes mellitus

heterogenni skupina patologickych stavd, které se odlisuji genetickou
podminénosti, etiologii, patogenezi, klinickym obrazem, pribéhem i
potrebnymi [éCebnymi opatrenimi, majici shodny znak - hyperglykemii
Tento stav vznikd v dUsledku nedostatku inzulinu, jeho nedostate¢ného
ucinku nebo kombinaci obojiho.

Klasifikace DM

DM I. typu (destrukce B-bunék imunitnim mechanismem, Ize prokazat protilatky proti B.burikam ci
antigentim)

DM II. typu (porucha sekrece a plsobeni inzulinu, syntéze zachovana, sekrece neni schopna pokryt
potreby organismu nebo je snizena citlivost receptord pro inzulin)

Gestacni diabetes (vznika v pribéhu téhotenstvi a konci po Sestinedéli)

SPECifiCKé typy DM (genetické defekty B-bunék 1.-7.typ, genetické defekty plsobeni inzulinu,

onemocnéni exokrinniho pankreatu, endokrinopatie, diabetes indukovany Iéky a chemikaliemi, infekce,
imunologicky podminény diabetes, genetické syndromy provazené diabetem)

Porucha glukoézové tolerance



Hormon produkovany B- bunkami Langerhansovych ostrivkd pankreatu.
Jeho hlavnim Ukolem je snizovani hladiny glukoézy v krvi. Glykémii
snizuje tim zplsobem, ze umozni vstup glukdézy do bunék tkani, které
jsou na inzulin zavislé (pFiéné pruhovana svalovina, tukova tkan) -

dUlezitost inzulinu demonstruje velikost tkani, které jsou inzulin
dependentni

Dalsi u€inky inzulinu
Metabolické (inhibice lipolyzy, glykogenolyzy,proteolyzy, glukoneogeneze,...)

Nemetabolické (vstup kalia

1, reabsorbce sodiku v distalnich tubulech,
vyznamny rdstovy faktor,...)




Dekompenzace diabetu - definice

DM - neléceny
Soubor patofyziologickych déji organismu, reagujicich na nedostatek
inzulinu nebo na jeho nedostatecny efekt

DM - jiz lé€eny

Soubor patofyziologickych déji v organismu, vedoucich k neadekvatni
odpovedi na adekvatni terapii nebo také Jako reakce organlsmu na
terapii, ktera je nedostatecna nebo npuinaskas
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Stavy spojené s dekompenzaci diabetu - akutni komplikace

diabetu

Hypoglykemie
- hypoglykemické koma

Hyperglykemickeé stavy
Diabeticka ketoacidéza/koma
Hyperglykemické hyperosmolarni koma

3. Laktatova acidoza

Typ A (hypoxicka)

Typ B (nehypoxicka B1 - B3) - B2 - nehypoxicka aciddza spjata s uzitim
farmak - MALA - Metformin associated lactate acidosis)



Ad 1. Hypoglykemické koma

Definice:

klinicka manifestace je nespecificka

o hypoglykémii hovorime jsou - li splnény kritéria tzv. Whippleovy
triady (pritomnost priznakl a symptomu, nizkd hodnota glykémie v
krvi, vymizeni pfiznakl po navyseni glykémie)

arbitrarné je hypoglykémie definovana jako hodnota glykémie mensi
nez 3,9 mmol/l

Patogeneze:

energeticky metabolismus mozku je zavisly na glukéze, tu neumi
syntetizovat a zasoby glykogenu pokryji pouze nékolik minut

pri poklesu glykémie dochazi k poklesu sekrece inzulinu, naopak k
navyseni sekrece glukagonu a adrenalinu, pozdéji se zvysuje sekrece
kortizolu a rlistového hormonu

pfi selhani glykogenolitickych a glukoneogenetickych mechanismu
dochazi k hypoglykémii



Ad 1. Hypoglykemické koma - pokrac¢ovani

Nejcasteéjsi priciny:
Léky a jiné substance (inzulin, inzulinova sekretagoga, pentamidin, indometacin)
Klinicka onemocneéni (sepse, jaterni,renaini a srde¢ni selhani)

Endokrinopatie (hypokortikalismus, hypothyreosa, inzulinom,deficit glukagonu a
adrenalinu)

Autoimunita (protilatky proti inzulinu, proti inzulinovym receptoriim)
Zvysena fyzicka aktivita

Klinika:

Symptomy rozdélujeme na

vegetativni (aktivace sympatoadrenergniho systému)
neuroglykopenické (nasledek hypoglykémie mozku)
Vegetativni (palpitace, tfes, nervozita, anxieta, poceni, pocit hladu)

Neuroglykopenické (zmény chovani, tnavnost, poruchy védomi - od agitovanosti az
po koma)

vegetativni symptomy mohou byt zastfeny u pacientl uzivajici beta -
hlokAtorvy také 11 pacient < castvmi hvpnoalvkémiemi



Ad 1. Hypoglykemické koma - pokracovani

Terapie:

v pripadeé pacienta bez poruchy védomi cca 20 g sacharidu p.o. - efekt
by se mél dostavit do 15 - 20 minut (potraviny bohaté na sacharidy,
sladké pecivo, susenky, sladky caj)

pri poruse vedomi parenteralné podana glukéza (25 g glukézy coz je
cca 20 - 60 ml 40% glukozy i.v.) efekt je rychly (“probira se na
jehle”) ale Casto prechodny, proto je treba pokracCovat v podavani kont.
infuze 10 - 20% glukézy do pIné Upravy vedomi

|ze podat i glukagon 1 mg i.v. (mozné prechodné hyperglykémie,
nauzea a zvraceni)

v pripadeé otravy (iatrogenita Ci suicidium) sulfonylureovymi PAD
(Glymepirid - stimulujici sekrece B-bunek) dochazi k tézkym,
protrahovanym hypoglykémiim - nutné podavat kont. glukézu i.v. a
monitoring glykémii po celou dobu Ucinku PAD



Ad 2. Hypergykemickeé stavy

Diabeticka ketoacidoza/Diabetické ketoacidotické koma
Definice:

patologicky stav, ktery sestava z biochemické triady: hyperglykémie,
ketonémie a acidoéza

hyperglykemické ketoacidotické koma je patologicky stav kvantitativni
poruchy védomi v dUsledku vyrazné metabolické poruchy pfri
hyperglykémii

Patogeneze:

nerovnovaha mezi hladinou inzulinu a kontraregulaénich hormoni
(glukagon, katecholaminy, kortizol, rlstovy hormon)

nedostatek inzulinu (absolutni Ci relativni) vede k vystupriované
glukoneogenezi, glykogenolyze a snizené utilizaci glukézy coz vede
k hyperglykémii

aktivace hormon senzitivni lipazy v tukové tkani vede k uvolnovani
zvyseného mn. glycerolu a volnych mastnych kyselin



Ad 2. Hyperglykemické stavy (DKA - patogeneze) - pokracovani

nadbytek volnych mastnych kyselin v jaternich bunkach vede k beta -
oxidaci na ketolatky (acetoacetat, beta - hydroxybutyrat a aceton)
ketolatky se chovaji jako slabé kyseliny a jsou zdrojem metabolické
acidozy

stav se vyviji pomérné rychle, v pribéhu mensiho ¢asového intervalu
nez je 24 hodin

Nejcasteéjsi priciny:

neléceny DM, prvozachyt 20 - 40% nové diagnostikovanych diabetikl,
typicky pro DM I. typu, ale byva i u DM II. typu (v pozdnich stadiich)
tézky inzult (sepse, NPB, AKS)

nerespektovani terapie

selhani insulinoterapie (poskozeni inzulinové pumpy, nespravna aplikace
inzulinu)

nevhodné nastavena terapie



Ad 2. Hyperglykemické stavy (DKA - klinika)

Klinika:

obecné priznaky diabetu (polydipsie, polyurie, Unava..), nauzea,
zvraceni

hyperventilace, tzv. Kussamaulovo dychani (snaha o kompenzaci
metabolické acidézy hyperventilaci), pritomnost acetonového zapachu v
dechu

bolesti bricha (ne vzdycky, mize imitovat NPB - pseudoperitonitis
diabetica)

dehydratz
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Ad 2. Hyperglykemické stavy (DKA - klinika) - pokracovani

Laborator:
hyperglykemie vice nez 13,9 mmol/l

ketonemie, ketonurie

pH pod 7,30

variabilni osmolalita

AG vice nez 10

Elevace Urey a kreatininu (prerenalni priciny), elevace amylazy (ne
vzdy)




Table. Diagnostic Criteria for Diabetic Ketoacidosis (DKA) and Hyperosmelar Hyperglycemic

State (HHS)

DA HiHa

Mild Moderate Severe
Flasma glucose = 250 = 25l = 250 = LX)
[mgidl)
Artenal pH 7.25-7.30 7.00-7.24 = 7.00 = 730
Serum bicarbonate 5-18 I0-15 = [0 = |8
{mEqgs)
Lirine ketones Positiee Positive Positive Lrnall/absont
Serum ketones Posite Positiee Positive Lmall/absent
UM CErmotalimy Varies Warses Wanes = 320
[mlsmyke)
Anion gap = |0 > |2 > 12 Vanable
iMiental status Aleri Aleri-drowsy Supor-coama Ltpor-coma

Adapted from Kitabch AE, et 2




Ad 2. Hyperglykemické stavy (DKA - terapie) - pokracovani

Terapie:

Cile:

Obnoveni intravaskularniho objemu a tkanové perfuze

Snizeni glykémie a osmolality smérem k fyziologickym hodnotam
Normalizace iontogramu

|dentifikace a l1é¢ba vyvolavajicich faktorl

Ad 1. Obnoveni intravaskularniho objemu a tkanové perfuze
rehydratace, bolus krystaloidu (roztokem volby jsou balancované
roztoky)rychlosti 10 - 30 ml/kg béhem 30 - 60 minut, nasledna kont.
infuze k Uhradé bazalni potreby tekutin - 30 ml/kg/24h, tato faze
individualni - idealné do apravy obéhové stability a obnoveni
spontanni diurézy

fdze rehydratace ¢asto kombinovéna s uzitim vazopresoru s cilem zvysit
periferni cévni rezistenci



Ad 2. Hyperglykemické stavy (DKA - terapie) - pokracovani

v pripadeé nepriméreného vzestupu natrémie (snizovani glykémie a
osmolarity vede k presunu vody do intracelularniho prostoru, coz je
doprovazeno mirnym vzestupem natrémie) Ize nahradit pouzivany
krystaloid 0,45% NaCl

pri poklesu glykémie k hodnotam od 18 - 15 mmol/l, prechazime od

balancovanych roztokl k infuzi 5% Glukézy (rehydratace + energetické
kryti)

Ad 2. Snizeni glykémie a osmolality

podani kratkodobé pusobiciho inzulinu, cilem je snizeni glykémie o0 3
- 5 mmol/hod nebo také o 10% pUlvodni hyperglykémie za hod.
hlavnim cilem inzulinoterapie je potlaéeni ketogeneze

inzulinoterapii zahajujeme bud podanim bolusu 8 - 10 1U. nebo kont.
infuzi rychlosti 0,05 - 0,1 IU/kg/h (davka 0,1 IlU/kg ma max. biologicky
ucinek)

dllezité je nesnizovat davku inzulinu pod 0,02 - 0,05 1U/kg/h, coz je



Ad 2. Hyperglykemické stavy (DKA - terapie) - pokracovani

béhem rehydratace jiz dochazi k poklesu glykémie a osmolality,
muUzeme proto podavani inzulinu (cca o 1 hodinu - minimalizace otoku
mozku)

inzulinoterapii dale nezahajujeme pri hodnoté kalémie pod 3,3 mmol/l

Ad 3. Normalizace iontogramu

Hrazeni kalia

pfi aciddéze dochazi k vymeéné H* za K*, zvysSuje se kalium v séru,
nicméné pri osmotické diuréze dochazi k depleci kalia a celkové
mnozstvi je snizené

kalium hradime v koncentrované formé 7,45% KCI v davce 10 - 40
mmol/h nebo ve formé ménée koncentrované to znamena pridavame do
balancovanych roztokd (pokud neni zajistén CVK)

Substituovat kalium bychom méli zahdjit pri sérové hladiné 4,5 -5
mmol/l
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Ad 2. Hyperglykemické stavy (DKA - terapie) - pokracovani

Hrazeni Magnesia
max. davka 10 - 20 mmol/d

Terapie bikarbonatem

velmi diskutabilni otazka (obava spociva v mozném narustu CO2, tim zhorseni aciddzy a
obava s posunu disociacni krivky Hb do leva)

indikovano pri pH méné nez 6,9, obéhova nestabilita, hyperkalemie
vice nez 7,5 mmol/l - nejsou-li tato kritéria naplnéna, uziti se
nedoporucuje!

Ad 4. Identifikace a Iécba vyvolavajici priciny
ATB terapie (infekt, sepse..)

chirurgické odstraneni zdroje sepse

terapie AKS, NPB

profylakticka antikoagulacni terapie



Ad 2. Hyperglykemické stavy

Hyperglykemické hyperosmolarni koma (HHK)

Definice:

patologicky stav, ktery sestava z triady hyperglykémie (mnohdy
extrémni), hyperosmolarity a rizné vyjadrené poruchy védomi
klinikou a symptomy podobny stav DKA avSak patogeneticky zcela
odlisny

Klinika:

prakticky totozna z DKA

vice vyjadrena tézka dehydratace

Castéjsi pritomnost poruchy védomi

stav se vyviji delsi casové obdobi nez DKA

absence typického Kussmaulova dychani

Laborator:

extrémni hyperglykémie (vice nez 33 mmol/l)

vysoka osmolarita, vice nez 320 mosm/kg



Ad 2. Hyperglikemické stavy (HHK) - pokracovani

pH vice nez 7,30

hydrogenuhlicitan vice nez 15 mmol/I

AG variabilni

elevace Urey a Kreatininu

Terapie:

totozna jako u DKA

inzulinoterapie by méla respektovat pozadavek pomalejsi apravy
glykémie

vzhledem k ¢astéjSimu vyskytu u starsich pacientl nutné dbat
opatrnosti pri rehydratacni terapii (stav kardiovaskularniho systému)

Dierncialni diagnostika DKA/HHK

otrava ethanolem, methanolem, paraldehydem, salicylaty,
metforminem

hladovéni

urémie



Ad 3. Laktatova acidoza

Rozdéleni

Typ A (hypoxicka)

Typ B (nehybpoxicka)

B1 (asociovana se systémovym onemocnénim)

B2 (asociovan s uzitim léki, biguanidy . MALA...)

B3 (vrozené poruchy metabolismu)

MALA - Metformin associated lactic acidosis

Definice

zavazny stav charakterizovany MAC, vysokym AG, nizkou hladinou
bikarbonatu a zvySenou hladinou laktatu

3 - 10 pripadt na 100 000/rok, mortalita 40 - 50%

Patogeneze

Metformin pri jeho kumulaci inhibuje mitochondrialni respiracni retézec
a tim vznika MAC

jedna se o multifaktorialni pficinu MAC (kombinace s jinym patol.
stavem)



Ad 3. Laktatova acidoéoza

Klinika:
nauzea a zvraceni, dehydratace

prdjem, nechutenstvi, bolesti bricha, hyperventilace
hypotenze, tachykardie

zmeéneny stav védomi

Terapie:
identifikace a odstranéeni spoustéciho faktoru
odstranéni vysoké hladiny Metforminu (CRRT)
symptomaticka terapie (rehydratace, komp. metabolické acidézy,
vazopresoricka podpora, bikarbonat)




Take message

Hypoglykemické koma

laboratorné hladina glykémie mensi nez 3,9 mmol/I
vegetativni symptomy mohou byt potlaceny pri terapii BB
terapie 40% Glukézou (25 - 30 g)

otrava sulfonylureovymi PAD- protrahovana hypoglykemie
dif. dg

Hyperglykemickeé stavy

DKA/HHK - podobna klinika, odliSna patogeneze

DKA - osmol. variab, pH méné nez 7,30, AG vice nez 10,
ketonurie/ketonemie

HHK - osmol vysoka, pH vice nez 7,30, AG variabilni, bez
ketonurie/ketonem.

rehydratace krystaloidnimi roztoky

inzulinoterapie kratkodobé plsobicim inzulinem
hrazeniiontl (K Mgy Py
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Dekuji za pozornost!
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