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AKUTNi KOMPLIKACE DIABETES MELLITUS
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V dobach pfed objevem inzulinu byla dekompenzace diabetu (ketoacidéza nebo hyperosmolarni syndrom) hlavni pfi€inou smrti diabetikd
1. typu a jednou z hlavnich pfi¢in smrti pacientl s diabetem 2. typu. Po objevu inzulinu a potentnich sulfonylureovych peroralnich antidi-
abetik a po jejich uvedeni do terapeutické praxe se objevila dal§i pomérné frekventni komplikace — hypoglykemie. Nezadoucim ucinkem
lécby biguanidy muze byt rozvoj laktatové acidozy. Klinicky vyznam akutnich komplikaci v posledni dobé ustoupil ponékud do pozadi,
zejména diky spravné edukaci nemocnych a moznosti domaciho selfmonitoringu glykemie. Nicméné, pokud k nim dojde, zlstavaji vy-
znamnou pfiéinou Umrti pacientl s diabetes mellitus.
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ACUTE COMPLICATIONS OF DIABETES MELLITUS

In the time before a discovery of insulin diabetic decompensation (ketoacidosis or hyperosmolar syndrome) was the main cause of death
of type 1 diabetics and one of the most frequent causes of death of type 2 diabetics. After discovery of insulin and potent sulfonyluea oral
antidiabetics and their introduction into therapeutic practice, another quite frequent complication appeared — hypoglycaemia. A develop-
ment of lactic acidosis may be a side effect of treatment with biguanids.

Recently, clinical importance of acute complications stepped behind thanks mainly to patient’s education and blood sugar self-monitoring.
Nevertheless should they occur they remain an important cause of death of patients with diabetes mellitus.
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1. HYPOGLYKEMIE
Hypoglykemii oznacujeme stav, kdy plazmaticka

koncentrace glukézy klesa pod hodnotu 3,3 mmol/l.
Asi 30% diabetiki 1é¢enych inzulinem prodéla ale-
spon jednou v zivoté hypoglykemické koma. Na hy-
poglykemii umird 2-4 % diabetikd 1. typu. Dilezitéjsi
vSak je, ze hypoglykemie je pro pacienta nepfijemna
a obava z dalsi pfihody zhorSuje spolupraci nemoc-
ného. Pacient ze strachu z nizké glykemie ma mensi
snahu doséhnout normoglykemie. Hypoglykemie
neohrozuje nemocného jen sama o sobé, ale také
tim, ze i kratkodoba porucha pozornosti nebo ztrata
védomi mlze pfivodit zranéni ¢i smrt (autonehoda,
préce ve vyskach, u pohybujicich se stroju...).

Hypoglykemie se vyskytuji Castéji u diabetikd
1. typu. Nebezpecéné jsou zejména nocni hypogly-
kemie, které nemuseji vést k probuzeni a byvaji
pfi¢inou ranni kontraregulacni hyperglykemie, a tim
i zhorSeni kompenzace.

Pricinou hypoglykemie u diabetiki je nerovno-
vaha mezi pfijmem sacharidd a hypoglykemizujici
medikaci. Vzécné se hypoglykemie mlze vyskyt-
nout jako disledek zvySené endogenni produkce
inzulinu na podkladé inzulinomu nebo hormondini
aktivity nékterych nadord. U 1é¢enych diabetikd ma-
ze nastat nékolik moznosti:

1. snizeny pfijem sacharid( pfi zachovani hypogly-
kemizujici medikace — napf. tehdy, kdyz se pa-
cient zapomene najist, pfi nechutenstvi v rdmci
interkurentnich onemocnéni

2. stejny pfijem sacharidd, vy$si davka hypoglyke-
mizujici medikace — nap. pokud pacient zapome-
ne, ze jiz léky i inzulin uzil, a aplikuje je znovu
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3. pfi zvySeni citlivosti na inzulin endogenni i exo-
genné podany — napf. v priibéhu cviceni a po
fyzické zatézi (jesté cca 2-3 hod. po skonceni
fyzické aktivity probiha intenzivni glykogenosyn-
téza k nahradé glykogenu vyuzitého v priibéhu
fyzické aktivity, a riziko vzniku hypoglykemie
tedy trva). Snizeni spotfeby inzulinu se objevi
také po redukci télesné hmotnosti, po poziti
vétsiho mnozstvi alkoholu (blokuje glukoneoge-
nezu v jatrech), dale pfi hypofunkci &titné Zlazy,
nadledvin a hypofyzy (méné kontraregulaénich
hormon), pfi zhor§ené funkci ledvin (zpomaleni
odbouravani inzulinu). Snizeni spotfeby inzulinu
se projevi rovnéz u pacientl s diabetes mellitus
1. typu ve fazi ,honeymoon period®, tedy v ob-
dobi, kdy se po zahajeni inzulinoterapie zlepsi
hodnoty glykemie i funkce vlastnich B — bunék
Langerhansovych ostrivka.

4. postprandialni hypoglykemie se mize objevit pfi
zrychleném vyprazdiovani zaludku (napf. u paci-
entd po resekei Zaludku, gastrektomii, vagotomii).

Klinika: V prvni fazi poklesu krevniho cukru se
organizmus s&m snazi vyrovnat hodnotu glykemie
kontraregulacnimi mechanizmy. ZvySend aktivita
sympatiku je odpovédna za uvodni symptomatolo-
gii hypoglykemie — neklid, tfes, poceni, z&ervenani,
tachykardii, pocit hladu. Pfi pokracujicim poklesu
glykemie se rozviji symptomy porusené funkce cent-
rélniho nervového systému (neuroglykopenie) — sni-
zeni intelektudlnich a psychomotorickych funkci, pfi
dalSim poklesu glykemie dochdazi ke kvantitativnim
porucham védomi az komatu. Trvalé poSkozeni
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opakované tézké hypoglykemie, které vedou k roz-
voji posthypoglykemické encefalopatie, projevujici
se ulpivavym mysSlenim, emocni oplo$télosti, poru-
chami paméti, pozornosti a zhorSenou vybavnosti.

Za zotaveni z hypoglykemie odpovidaji kontra-
regulacnich mechanizmy, které jsou zprostfedkova-
ny kortizolem, adrenalinem, glukagonem a riistovym
hormonem. Dojde-li k poruSe produkce kontraregu-
la¢nich hormont (u dlouhotrvajiciho diabetes me-
llitus 1. typu, kdy pfi destrukci Langerhansovych
ostrivkd je defektni i produkce glukagonu, u auto-
nomni neuropatie, kde vazne ,nastartovani“ akti-
vace sympatiku), pacient nema ,varovné“ pfiznaky
a hypoglykemie se projevi pfimo az neuroglykope-
nii. Varujici symptomy hypoglykemie mlze rovnéz
zastfit 16éCba neselektivnimi betablokatory. Varovné
glykemie. U dobfe kompenzovanych pacientl a pfi
poklesu glykemie z hodnot blizkych normoglykemii
varovani ¢asto chybi a hypoglykemie je rozpoznana
opozdéné. Pacienti se zhorSenou schopnosti rozpo-
zndvat varovné pfiznaky hypoglykemie nesmi fidit
motorova vozidla, pacienti s diabetes mellitus 1. typu
a opakovanymi tézkymi nepozndvanymi hypoglyke-
miemi jsou z tohoto divodu indikovani k transplanta-
ci Langerhansovych ostravka.

Hypoglykemie jako komplikace Ié¢by sulfonylure-
ovymi preparaty je typicka pro starsi nemocné a miva
protrahovany priibéh (nékdy az do 48 hod.), proto by-
vé Castym dlvodem k hospitalizaci. U pacient(i s di-
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abetes mellitus 2. typu se hypoglykemie nevyskytuiji
pfi monoterapii biguanidy a akarbdzou.

Lééba: Béznou hypoglykemii by mél pacient
zvladnout sam pozitim 10-20g volnych sacharid(
avklidu poCkat, az projevy ustoupi, pfipadné pfivod
sacharidli opakovat po 5-10 minutach. Pfekroceni
doporu¢ené davky vede posléze k hyperglykemii
a rozkolisani diabetu. Vyskytuji-li se hypoglykemie
opakované v ur¢itém dennim obdobi, je zpravidla
potfeba redukovat pfedchazejici davku inzulinu
nebo peroralnich antidiabetik. Davku inzulinu také
redukujeme pfed planovanou vétsi fyzickou zatézi
nebo v jejim pribéhu zvySujeme pfijem sacharid.

U nemocnych s poruchou védomi je podani
per os kontraindikovano (pro nebezpedi aspirace),
podavame proto 50-100ml 20% glukézy intra-
venozné. Velmi ¢asto dojde k rychlému restauro-
vani védomi, nemocny se budi jesté ,na jehle”. Pfi
nedostate¢ném efektu mizeme podat glukézu po 5
minutach znovu, nedojde-li ke zlepSeni klinického
domi. Pfi protrahované hypoglykemii (zejména po
glibenclamidu!) je tfeba pokraovat podanim 10%
glukdzy intravendzné do dosazeni euglykemie. P¥i
recidivujici protrahované hypoglykemii je mozné
podat kortikoidy (hydrokortizon 200mg i. v.).

V pfednemocni¢ni péci mizeme nemocnému
v bezvédomi pomoci aplikaci glukagonu podkozné
nebo intramuskuldrné. Glukagon stimuluje jaterni
glukoneogenezu a glykogenolyzu za nékolik minut
po podéni. Uginek je krétkodoby, pacient musi po
nabyti védomi pfijmout sacharidy per os. Glukagon
neucinkuje u pacientd s nedostatkem glykogenu
v jatrech (jaterni onemocnéni nebo velmi protraho-
vana hypoglykemie).

Prevence: Zakladem prevence je edukace pa-
cienta. Néktefi nemocni nepocituji v€as varovné
pfiznaky a musi provadét intenzivnéjsi monitorovani
glykemii, zvl$té pfed spanim a mnohdy i v nocnich
hodinach. U diabetikd 1. typu by mohlo byt pfinosem
i kontinudlni monitorovani glykemie.

Vyznam mize mit téZ volba typu medikace.
Pfi 16¢bé sulfonylureovymi preparaty se vyskytuje
hypoglykemie méné pfi pouziti kratkodobych stimu-
latord B-bunék, jako je repaglinid, rovnéz pfi volbé
typu inzulinu se zejména postprandidini hypoglyke-
mie vyskytuji méné pfi pouZiti kratkych inzulinovych
analog (aspart, lispro) nez klasickych humannich
inzulind.

Hypoglykemii mUzZe také vyvolat poZiti alkoholu €i
betablokator(, které tlumi adrenergni projevy hypogly-
kemie. Fyzickd ndmaha zlepSuje vstfebavani inzulinu
a zvySuje utilizaci glukdzy, proto je nutné upravit bud
davku inzulinu ¢i zvysit pfijem sacharid(i. Na moznost
hypoglykemie v téchto pfipadech je tfeba upozornit
i diabetiky lé¢ené perorainimi antidiabetiky.
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2. HYPERGLYKEMIE
A. Diabeticka ketoacidéza

Diabeticka ketoacidéza je nejéastéjsi pfic¢inou
Umrti diabetikd mladSich 20 let, ma mortalitu kolem
5%. Casto se ji manifestuje diabetes mellitus 1. typu,
predevsim u mladsich jedinc. U jiz Iécenych diabe-
tikd ke ketoacidéze dochazi pfi rezimovych chybach
(opomenuti aplikace inzulinu, ucpani kanyly inzuli-
nové pumpy ¢&i porucha pfistroje) a pfi hyperglykemii
v ramci akutnich situaci, zejména pfi téZ8ich infek-
cich (bronchopneumonie, cholecystitida, urosepse)
a kardiovaskularnich pfihodach.

K hyperglykemii vede zvySeny vydej glukdzy z ja-
ter pfi inhibici glykolyzy a stoupajici glukoneogenezi
Ucinkem glukagonu (pfi jeho nedostatecném antago-
nizmu inzulinem). Hyperglykemie je pfi¢inou vystup-
nované osmotické diurézy vedouci az k hypovolemii
a dehydrataci nemocného. ZvySend produkce kate-
cholamini vede v téchto pfipadech k stimulaci sekrece
glukagonu, blokadé rezidualni sekrece inzulinu a zhor-
Seni inzulinové rezistence v perifernich tkanich.

Ketoaciddzu zpUsobuje absolutni nebo relativni
nedostatek inzulinu a/nebo zvy$end produkce kon-
traregulaénich hormond. Podkladem pro vznik me-
tabolické aciddzy je vystupriovana tvorba ketolatek
v jatrech. Nedostatek inzulinu nestaéi blokovat lipo-
lyzu, mastné kyseliny jsou zvySenou mérou uvoliio-
véany z tukové tkané do krevniho obéhu a transpor-
tovany do jater. Zde je upfednostnéna jejich oxidace,
odehravajici se uvnitf mitochondrii. Findlni produkt
oxidace mastnych kyselin, acetylkoenzym A, neni
utilizovan v citratovém cyklu, ale kondenzaci jeho
molekul vznikaji silné organické kyseliny, acetoace-
tat a 3-hydroxybutyrét. Ke zvySeni koncentrace ke-
tolatek pfispiva i porucha jejich utilizace ve tkanich.

Klinika

- hyperglykemie vede ke glykosurii, osmotické di-
uréze a tézké dehydrataci organizmu, pfiznakem
je polyurie, polydypsie, slabost, pokles télesné
hmotnosti (na vrub ztraty tekutin), hypotenze

- dehydratace vede k hyperosmolarité, ktera md-
Ze vést az k poruse védomi a kdmatu.

- ketonémie vede k metabolické aciddze, prova-
zené Casto hyperventilaci, zvracenim a bolesti
bficha az pseudoperitonitidou. Mize byt pfitom-
no i tzv. Kussmaulovo ,velké acidotické” dycha-
ni — kompenzaéni mechanizmus plicemi vylou-
Cit kyselé valence. Pach dechu nemocnych je
zpUsoben vydechovanim acetonu, ktery vznika
spontanni dekarboxylaci acetoacetatu.

Vysetreni: akutné u 10zka nemocného vySetfu-
jeme glykemii glukometrem a ketonurii reagenénimi
prouzky (nékterymi glukometry je mozné pomoci
testovacich prouzki zjistit i koncentraci kyseliny be-
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tahydroxymaselné v séru); laboratornimi metodami
stanovujeme presnéjsi hodnoty glykemie, urey, kre-
atininu, mineralQ, krevnich plyn(, krevni obraz a mo¢
chemicky + sediment. Je nutné zjistit pfi¢inu vzniku
ketoaciddzy, pfedevsim vyloudit akutni infekci (vy-
Setfujeme mo¢ chemicky + sediment, rentgen hrud-
niku), infarkt myokardu (vy$etfujeme ekg, kardiospe-
cifické enzymy), pfi poruSe védomi cévni mozkovou
pfihodu ¢i intoxikaci. Stanovujeme rovnéz hladinu
laktatu v plazmé. Laboratorné zjistujeme glykemii
> 15mmol/l, pokles plazmatickych bikarbonatd pod
15mmol/l a pokles arteriainiho pH pod 7,2.

Lécba: spociva v nahradé chybéjicich tekutin,
nahradé inzulinu, v Upravé vnitfniho prostredi, v agre-
sivni 16Cbé vyvoldvajici pficiny (napf. antibiotika v pfi-
padé infekce, korondmi intervence v pfipadé akutniho
infarktu myokardu) a v prevenci komplikaci. Nemocni
s rozvinutou diabetickou ketoacidézou by méli byt hos-
pitalizovani na jednotce intenzivni (idealné metabolic-
ké) péce a mély by byt monitorovany zékladni zivotni
funkce, bilance tekutin, centraini Zilni tlak, frekventné
vySetfovany iontogram, krevni plyny a glykemie.

Rehydratace: Uhrada deficitu tekutin a mineralt
je velmi vyznamnou souéasti terapie (rehydrataci je
zadouci zahajovat co nejdfive, idedlné jesté v pred-
nemocnicni péci). Za nejvhodnéjsi nahradni roztok
je dnes povazovan izotonicky (0,9 %) roztok chloridu
sodného. V prvnich hodindch podavame az 1000 ml
a dale kazdou hodinu 500 ml po dobu 6-8 hodin, za
bedlivé kontroly stavu hydratace, diurézy a intravas-
kularniho objemu. Deficit tekutin mizeme odhadnout
z poklesu hmotnosti nemocného, nebo pokud mame
moznost, méfenim centralniho Zilniho tlaku. Po po-
klesu hodnot glykemie zhruba k 15 mmol/l je vhodné
prejit k podavani 5% roztoku glukézy jako prostredku
k uhradé , Cisté vody“ a soucasné jako energetické-
mu substratu umozriujicimu odklon metabolizmu od
ketogeneze k utilizaci ketolatek.

Substituce inzulinu: vzdy poddvéame kratce
pusobici inzulin, aplikujeme intravenézné v opakova-
nych nizkych davkach ¢&i kontinudlni infuzi — vétsinou
zahajujeme davkou 0,1j/kg/hod, dalsi davkovani je
individualni a Fidi se podle rychlosti poklesu glykemie
(idedIné méné nez o 10% vychozi hodnoty za 1 ho-
dinu, tj. napf. pfi vychozi hodnoté glykemie 25mmol/l
by neméla hladina glykemie klesnout o vice nez
2,5mmol/l za hodinu), je potfeba si uvédomit, Ze jiz
jen rehydratace vede ,nafedénim“ k poklesu glyke-
mie. Cilova hodnota glykemie je kolem 10 mmol/l, ne-
snazime se hned o dosazeni normoglykemie. Inzulin
rovnéz blokuje dalsi lipolyzu, zlepSuje oxidaci mast-
nych kyselin a upravuje vnitfni prostfedi. Po normali-
zaci vnitfniho prostiedi pfevadime zpét na subkutanni
aplikaci inzulinu a zatéZujeme béznou stravou.

Korekce acidozy: alkalizace hydrogenuhli¢ita-
nem sodnym nebyva vétinou nutnd. Indikaci mize
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byt extrémni acidéza pod pH 7,0 a projevy obéhové
nestability. Uvodni davkou NaHCO, jsou obvykle 1-
2mmol na kg télesné hmotnosti, dalsi postup se fidi
klinickym stavem nemocného a kontrolami stavu aci-
dobazické rovnovahy. Rychld a velkd alkalizace mlize
mit nezadouci disledky v podobé metabolické alka-
|6zy a nepfiznivého vlivu na uvoliiovani kysliku z he-
moglobinu v perifernich tkanich. Ke korekci acidézy
obvykle dochazi spontanné pii substituci inzulinu.

Suplementace drasliku: vznik hypokalémie
Ize oCekavat s Ustupem aciddzy a pfesunem dras-
liku z extracelularniho do nitrobunééného prostoru.
Substituci drasliku proto zahajujeme jiz pfi normal-
nich hladinach kalia v séru. Kalium pfidavame do
nahradnich roztokd ve formé chloridu draselného
pfiblizné v mnoZstvi 20mmol za hodinu pfi sou¢as-
ném monitorovani jeho hladiny v séru (kazdych 4-6
hodin).

Cilen& dhrada znaénych deficitt dalSich iontd
neni v akutni fazi obvykle nutna.

Prevence komplikaci: tromboembolickym kom-
plikacim pfedchazime podanim nizkomolekuldrnich
heparinl (podavame vzdy, jedna se o hyperkoagula¢-
ni stav), edému mozku pfedchdzime pozvolnou ko-
rekei glykemie a vnitfniho prostfedi, syndrom akutni
respiracni tisné je nutno fesit umélou plicni ventilaci.

B. Hyperosmolarni
(neketoacidoticky) syndrom

Hyperosmolarni neketoacidoticky syndrom je
akutni komplikaci pfedevsim diabetes mellitus 2.
typu s velmi vdznou prognézou (mortalita cca 15 %).
Charakterizuje ho extrémni hyperglykemie (Casto
> 35-50mmol/l) s tézkou dehydrataci a zvySenou
osmolaritou plazmy (> 330 mosmol/l), rizikem vzniku
prerendlni rendini insuficience rlizného stupné a po-
ruchami védomi. Ketoaciddza neni pfitomna.

Diabeticka ketoacidéza a hyperosmolami syn-
drom mohou byt povazovany za extrémni vychylky
jediného klinického stavu. Zatimco u prvni dominuje
acidéza z vystupfiované ketogeneze pfi obvykle vy-
znamnéjSim inzulinovém deficitu, je u druhé v popfedi
predevsim vyrazna hyperglykemie a hyperosmolarita.
jsou stavy znemozfujici nemocnému dostate¢ny
pfijem vody pfi osmotické diuréze z nardstajici hy-
perglykemie. Patfi sem pfedevsim kardiovaskularni
pfihody, rozsahlejsi infekce, mlze jit i 0 nepfiméfe-
nou terapii diuretiky, kortikosteroidy, betablokatory
nebo pfi ovlivnéni osmolarity krve dialyzou, enteralni
nebo parenteraini vyzivou. Rovnéz se mlze jednat
o ¢erstvou manifestaci diabetes mellitus.

Patogeneze: uplatiiuje se relativni deficit inzuli-
nu a zvy$ena produkce kontraregulaénich hormond.
,Jen“relativni deficit inzulinu zfejmé dostacuje k za-
blokovani vzniku ketogeneze.
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Klinicky obraz: piné rozvinutému stavu pred-
chazi rizné dlouhé obdobi Zizné a polyurie s po-
stupnou dehydrataci a poruchami védomi. Pacient
je Casto v komatu, nékdy somnolentni, mohou se
objevit kfeCe a loziskové neurologické pfiznaky.
Nemocny ma snizeny turgor kiiZe, suché sliznice
v dlsledku snizeného mnoZzstvi extraceluldrni teku-
tiny, dochazi k progresi tachykardie a arteriaIni hypo-
tenze, neni vzacné ani cirkulaéni selhani. Hypotenze
je Casto pficinou akutniho rendlniho selhani.

V laboratornim nélezu dominuje extrémni hyper-
glykemie, kterd je spolu s dehydrataci hlavni pficinou
hyperosmolarity. Ta je obvykle nad 330 mosmol/l a je
provazena poruchami védomi.

Diferenciélni diagnoza: je velké riziko zamény
hyperosmolarniho neketoacidotického syndromu
s cerebrovaskularni pfihodou. Proto patfi k zéklad-
nim vySetfenim hladina glykemie.

Terapie: vzdy je nutnd hospitalizace na jednotce
intenzivni péce. NejduleZitéjsim opatfenim je Upra-
va hypovolemie intraven6znim podavénim tekutin.
Nahradnim roztokem je zprvu izotonicky roztok chlo-
ridu sodného (F 1/1). Obvykle dle schématu: v prvnich
Ctyfech hodinach 2000 ml, dalsich 2000 ml v nasledu-
jicich osmi hodinach a déle 1000ml vzdy po osmi ho-
dinach. Pfi stoupajicich koncentracich natria Ize prejit
bud k roztoku o polovicni koncentraci (0,45% roztok
NaCl), nebo pii klesajici glykemii kombinovat fyziolo-
gicky roztok s 5% roztokem glukdzy. Celkovy deficit vo-
dy dosahuje u téchto nemocnych az 10 litr(i, vzhledem
k moznosti souCasného kardiovaskularniho postizeni
vSak miZe byt rychlejsi dhrada nebezpeéna a priibéz-
né sledovani centralniho Zilniho tlaku je nezbytné.

Podavani inzulinu se Fidi obdobnymi pravidly
jako u diabetické ketoaciddzy. Je ale nutné se vy-
varovat rychlych poklest glykemie, které by mohly
vést k rychlému odsunu vody z extraceluldrniho
prostoru, s naslednym obéhovym selhdnim nebo
edémem mozku.

Komplikace: mortalita je i pfi adekvatni terapii
vysoka a mlize dosahovat az 30 %. Vétsinou se jed-
na o star$i nemocné se snizenou kardialni rezervou,
rozvrat vnitfniho prostfedi je hlub$i a korekce trva
deldi dobu. Spatnym prognostickym znakem je ze-
mie a prohlubujici se poruchy védomi. Dehydratace
zvySuje viskozitu krve, a tim riziko vzniku trombotic-
kych pfihod. Hyperosmolarni kéma je ¢asto prova-
zeno infekénimi komplikacemi.

3. LAKTATOVA ACIDOZA

Laktatova acidéza je metabolickd aciddza se
zvysenou hladinou laktatu v plazmé. Jedna se o zi-
vot ohrozujici stav s mortalitou az 30 %. RozliSujeme
2 typy laktatové aciddzy — typ A, vznikajici pfi ne-
dostatecné dodavce kysliku tkanim, pfedevsim pfi
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tkanové hypoperfuzi, a typ B, bez zifejmé poruchy
zésobeni tkani kyslikem. Laktatova aciddza je cha-
rakterizovana hladinou laktatu vy$si nez 6 mmol/l
a poklesem pH pod 7,35. Jedna se o aciddzu se zvy-
Senou hodnotou aniontové mezery. Anion gap vyssi
nez 20mmol/l mize byt i jedinym voditkem k odha-
leni, Ze se jedna o laktatovou aciddzu.

Laktatova acidéza je vzacnou komplikaci
u nemocnych lé¢enych biguanidy (metforminem).
Metformin mé& v&ak nékolikanasobné nizsi riziko vzni-
ku laktatové aciddzy, nez mély dfive pouZivané bigua-
nidové preparaty — fenformin a buformin. Laktatova
acidéza tak nejCastéji vznikne u nemocnych, u nichz
nebyly respektovany kontraindikace 1éEby biguani-
dy (rendlni insuficience, srde¢ni selhani s rozvojem
hypoxémie, t6Zk& porucha jaternich funkci, abuzus
alkoholu).

Laktatova aciddza zacing ¢asto nespecifickymi
pfiznaky, celkovou nevdli, nevolnosti, zvracenim,
Casné se pfidruzuiji dezorientace, obéhova nestabilita
a hyperventilace. Pokud nenf laktatova aciddza v¢as
rozpoznana, rozviji se tézka alterace celkového sta-
vu, t8Zkd metabolickd acidéza se vzestupem laktatu.
Nemocny musi byt Ié¢en na jednotce intenzivni me-
tabolické péce s pouzitim hemopurifikaénich metod.
Pres komplexni péci je mortalita stale kolem 50%.
Nebezpedi tkvi v nespecifickych pfiznacich v ivodu,
coz Casto vede k podcenéni situace, nerozpoznani
zévaznosti stavu a opozdéni intenzivni terapie.

Zaveér

Akutni komplikace diabetes mellitus pfedstavuiji
zévazné situace v Zivoté pacienta.

Hypoglykemie neohrozuje nemocného jen sama
0 sobé, ale také tim, ze i kratkodoba porucha po-
zornosti nebo ztrata védomi mize pfivodit zranéni ¢i
smrt. Opakované hypoglykemie zhor$uji compliance
pacienta k 1é¢bé a recidivujici protrahované hypo-
glykemie mohou vést ke vzniku hypoglykemické
encefalopatie.

Hyperglykemie mize vést ke vzniku dvou velmi
zavaznych stav(i — diabetické ketoaciddzy a hyperos-
molarniho neketoacidotického syndromu, komplikaci
s vysokou mortalitou. Lé¢ba by méla probihat na jed-
notce intezivni péce s monitoraci zékladnich Zivotnich
funkei. V prevenci vzniku hyperglykemie hraje u paci-
entli s diabetes mellitus 1. i 2. typu vyznamnou tlohu
edukace a selfmonitoring.

Prevenci vzniku laktatové aciddzy je disledné
dodrzeni kontraindikaci Ié¢by metforminem.
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