Akutni stavy v diabetologii

Hypoglykémie
=pokles glykémie pod 3,3 mmol/l
Castéji u DM 1.typu
-> aktivovany kontraregulaéni hormony (glukagon —> katecholaminy —> rlistovy hormon —>
kortizol) a dalsi mechanismy, které vedou ke zvySeni tvorby glukézy v organismu
etiologie- nerovnovaha mezi pfijmem sacharidd a hypoglykemizujici medikaci
1.snizeny pfijem sacharidu pfi zachovani hypoglykemizujici medikace
2.vys$8i davka hypoglykemizujici medikace pfi stejném pfijmu sacharid(l
3.vysSi citlivost na inzulin-fyzicka zatéz, redukce télesné hmotnosti, poziti vétSiho
mnozstvi alkoholu, zhorSena funkce ledvin
pfiznaky-neurogenni- adrenergni -tachykardie, palpitace, tfes, nervozita, uzkost, strach
cholinergni -poceni, hlad, parestezie
neuroglykopenické-porucha soustfedéni a uvazovani, porucha chovani a nalady, porucha
feCi, zmatenost, kifeCe, bezvédomi az umrti
prevence-edukace pacienta-pravidelny pfijem potravy, dostatecny selfmonitoring
|1&é€ba- leh&i hypoglykémie- mensi mnozstvi sacharidi- susenky, dzus..
hypoglykemické kéma- i.v glukéza
hypoglykemické koma
porucha védomi rozvijejici se v disledku poklesu c glukézy <3,6 mmol/l

Hyperglykémie
bez ketoacidézy- diabetické hyperosmoldrni hyperglykemické kéma
zavazny metabolicky stav charakterizovany vyraznou hyperglykémii a hyperosmolalitou
plazmy s nepfitomnosti ketoacidézy
u DM 2. typu
rozviji se pozvolna- polyurie, zizefi —> zhorSeni védomi az koma
diagnostika- laboratorné-hyperglykémie > 40 mmol/l
vysoka osmolarita plazmy > 320 mmol/l
IéCba-hospitalizace na JIP
REHYDRATACE- fyziologicky roztok
profylakticka antikoagulacni terapie nizkomolekularnimi hepariny




s ketoacid6zou- hyperglykemické ketoacidotické koma
zavazny metabolicky stav charakterizovany hyperketonémii, hyperglykémii, metabolickou

acidozou
zéakladni &initel- ABSOLUTNI chybéni inzulinu
vyvolavaji faktory- prvozachyt DM, infekce, onemocnéni GIT, KVO
zvy8eny vydej glukdzy z jater pfi inhibici glykolyzy a stoupajici glukoneogenezi u€inkem
glukagonu (nedostate¢ny antagonizmus inzulinem)
hyperglykémie —> vystupriovana osmoticka diureza —> hypovolémie
nedostatek inzulinu nestadi blokovat lipolyzu
klinicky obraz zavisi na stupni acidozy
pocinajici faze-znamky dehydratace- snizeny kozni turgor, sucha sliznice,
hypotenze, tachykardie; nauzea, zvraceni, Unava, slabost, bolest bficha
az porucha védomi
hluboké KUSSMAULOVO dychani
diagn6za- anamnéza
laboratof- ketonémie, ketonurie, hyperglykémie, acidéza
lé¢ba- REHYDRATACE- fyziologicky roztok, 5% glukéza pfi poklesu glykémie k 15mmol/
nutna suplementace K+ a hof¢iku
inzulin- pozvolna kompenzace - rychla by vedla k edému mozku
preferovat intravendzni kontinualni podavani inzulinu
roztok bikarbonatu pouze pfi pH<6,9

laktatova acidéza
metabolicka acidéza se zvySenou hladinou laktatu v plazmé
nadmérna tvorba kyseliny mlé¢né- produkt anaerobniho metabolismu glukdzy
pfi |é€bé biguanidy
metabolicka acidéza vznikajici pfi zvySené tvorbé nebo snizené utilizaci laktatu
nejtézsi forma- LAKTACIDOTICKE KOMA
vznik- stavy spojené s tkafiovou hypoxii
zvy8enou tvorbou laktatu
diagnéza- pH krve <7,2
zvySeni hladin laktatu > 5 mmol/l
projev- Kussmaulovo dychani, nespecifické bolesti bficha, nauzea, zvraceni, porucha
védomi az kéma
IéCba-hospitalizace na JIP
IéCba zakladniho onemocnéni, které vyvolalo acidozu
hydrogenuhli¢itanova hemodialyza




