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ABSTRAKT

VAJDIKOVA, Zuzana. Diabetes mellitus a hlavni korkpte v gfednemocrini
neodkladné p#. Vysoka Skola zdravotnicka, o.p.s., kvalifikabekal&. Paet stran 65.
Vedouci prace: PhDr. DuSan Sysel, PhD., MPH. Pr2bal

Hlavnim tématem bakaigké prace je diabetes mellitus a hlavni komplikace
v prednemocnini neodkladné p& Teoreticka ¢ast prace charakterizuje diabetes
mellitus, jeho rozé#eni, klinicky obraz, diagnostiku,dbu, prevenci a jeho komplikace.
Dulezitou casti prace jsou kapitoly popisujici hlavni komptikadiabetu. Akutni
metabolické komplikace diabetu jsou ii gouwasné arovni l&by Zivot ohrozujicimi

piihodami s porérné vysokou mortalitou.

DalSi cast prace je&ast prakticka. Tatgast je zarfena na fipadovou studii pacienta
v hyperglykemickém komatu jak z pohled@egnemocnrini neodkladné p&, dale

z pohledu urgentnihafipmu a intenzivni pée.

Kli ¢ova slova:

Diabetes mellitus. Hypoglykémie. Hyperglykémie zKstika.



ABSTRACT

Vajdikova, Zuzana. Diabetes mellitus and its ma@nplications in prehospital
emergency care. High School of Health o.p.s., lefgualification: Bachelor. 65
pages. Supervisor: Mgr. DusSan Sysel, PhD., MPHh#&2811

The main theme of the thesis is diabetes mellihagsraajor complications in prehospital
emergency care. The theoretical part is charaeiégriby diabetes mellitus, its
distribution, clinical presentation, diagnosis, atreent, and prevention of its
complications.

An important part of this work are chapters desungbthe major complications of
diabetes. Acute metabolic complications of diabetes also at the current level of

treatment of life-threatening events with a relatvhigh mortality

Another part is a practical part. This section &3 on case study of a patient in
hyperglycemic coma from the perspective of pre-hakgare, and also from the

perspective of the reception and intensive care.

Key words:

Diabetes mellitus. Hyperglycaemia. Hypoglycaer@tiase report.



PREDMLUVA

Diabetes mellitus je bohuzel v dnesni @blmi ¢asto vyskytujici se onemaoami. Je to

celozivotni onemoami projevujici se zvySenou hladinou clukrkrvi.

Tato prace vznikla ve snaze z&ihse v dané problematice na diabetes mellituda je
hlavni komplikace, se kterymi se dénsetkavame. Diabetes je onemérin které na
prvni pohled nemusi byt na pacientovidtidale nasledky a komplikace diabetiZou

byt vazné.

Vybér tématu byl ovliven mou praci na jednotce intenzivnicpgkde se velméasto,
dovoluji si tvrdit, Ze na kazdé sluZbetkavame s diabetiky, u kterychizmych divodi
vznikly neiekané komplikace, kterétrhou nemocného ohrozit na zigoPodklady pro

mou praci jsenterpala jak z kniznich, takéasopiseckych pramén

V praktické ¢asti jsem se zabyvala jednou z diagnéz akutnicti stediabetologii.
Poukazuji na fistup k pacientovi viigdnemocnrini a nasled®i nemocnéni p&e.

VyuZzivam této moznosti a&kuji vedoucimu prace, PhDr. DuSanu Syslovi, PhD.,
MPH, za odborné vedeni, poskytnuté informait&pnzultacich akely pristup i

vypracovani této préace.
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Retinopatie.................... nezastlivé onemocsni sitnice
Screening............o.ev. ... pouziti diagnostickych tesk vyhledavani rizikovych nebo
nemocnych osob v exponované populaci zdardravych osob beziznaki daného
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Stenokardie..................bolesti na hrudi



UvoD

Ke zpracovani bakaigké prace jsem si zvolila témaiabetes mellitus a
hlavni komplikace v prednemocnéni neodkladné péi“. K vybéru tohoto tématu
jsem n¢€la hned ®kolik davoda. Jednak to byly zkuSenosti z mého &giho povolani,
kde se velmiasto setkAvam s pacienty trpici touto diagnozoélefakt, Ze diabetes je

velmi rozS8fena choroba jak u nas, tak i vetsy

Bakal&skou praci jsem si roztlla na ¢ast teoretickou aast. V teoretick&asti
jsem si dala za cil popsat problematiku diabetiznaky, vyseateni, stanoveni diagnozy
a lI&bu. Déle jsou popsany komplikace, které se mohoerocnych s touto diagn6zou
vyskytnout a se kterymi se zdravotnicifegnemocnini a nasledovwnemocnini p&i
setkavaji velmtasto.

Prakticka ¢ast je zpracovana pomoci kazuistiky. Popisuje opadienta, u
kterého se vyskytla jedna z nejzavggich komplikaci diabetu. V kazuistice je popsan
vyjezd zdravotnické zachranné sluzby, zafgta oSaeni pacienta a jeho transport do
zdravotnického zézeni. V dalSi kapitole praktick&sti je popsana pé o pacienta na

urgentnim pijmu a nasledhina jednotce intenzivni pé.
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TEORETICKA CAST

1 DIABETES MELLITUS

Diabetes mellitus iedstavuje v saiasné dob nepochybs jedno
Z nejzavazgsich civilizatnich onemoceéni a neni pehnané, mluvime—li o masoveé
epidemii nepenosného chronického onemeéohn Podle odhad Swtové zdravotnické
organizace jim dnes na &wy trpi pres 110 miliod lidi a za 15 rok se ma peet
nemocnych vice nez zdvojnasobit.Céské republice je evidovandegs il milionu
osob, o kterych je znamo, Ze maji cukrovku. Vinak foto onemoaini omezuje i
ohrozuje kvalitu Zivota diabetika. Nejde jen o ngmbst trvalé pé&, o stravovaci,
pohybovy a léebny rezim, al€asto i ostrach ze vzniku zavaznych komplikaci. Eodl
udaji Ustavu zdravotnickych informaci a statistiky Zijenas térs 50 000 diabetik
s poSkozenim zraku, z toho je 1300 nevidomydies pd0 000 ma postizeni dolnich
koncetin, 4 400 diabetikmuselo podstoupit amputaci nohyigpzné 26 000 diabetik
ma& prokdzané poskozeni ledviri pemz 5 000 z nich ma tak poSkozenou funkci, Ze
diive ¢i pozckji je ¢eka nadhrada funkce ledvin duialyzou nebo transplantaci. Riziko
vzniku infarktu myokardu a cévnich mozkovyctihod je u diabetik mnohem vyssi
nez u nediabetik V ostatnich zemich st je situace velmi podobna. Ke snizefthto
zavaznych komplikaci musime usilovaagnou prevenci adbou diabetu. Mnoho lidi
ma zvyseny sklon k této nemoci, jsou to lidé obélidii se zvySenym krevnim tlakem,
zvySenymi hladinami tukv krvi a s kardiovaskularnimi chorobami, ale ighjcdti.

Diabetes mellitus p#t k negasgjSim chronickym onemoeénim v dtském i
dosglém wku. Nedostatek znalosti a nedostatep€&e 0 nemocné s cukrovkouuie
vést k rozvoji cetnych komplikaci, které maji népnivy dopad na kvalitu Zivota
¢loveka i jeho rodiny a znamenaji vyznamny soaiakonomicky problém pro celou

spole&nost (1).

1.1 Anatomicko-fyziologické poznatky

Diabetes mellitus je nehomogenni skupina chronickymetabolickych

onemocgni rizné etiologie, jejichz spalaym jmenovatelem je hyperglykémie.
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Diabetes zfisobuje porucha sekrece nelinku inzulinu, respektive jejich kombinace.
Je provazena poruchou metabolismu @ukouki a bilkovin. Na zaklag chronické
hyperglykémie fi diabetu se rozviji dlouhodobé poskozeni ieyjSich organovych
systéni, projevujicich se napd dysfunkci, nebo dokonce o jejich selhanim. Pro

diabetické komplikace jsou typické dlouhodobé céwmplikace, a to specifické:

mikrovaskularni
> retinopatie
» neuropatie
» nefropatie

makrovaskularni

» urychlend ateroskler6za

1.2 Inzulin

Hormon slinivky Wisni tva‘eny v B-buikach Langerhansovavh osiki, které
byly objeveny v roce 1869 Paulem Langerhansem.idypliangerhansovych osirki
jsou jedinymi bukami v €lem vyralkgjici vyznamné mnoZzstvi inzulinu, hormonu, ktery
se vyvinul a stal pro Zivot nezbytnym, vykonavagickriticky dalezitou kontrolu nad
metabolismem sachatidtukia a proteifi. Pankreas zdravéhtiovéka obsahuje asi 1
milion ostiivka, kazdy z nich pak asi 3000 endokrinnich #$urNejdilezitéjSi burécné
typy kazdého ostivku tvori buiky B (produkuji inzulin), biky A (produkuji
glukagon), biiky D (produkuji somatostatin a tkioi PP — pankreaticky polypeptid)

Bunky Langerhansovych osirka, které secernuji sdasré s inzulinem i
amylin, ktery svym zfisobem fisobi antagonistickyd¢i inzulinu a tlumi jeho sekreci,
ale gedevsim se podili na syndromu inzulinové rezistehedlavni satasti anuloid
vyskytujicich se v osiivcich u diabetik a ztoho dvodu se studuje zejména
v souvislosti s diabetem 2.typu. Inzulin produkov@ibuikami je vysledkem dalSiho
zpracovani fivodniho genového produktu pre-proinzulinu, kterjpie odstpeni cisti
své molekuly zréinén na proinzulin a z& po odS¢épeni C.peptidu vznikne inzulin.

Podrety pro sekreci inzulinu jsou dvojiho typu.
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Je to sekréni odpowd’:
» na glukozu a ¢které aminokyseliny

» odpowd na glukagon a jiné, které zvySuji odpdwna iniciatory

Denni sekrece inzulin&ini 20-40j za 24 hodin, polovina z této sekrecdjbunkami
uvoliovan kontinualy, pravidel a ve stejné vysi s vyjimkogasnych rannich hodin,

kdy je kontinualni uvalovani nizsi. Tato sekrece je oZoagana jako bazalni sekrece

(3).

1.3 Klasifikace

Rada poznatk v etiologii diabetu vydstila v r. 1997 v navrh moklasifikace a
diagnostiky cukrovky, ktery podala Americka diabdetiicka asociace. Na jeho&ri se
podilelatada evropskych expérta instituci. Navrh byl nejprvefimt ve Spojenych

statech, pozfji i Svétovou zdravotnickou organizaci.

Hlavni zmény v klasifikaci:

» prestavaji se pouzivat pojmy inzulin-dependentni a-inaulin-dependentni
diabetes mellietus a jsou nahrazeny terminy digbetdlitus 1. a 2. typu

> nerozliSuje se typ 2 diabetu s obezitou a bez tpezi

» fada onemoai, ktera byla pvodré zaazena ktypu 2, byla po poznani
etiopatogenezerpvedena do jiné skupiny.

» zruSenda je samostatna skupina maldaothio diabetu, ktery byl ipveden do
skupiny sekundarniho diabetu v souvislosti s chanulpankreatu

» zavadi se novy pojem poruchy glukozové homeostany hyantni stavy

piedstavujici zvySeni riziko pro vznik diabetu a kavdskularnich chorob

Odlisna @dicnost, rozdilny klinicky pibéh a tizné riziko chronickych
komplikaci nas nutiiesrji klasifikovat diabeticky syndrom. Nové poznatkypniku
diabetu zahrnuji jak jehoriginy, tak dalSi procesy, které jeho vznik a rozvajvazeji,

tak také stale &Si heterogenita vyustily v roce 1997 v navrh nélasifikace diabetu,
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kterd je zaloZena na etiologii a snazi se podchytibjova stadia jednotlivych drih
diabetu.

Nova klasifikace je finosem pro paéeby praktické diabetologie, cetne
rozc&leni diabetes mellitus 1.typu do dvou podty@Xicinou diabetu 1.typu je vzdy
destrukce B-buk vedouci k absolutnimu deficitu inzulinu — juvenitliabetes.

Diabetes 1.typu A provazi zmni burk autoimunnim procesem, ktery probiha u
geneticky predisponovanych osob.

Diabetes 1.typu B byl popsan v africké a asijskeubeci, jeho etiologie neni znama.
Diabetes 2.typu je charakterizovan inzulinovou sezici a relativnim deficitem
inzulinu.

Gest&ni diabetes mellitus je termin vyhrazeny pro gravidenu, u které je

diagnostikovana porucha glukosové tolerance — tksbeobdobi gravidity ( 1).

Diabetes mellitus Obvykla zkratka
|. Diabetes mellitus 1. typu
A. imunitné podmirgny DM typ 1 ( dive IDDM)
B. idiopaticky
Il. Diabetes mellitus 2. typu DM typu 2 tide NIDDM)
lll. Ostatni specifické typy diabetu
IV. Gest&ni diabetes mellitus GDM
Hraniéni poruchy glukozové homeostaz HPGH

l. ZvySend& glykémie natao

II: Porucha glukozové tolerance PGT

1.4 Diagnostika:

Diagnozu diabetu a hramich poruch glukozove homeostazy stanovujeme na
z&klad glykémie ve venoOzni plasin kterou mgtime rekterou z klasickych
biochemickych metod.
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Diagn6za diabetu spiva na dikazu chronické hyperglykémie. Pro diabetes
1.typu je typicky rychle se rozvijejici se kliniclobraz, ktery je zijsoben absolutni
inzulinopenii. Krong polyurie, polydispsie a poklesu hmotnosti skdm reékolika dni
rozviji dehydratace, ketdéza az ketoacidoza. Kli@digkiznaky znamenaji vSak jen
podezeni na diabetes a nelze z nich stanovit diagnéaioedii. Diagn6zu nelze stanovit
pomoci deteénich prouzk ani pomoci glykovaného hemoglobinu. Prastadest
glykémie nalano nebo glykemickou ikvkou v prabéhu interkurentniho onemoémi
nebo stresové situace neni r&&mro diagnozu diabetu jkazné. Je nutno vyseni
opakovat az dva tydny po odeni onemocani.

Podle doporteni WHO, kterd byla praktickyijata vSemi staty EU, se diabetes

diagnostikuje spknim podminek &které zeiti moznych diagnostickych konstelaci.

1.4.1Diagnosticka kriteria:

» priznaky diabetu plus ndhodn& koncentrace plazmatjtké®zy tSi nez 11.1
mmol/I.
» plazmaticka glukéza nalao &tSi nez 7,0 mmol/l.

» dvouhodinova plazmatick& gluk6za&tsi nez 11.1 mmol/l v oGTT.

Pravidelny screening u asymptomatikcych osob j&ovéin v nasledujicichifpadech:

> 1krat za 2 roky maji byt vySemny vSechny osoby veku nad 45 let.

» 1krat za rok nezavisle n&ku maji byt vySeeni jedinci s nasledujicimi riziky
— nadvaha a obezita, vyskyt diabetu iibpznych, porod plodu nad 4kg
vyskyt GDM v dolé gravidity, hypertenze, dyslipoproteinemieiitpmnost

hranini poruchy glukozové homeostazy predchozim testovani.

Diabetes byva velmtasto definovan iitomnosti hyperglykémii a jejimiudledky.
Hyperglykémie se vSak ime vyskytovat u diabetu #Zznych gicin, které vedou

k symptoniim diabetu. Kigovym ukazatelem je glykémie ( 8).
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1.5 Kilinické p¥iznaky:

YV V.V V V V V V V VYV V VY

polyurie,¢asté vydatné mieni ( diuréza &sSi nez 2500ml/hod.)

polydipsie ( nadrérna Zizeé ) zpisobena osmotickou diurézou

nykturie

dech pachnouci po acetonu

hubnuti pi normalni chuti k jidlu

slabost a vlekla anava

bolesti nebo tece ve svalech

swedeni kize, perigenitalni opruzeni, kozni hnisaveé infekce

poruchy vidni

recidivujici mykozy

paradentdza provazena kazivosti a vypadavanirin zub

pri jiz existujicich komplikacich mikro — a makroaagatickych projevydchto
cévnich komplikaci — stenokardie, ¢md bolesti dolnich kao¥etin, poruchy

vyprazdiovani Zzaludku, poruchy potence.

1.6 Terapie:

Cilem komplexni p& o nemocné s cukrovkou je umoZnit nemocnému

plnohodnotny aktivni Zivot, ktery se kvalitativra kvantitativé blizi co nejvice

normalu. Zahrnuje nejen oblast¢ébre-preventivni, ale tykd se i oblasti soci@ln

ekonomické.

1.6.1Lééebné moznosti

YV V. V V V V

zmena zivotniho stylu

nutriéni terapie

zvySeni fyzické aktivity

farmakoterapie peroralnimi antidiabetiky
kombinovand terapie peroralnimi antidiabetiky

terapie inzulinem
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Peroralni antidiabetika — PAD

Peroralni antidiabetika jsou latky s hypoglykemizim Einkem, jejichz
podavani zahajujeme zpravidla u nemocnych s diabe2e typu, u nichZ nejsme

schopni dosahnou uspokojivé kompenzace diabetawdetezimovymi opéenimi.
Rozdleni PAD:

» Derivaty sulfonylurey

> Biguanidy

> Inhibitory stevnich alfa-glukozidaz
» Ostatni PAD

Ve farmakologické Iébé se uplatiuji pristupy:

» ovlivnéni sekrece inzulinu ( derivaty sulfonylurey, nesnoiflureova
sekretagoga )

» snizeni inzulinové rezistence ( biguanidy, thizakiibny, atomisté beta
adrenergniho receptoru )

» zpomaleni vs$ebavani glukézy ze igva ( inhibitory gtevnich alfa —
glukozidaz)

» zasah do intermedialniho metabolismu a ownindalSich projel inzulinové

rezistence.
Lé¢ba inzulinem:

Lécba inzulinem je zékladni ststi pée o nemocné s diabetem 1. typu, jejichz
prognoézu od zavedeni do praxe zasadmenila. V rékterych gipadech se uziva i

k 1éEbé nemocnych s diabetem 2. typu,fktgice nejsou naifvodu exogenniho inzulinu

Zivotre zavisli, ale kde je jeho podavani nutné ke korbkperglykémie.
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Indikace inzulinové |éby:

diabetes mellitus 1. typu
diabetes mellitus 2. typu
selhani peroralnich antidiabetik
alergie na PAD

akutni stres

YV V. V V V V

tehotenstvi

NejcastjSim divodem gevedeni nemocného s diabetem 2. typu na inzulin je
selhani PAD. Obvykle rozliSujeme selhani primarsekundarni. # primarnim selhani
nemocny od p&atku choroby na tou PAD nereaguje aétSinou jde o pomalu
probihajici diabetes 1. typu v defgsti ( LADA ). O sekundarnim selhani PAD
hovaime, jestlize byl nemocny nejm&dva roky peroralnimi antidiabetiky uspokdajiv
kompenzovan a byly werpany jiné léebné moznosti vedouci ke zlepSeni kompenzace,

to znamenaigdevsim snizenélesné hmotnosti a zvySeni fyzické aktivity.

Vzdy jsou indikaci k pevodu:

» vyrazné subjektivni potiZze souvisejici s dekompenzakrovky
» progresivni hubnuti, pokud nejde o cilenou redukci
» piitomnost ketolatek v nid

Inzulinové pripravky:

Inzulinové pipravky utené k Iéebnym @elim jsou vysoceisténé, neutralni
vodné roztoky inzulinu twéciho smés monomel, Sumed, tetrametit a hexamett,
které vznikaji nekovalentni vazbou inzulinu se emk Krong latek, které ovliviuji
délku &inku inzulinu, obsahujiadu konzervénich, stabilizujicich a pufrujicichrigad.
Jednotlivé preparaty #ieme charakterizovat podleuyodu, cistoty a fyzikélr
chemického slozZenitfpravku, které je hlavni determinantou délkispbeni pipravku,

tj. fakmakokinetiky, farmakodynamiky.
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Pavod:

V sowasné dob jsou kdispozici inzuliny ziskané ze tadich pankreét

inzuliny lidské a inzulinova analoga.

Druhy inzulini podle délky gsobeni:

Podle rychlosti nastupuciinku, vrcholu fisobeni a jeho trvani po s.c. aplikaci
délime inzuliny na kratce (gobici a inzuliny s prodlouzenou dobatinku ( stedre
dlouho pisobici a velmi dlouhogsobici ).

Kratce pisobici inzuliny:

» Zatatek misobeni za Y2 hodiny
» Maximalni &inek za 1-3 hodiny
» Doba pfisobeni 4-6 hodin
Nazvy inzuliri — Inzulin HMR, Actrapid HM, Humulon R, Insuman RépHumalog,

Novorapid

Sti‘edr¢ dlouho pisobici:

» Zatatek misobeni za 1 — 2,5 hodiny
» Maximalni &inek za 4 — 12 hodin
» Doba pisobeni 12 — 16 hodin
Nazvy inzuliri — Insulin HM NPH, Insulatard HM, Humulin N, HumalL

Velmi dlouho pisobici inzuliny:

» Zatatek misobeni za 2 — 3 hodiny
» Maximalni &inek za 10 — 18 hodin
» Doba pfiisobeni 24 — 36 hodin
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Nazvy inzulini: Humulin U, Humulin L, Monotard MC

1.6.2Léc¢ebné strategie:
Maji za ukol zjistit:

» glykemickou kontrolu
piiméienou hmotnost
kontrolu krevniho tlaku
terapii dyslipoproteinemie

YV V VYV V

synchronizaci farmakoterapie

1.6.3Lé¢ebna vyziva:

» pri neuropatii doporéujeme nizkoproteinovou dietu
» pii hypertenzi redukujemeripem sodiku

> pri dyslipidemii redukujeme saturované tuky

1.6.4Lécebny plan u nemocného s diabetem 1. typu:

Projevy onemoani jsou disledkem prostého hormonalniho deficitu, a proto je
logickym I&ebnym opaenim substiténi terapie.
K dosazZeni optimalni kompenzace jebia podavat inzulin, a to igpbem, ktery co
nejvice napodobi normalni endogenni sekreci a Keergladn s Fijmem potravy a
mirou fyzické aktivity.
NejlepsSi a zarove jedinou cestou je samostatna kontrola diabetunigg je nemocny
schopen na zakladopakovanych wieni glykémie pibézné¢ podle pateby upravovat
davky inzulinu. Pacient takigbira ¥tSi dil odpo¥dnosti za sk zdravotni stav a stava
se partnerem |éka pxi lécbe.

Zakladem je tedy spravna edukace diabetika (1 ).
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1.6.5Lécebny plan u diabetu 2. typu

Stanovit pravidla pro #u nemocnych s diabetem 2. typu je ohij&in Neni
jasné, jak je z hlediska mortality a morbidityirmsna kombinovana dba PAD a
inzulinem, jak indikovat jednotlivd PAD a inzulindvezimy.

V praxi volime komplexni fistupy, kterymi dosahnemedimeéirenych hodnot krevniho
tlaku, sérovych lipid a optimélni metabolické kompenzacéi go nejmensim
hyperinzulinismu. Léba by ngla vést k dosazeni zadouci hmotnosti v idealniipaat
nebo alespi branit.

Lécbu zahajujeme vzdy pokusem o ovkwh inzulinové rezistence, to znamena
dietnimi opatenimi a snahou o zvySeni fyzické aktivity. Vzhledemomu, Ze vice nez
80% pacient s diabetem 2. typu ma nadvahu, je prvnim igoain snizeni hmotnosti.
Lépe je nesfrhat s nasazenim PADBI inzulinam, jejichz podavani znesnage
snizovani &lesné hmotnosti. V ambulantni praxi se mnohdy wplaatkodok
tolerovat bezfiznakovou hyperglykémii kolem 15mmol/l, pokud nempsouasre
aspEsre ztraci na vaze.

Po neusgsné kompenzaci glykémie dietou @desnou aktivitou fistupujeme k l&b¢
PAD. U nemocnych s nadvahou je Iékem prvni volbyfonmin, pripadré akarboza. B
neuspokojivé kompenzaci kombinujemeidé s derivaty SU s kratSim pdoksem.
Mozna je i kombinace SU s metforminem. Po neuspe&dompenzaci jeidezité as
zahdjit I&€bu inzulinem.

Pokud neni mozné dosahnout uspokojivé kompenzase uyedenymi prosdky, je
indikovano podavani inzulinufipadré kombinovana l&a inzulinem a PAD.

Nedilnou sotasti |€by je edukace, zatrend na stravovacich zvyklosti a Zivotniho

stylu.

Souasti pée o vSechny nemocné s diabetem bez ohledu na fy@ayédelny screening
a wasna léba mikro-a makroangiopatickych komplikaci.
Frekvence kontrol diabetik zavisi na stavu cukrovky a pokiosti pripadnych

komplikaci. U asymptomatickyh osobeolpokladame rutinni kontroly 1krat za &ice
(1)
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2 Komplikace DM:

2.1 Akutni
> hypoglykémie
> hyperglykémie

2.1.1Hypoglykémie:

Pod pojmem hypoglykémie rozumime patologicky staiZené koncentrace
glukbézy provazeny Kklinickymi, humoralnimi a dalSintiiochemickymi projevy,
vedoucimi k zavaznym poruchaginnosti mozku, ktery je naftjwodu cukru krvi
zavisly. Hypoglykémie se objevi vzdy, kdyZz vzniknerovnovaha mezi nadbytkem
inzulinu a nedostatkem glukdézy. Z biochemickéhodislea miZzeme hypoglykémii
definovat jako koncentraci glukozy v krvi nizsizrje dolni hranice normalniho rogp
Obc¢asna hypoglykémie je prakticky nevyhnutelna u vyesmtient 1écenych inzulinem
nebo PAD. Je zpravidla asymptomatologickd a pacg&ntpravidla porize sam.
Zavaznym problémem se stavaegevSim u paciet s DM1T, kde je &ka
hypoglykémie definovana jako stav svaznou poruckédomi, ktery si vyZaduje

hospitalizaci nebo asistenci jiné osolfyjpjim odstraovani.

Vyskyt hypoglykémie:

Ob¢asna hypoglykémie je prakticky nevyhnutelna u vSeechlinem Iéebnych
diabetiki. Hypoglykémie je n€pstjSi u nespolupracujicich paciént pri tézké
autonomni neuropatii, chronické renalni insuficienpozivani alkoholu. Zvlast
nebezpéné jsou u starych osob. Bezpiesini gicinou hypoglykémie je i zvySena
fyzickd zatz, kter4 vede nejen ke zvySené ipbt glukézy, ale také ke zvySené
citlivosti vaci inzulinu acasto k jeho lepSimu vstbdvani z podkozi. Nemocny &Zké
hypoglykémii je ohroZzen arytmiemi, cévni mozkovatihpdou, srdénim infarktem i

nahlou smrti (1) .
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Pri¢iny hypoglykémie:

nadnérna davka inzulinu nebo peroralnich antidiabetik
neadekvatni nebo opoddy prijem potravy, zvraceni, nebodpem

n&hla prolongovana z#t

YV V V V

alkohol, ktery zabrguje dophovéani glukézy do krve ze zésob glykogenu

v jatrech ( 3).
Projevy:

Glukéza je zakladnim zdrojem energie pro vSechrtkpw organismu, icemz
dominantni misto zaujima mozeki Rypoglykémii je to pra¥ mozkovacinnost, ktera
za&ina vaznout,&ZSi hypoglykémie vedou k bexlomi a mohou kafit i smrti.
Hypoglykemicka reakce ma sjplvat tato zakladni kriteria: maji bytitomny klinické
symptomy, musi bytiitomna nizka koncentrace glukézy a musi nastap(gianaki
po podani glukozy.

» nevolnost, bolest hlavy
» zamlzené vidni
» porucha jemné motoriky
» celkova slabost
> krece
> bezwdomi
» poceni
» tachykardie
» nervozita
>

hlad
Komplikace:

Bezprostednim nésledkem poruchy koordinaceiaspého rozhodovanitbe
byt draz. BZka hypoglykémie rive byt provazena hemiplegti hypokalémii. B
poruSe ¥domi miZze dojit k aspiraci. Protrahovana hypoglykémie m&em steja
jako ®zké hypoglykémie mohou vést Kkireverzibilnimu pa&a@ mozku.

Hypoglykémie se pravghodobr také podili nafcinach nahlé smrti u diabefik 1).
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Pfi moznosti selfmonitoringu arpdostaténé zkuSenosti diabetikize &tSinou
hypoglykemickych epizod zachytit v obdobi, kdy jeany peroralni fisun glukozy.V
tomto pipac stai podani oligosachand nejlépe glukézy, medu neb&okolady
V priméireném mnoZzstvi.

U pacientt se zavaznou hypoglykémii a naslednym kdemim zahajujeme
lé¢bu intravendznim podanim glukozy.ti Puréeni mnozstvi seifidime reakci
nemocného: v bezdomi se obvykle upravuje jiz vigehu aplikace, pmérna
inicialni davka glukdzy kolisa mezi 25 — 60 ml 408ukdzy. U hypoglykémii
vyvolanych dlouhodob pasobicimi inzuliny a zejména ¢kterymi peroralnimi
antidiabetiky se mohou hypoglykémie opakovat ahddin po prvé atace.

ProtoZe intravendzni aplikace hypertonické glukfezyporerné obtiznd u nemocného
v bezwdomi, stesem, eventueins kkecemi a obvykle se zkolabovanymi perifernimi
venami, je mozno jako prvy débny vykon podat intramuskul&rmpil az jeden mg
glukagonu. Winek podani glukagonu byva obvykle kratkodoby, maxis 2 hodiny,
takZe po Ustupu begdomi je nutno zajistit dostatey piéivod snadno metabolizovanych
sacharid. Po podani glukézy nebo glukagonu v&sine piipadi dochazi k rychlé
apraw stavu nemocneho. Ojedie vSak i @i Upraw glykémie nad fyziologickou

hladinu gretrvava bez&domi.

Prevence:

zékladem je edukace pacienta
monitorovani glykémie
hypoglykémie niZe vyvolat také poziti alkoholti betablokatoi

zvySena fyzicka aktivita zlepSuje fbavani insulinu

Y V. V V V

kazdy diabetik by &l mit u sebe pohotovostni zasobu ve fomikolika kostek

cukru
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2.1.2Hyperglykémie:

Diabeticka ketoacidoza

Diabeticka ketoacidoza je akutni metabolickou kokadi diabetu 1. typu,
vyvolanou nedostatkem inzulinu a zvySenou prodikeitrareguldnich hormoi. Je
charakterizovdna metabolickou acidézdimzestupu ketolatek, t&hvzdy vyznamnou
hyperglykemii a deficitem vody a minefal
Pres vSeobecné zlepSenicpéo diabetické nemocné se vyskyt diabetické ketoagi

v rozvinutych zemichiiilis nesnizuje ( 1).

PFi¢iny vzniku:

Priciny vzniku diabetické ketoacidozy Ize raditl do dvou zékladnich skupin.
V prvnim g@ipact jsou hlavnimi faktory zanikajici produkce endogéoninzulinu i
nedostatény zevni pisun:
» now vznikly diabetes melliutus 1. typu
» chybna terapie ze strany nemocnéhoSetujiciho lékde.

Do druhé skupiny pé#tstresogenni podty, kterymi jsou nejast;i:
» infekce
» vaskularni pilhody

» (razy a operace

Zvysena produkce ketocholaniinvede vé&chto gipadech k stimulaci sekrece
glukagonu, bloka#l rezidualni sekrece endogenniho inzulinu a zhorgenilinové
rezistence v perifernich tkanich.

Pres podrobnou analyzu vSak v jednotlivych klinickydituacich nelze dakdy

jednoznéné rozhodnout co bylofiiéinou rozvoje ketoacidozy.

30



Klinicky obraz:

Dusledkem hyperglykémie je vystigvany pocit Ziz#y, polyurie, polydipsie,
pokrctilé dehydrataci slabost, zavraa ortostaticka hypotenze. Prohlubujici se
duSnosti. Pozdnim projevem jsou poruckgomi, které mohou vyustit do komatu.

Pri fyzikalnim vySeteni zjiujeme acidotické ( Kussmaulovo ) dychani, znamky
dehydratace, v pokédych stadiich i projevy volumové deplece a pretehazotémie.
Zavadjicim priznakem mohou byt bolestiibha, rekdy az s projevy fipominajicimi
nahlou pihodu kisni.

V laboratornim nalezu dominuje porucha acidobaziokénovahy typu metabolické

acidozycasto az extremniho stupn

Terapie:

Nemocni bez dramatickych klinickych profevnohou byt hospitalizovani na
vSech oddlenich, kde Ize zajistit jbézné sledovani nemocného a kontrolu zakladnich
laboratornich paraméir ( glykémie, natrium, kalium, acidobazickd rovnoaal.
Pacienty v&ZSich stavech ( se znamkami vyrazné dehydratacéadidozy,

s poruchami funkce organovych systéne nutno hospitalizovat na jednotkach
intenzivni pée ).

Zaklad terapie diabetické ketoacidozieg@stavuje intravenozni podani inzulinu. Kdysi
uzivané velké uvodni davky jsou jiz dnes opugta standardhse voli kontinualni
intravendzni aplikace, davky v rozmezi 4-12 |U malihu. U rekterych nemocnych je
tieba peitat s vysSi pgebou vzhledem k vystdpvané inzulinorezistenci.

V¢asné podani inzulinu méa zdsadni vyznam a tatmalé@ema byt odkladana az do
doby, kdy musi byt nemocny hospitalizovan. Priipad dd@asré nezajiséného
nitrozilnino @istupu je mozna dinna I&ba podavanim zhruba stejnych davek

intramuskulara v hodinovych intervalech.

Nahrada deficitu tekutin a minetalje nemén vyznamnou solasti terapie. Za
nejvyhodrjSi nahradni roztok je dnes vSeob&povazovan izotonicky roztok chloridu

sodného. Po poklesu hodnot glykémie zhruba k 15 Ithjporhodné pejit k podani 5%
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roztoku glukézy jako prostdku k uhrad deficitu cisté vody a sotasré jako
energetickému substratu untiodicimu pokr&ujici odklon metabolismu od ketogeneze

k utilizaci ketolatek.

Uvodni davka Dalsi postup
Inzulin Bolus 8-12 U i.v. 8-12 1U i.v.
500ml/hod po dobu 4-6
Nahrada tekutin 500-1000 ml/hod hod.

100-500 mi/hod p
glykémii pod 15 mmo/I

1-2 mmol/kg
NaHCO3 8,4% (jen @i pH menSinez — 7,0 Dle kontrol ABR
a olzhové nestabilit)

Komplikace:

V¢asna a spravnadea diabetické ketoacidozy vede ve velkéSine pripadi
k usgichu. Komplikace se vyskytuji ve zvySenéienu osob starSich, s mnohaletym
pribéhem diabetu a rozvinutymi projevy diabetické mikiemakroangiopatie.
NejcasgjSim problémem je sniZzeni renalni funkce az akwgeihani ledvin p
dehydrataci a hypovolémii, jde vSak veésno stav pla reverzibilni @i |écbé. DalSi dw
velké skupiny komplikaci fiedstavuji vaskularniffhody a fizné infekce, zejména
pneumonie.

Nekteré komplikace mohou byt udledkem neadekvatni terapie, Hafad
srde&ni arytmie @i nedostatéené korekci hypokalémie vznikajicitiplécbé. Spise u
mladSich nemocnych a u diabetickychide vzaca vyskytuji gipady edému mozku se
Spatnou prognoézou. Terapeuticky se podava 20% blareventudld s kombinaci
siizenou hyperventilaci k snizeni parcialniho tlakido uhliitého v arterialni krvi.
Dale se vyskytuji cévni trombdzy, protrahovana daini atonie a v&Zzkych gipadech

i Sokové plice (1).
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Hyperglykemické ( hyperosmolarni ) koma:

Hyperglykemické koma je akutni komplikaci fepevSim non-inzulin-
dependentniho diabetu a velmi vaznou prognozou.chirakterizovano extremni
hyperglykémii sd&Zkou dehydratacigastym vznikem rendlni insuficiencéizného
stupré a poruchami &domi.

Hranice mezi diabetickou ketoacidozou a hyperglyk&gm komatem neni v klinické
praxi zcela ostra. Qbsituace by mohly byt povazovany za protilehlé @xini vychylky
jediného klinického stavu. Zatimco u prvni z nicbiminuje aciddza s vystidpvané
ketogeneze ip obvykle vyznamgjSim inzulinovém deficitu, je u druhé v pepi
piedevsim vyznamna hyperglykémie.

Jde obvykle o komplikaci diabetu 2. typu, nemo&oiuj &tSinou starSiho d&ku, ¢asto

s dalsimi pedevsim cévnimi chorobami, coligpiva k zavaz¥si progndzeCastjsi je
také vyskyt hyperglykemického komatu jako prvnihmjgvu dosud nepoznaného
diabetu.

PFiciny vzniku:

NejcastjSimi pricinami  vzniku hyperglykemického komatu jsou stavy
znemo#ujici nemocnému dostdtey prisun vody pi osmotické diuréze z nastajici
hyperglykémie. P#t se pedevSim cerebrovaskularni a kardiovaskulartfihgaly,
infekce, psychické poruchy a socialni izolace. Stéve byt i disledkem nefiméiené
terapie diuretiky, betablokatory, vzacnjinymi preparaty, nebo vznikatipzakrocich

ovliviujicich osmolaritu krve.

Klinicky obraz:

PIr¢ rozvinutému stavu ipdchazi tzné dlouhé obdobi Zizna polyurie
s postupnou dehydrataci a poruchamidomi. Ri prvnim kontaktu jiz mize byt
nemocny v komatu, mohou se objevitede nebo loZiskové neurologick&ipnaky.

A

ledvin.
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V laboratornim nélezu dominuje extrémni hyperglyle€in¢asto vice nez 50mmol/l ),
kterd je spolu s dehydrataci hlavnfi¢ou sérové hyperosmolarityCasto jsou
laboratorni projevy akutniho selhani ledvin s vapetn koncentraci kreatininu a urey.
Je gitomen uéity stupei metabolické aciddézy na kterém se s piSe nez \hadina
ketolatek podileji retencetipselhani ledvin a laktat vznikajicitiptkénove hypoxii

z hypoperfuze.

Terapie:

Vzhledem k zavazné progndéze méasna a spra¥nvedena terapie zasadni
vyznam. Nejdlezit¢jSim opatenim je Uprava hypovolemie intraven6znim podanim
tekutin. N&hradnim roztokem je zfiku izotonicky roztok chloridu sodnéhoii P
stoupajicich koncentracich natria Izejft bud’ k roztoku o polowini koncentraci NaCl
( F1/2 ) nebo P klesajici glykémii kombinovat izotonicky roztokéfgprocentnim
roztokem glukozy. Celkovy deficit vody dosahuje achito nemocnych az 10 ity
vzhledem k moZnosti seéasného kardiovaskularniho postizeni viakenbyt rychlejsi
ndhrada nebezpea a ptbézna kontrola &y sledovanim centrélniho Zilniho tlaku je
proto nezbytnym opggnim.

Nahrada deficitu kalia sidi renalni funkci : trva-li diuréza, pak jeeba zait
s jeho seplementaci v ndhradnich roztocich nepddl@bvyklych davkach 20 mmol
7,45% KCI za hodinu.

Podavani inzulinu se ro¥hiidi zasadami uvedenymi vySe u ketoacidotického
komatu, k snizovani hyperglykémie ovSenspiva ifadna dehydratace. Nutno dbiat
zvlastre u obéznich paciefits moznosti zrnimé inzulinorezistence, na druhé strdoy
pokles glykémie o vice nez 10 mmol/l za hodinu prikdad u rekterych dosud
inzulinem neléenych — mohl vést k rychlému odsunu z extraceliti@nprostoru,
ob¢hovému selhani nebo edému mozku.

Vzhledem k vysokému riziku trombotickych komplikaez#i dnes k zakladnim
opatenim i preventivni antikoagulai léba heparinem nebo hepariny s nizkou

molekulovou hmotnosti.
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Komplikace:

Mortalita hyperosmolarniho komatu je vysoka ii pdekvatni léb¢. Vazna
prognéza je dsledkem vysokého vyskytu dalSichdsuzenych onemocmi a ¢asteho
vzniku komplikaci u &chto nemocnych. Spatnym prognostickym znameninu jso
zejména vznik akutniho selhani ledvirfj pémZ nedochazi k Gprévpo rehydrataci,
dale zavazgsSi arytmie a prohlubujici se poruchydomi. Dehydratace zvySuje
viskozitu krve a riziko vzniku trombotickych fijpod Wetné diseminované
intravaskularni koagulace. Hyperosmolarni koma ¢gsto provazeno infékimi
komplikacemi, pedevSim pneumoniemi a sepsi, kde se ipjat zejména

gramnegativni fwodci ( 1).

Laktatova acidoza

Jde o metabolickou acidézu se zvySenou aniontovarerou, ktera je
vysledkem kumulace laktatu v organismu na podklaiznorodych patologickych
stava.

Klinicky obraz a terapie:

ZavazrjsSi pripady jsou obvykle provazeny koncentracemi laktakuvi nad 7
mmol/l. V klinickém obraze obvykle dominuje zakladmemoceini spolu s projevy
metabolické acidozy. Vysledkem dosavadnich teragewth postug u laktatove
acidozy jsou fevazré neuspokojivé, coz plati i o hydroutitanu sodném podavaném
v infuzi nebo v ramci biokarbonatové hemodialyzyéctha ma byt cilet zangiena

piedevsim na zakladni onemeéaon( 1 ).
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2.2 Chronické

Organova postiZzeni specificka pro diabetes mellitus

» diabeticka neuropatie
> diabetickd retinopatie
» diabetick& nefropatie

Organova postiZzeni nespecificka pro diabetes:

» makroangiopatie: organové postiZzeni vznikajici zaklad poSkozeni velkych
cév, ICHS, ICHDK, CMP

» mikroangiopatie: organové postizeni vznikajici ailladt poskozeni drobnych
cev

» neuropatie: organové postizeni vznikajici na za&klpdSkozeni perifernich

nervovych vliaken

2.2.1Diabeticka retinopatie

Postizeni & pati mezi nejzavaijSi komplikace diabetu. Mnohdy na
diabetickou retinopatii navazuje sekundarni glaukbi@sledné slepota provazetesti
velmi krutymi bolestmi pedstavuje z hlediska psychosocialniho stav, ktdigapi
diabetikovi, jenz se n&ill se svym onemocmim Zit, dalSi obtizh zvliadnutelny
problém.

U muai se diabeticka retinopatie objevujétSinou fed dosazenim 45 let, u zZen
pozcji. Znamky diabetické retinopatie s& PM 1. typu objevi do dvou let po zachytu

jen u 2-7 nemocnych (1).

2.2.2Diabeticka neuropatie:

Diabetick&d neuropatie zahrnuj@du heterogennich syndrémkteré se dle
pievazujici lokalizace postizeni schematickigni do dvou zakladnich skupin na

somatickou neuropatii a vegetativni neuropatiiddénovana jako difuzni nezéivé
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poSkozeni funkce a struktury perifernich rierv- motorickych, senzitivnich,
vegetativnich ( 1).

2.2.3Diabeticka nefropatie:

Diabeticka neuropatie je chronické progredujici maoereni ledvin
charakterizované proteinurii, hypertenzi a postapngoklesem renélnich funkci.
Proteinurie jako dominujici znak diabetické neutapge pouze jednim zidledki
generalizovaného postizeni malych a velkych tepent@hoto hlediska je soasre
indikatorem kardiovaskularni patologie. Diabetickoeuropatii se rozumi diabeticka

mikroangiopatie postihujici ledviny (1 ).
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PRAKTICKA CAST

3 KAZUISTIKA U PACIENTAV HYPERGLYKEMICKEM
KETOACIDOTICKEM KOMATU

3.1 Kazuistika u pacienta v hyperglykemickém ketoaciddtkém

komatu — pirednemocnéni ¢ast
Prijeti hlaseni:

- Hovor byl gijat na dispéinku zdravotnické zachranné sluzby Zlinského kraje
dne 2.4. ve 19:30

- Na dispeink volal muz, ktery volal o pomoc pro kamaradar&ho nasSel doma,
leziciho na posteli, nespolupracujiciho, psychomcky neklidného, zmateného

- Obsah vyzvy: Muz 42 let, diabetik, nereaguje

- Na misto byla poslana posadka RLP

- Prevzeti vyzvy : 19:32

- Vyjezd k zasahu: 19:34

- Prijezd na misto zdsahu: 19:40

Identifika ¢ni Gdaje:

- Muz X.Y.

- Veék: 42 let

- Bydlisté: Napajedla
- Poji&¥ovna: 000

Odbér anamnézy:

Osobni anamnéza

- pacient 15 let diabetik 1. typu, od nového rokuépjid opakovar zasahovala

zdravotnicka zachranna sluzba. Hypertonik.
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- hypertenzni choroba I. Stupdle WHO
- stp. fraktite LDK v kotniku 1/2010
- stp po hypoglykemickém komatu s tonicko-klonickyktecemi v ebriet 4/08

Rodinnd anamnéza
Pacient bydli s kamarddem v malém domku, sogi&iabsi pipad. Muz je 5 let
rozvedeny, ma jednu 18ti-letou dceru. Otec pacigftde&en pro diabetes mellitus 1.

typu. Matka hypertoka. Dcera zdrava.

Pracovni anamnéza
Pacient je #kolik let nezanistnany, registrovany naadk prace. Obas si givydélava

jen brigads.

Farmakologicka anamnéza:

Diabetik na inzulinoterapii, Novorapid 10-10-6, ltas 20j veéer

Alergologickd anamnéza
Neguje

Abusus

Kouii od 16 let, asi 10 cigaret defjivypije asi 5 piv denh

Souwtasny stav

Kamarad zavolal na linku 155 po naleznuti svéhduipalliciho leziciho na posteli,

neklidného, nespolupracujiciho, zmateného. Udayé ediabetik na inzulinu.

Pti prijezdu na misto zasahu nachazi posadka RLP muighieZha posteli. Na slovni
pokyny nereaguje. Na otazky l|éka zachranné sluzby odpovida jeho kamarad.
V pokoji, kde se nachazi muz, je négpaek a na stole stojgkolik prazdnych lahvi od
piva i tvrdého alkoholu. Ve vzduchu je citit cigamey kou.

Muz, ktery volal na linku 155 donesl I&kazulinové pera.
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Posadka okami#t zatala s vySébvanim pacientova stavu a zajifiim zakladnich
Zivotnich funkci. Byla zajigha periferni Zilni linka zelenou kanylou. Perifetiini
linka byla zajis¢na na fbetu levé ruky. Podan Seduxen 10mg i.v. Pro porw¢domi
pacient zaintubovan, kanylau 8, spontan&ventilujici. Orotrachealni rourka fixovana
v koutku na 24cm. Nasledo¥nliékar zachranné sluzby pokiaval s vySeabvanim

pacienta a naordinovaldéu.

VySetrovaci metody:

Fyzikalni vySetreni:

- TK 90 mmHg systolicky, diastolicky nefhitelny
- TF 115/min, pravideln&

- D27/ min

- TT 36,1, teplota fyziologicka

- SPO2 94% - saturace nizSi

- EKG - sinusovy rytmus, tachykardie

- GCS - 1+1+1 bad

- VySeteni glykémie — glykémie nelfitelna

VySetreni pohledem:
- na prvni pohled pacient, schvaceny, psychomotomadtidny, nespolupracujici
- pacient zaujima polohu v leZe na zadech
- pacient zanedbany
- zornice izokorické
- sliznice suché, znamka dehydratace

VySetreni poslechem:

- akce srdéni poslechow — tachykardie, akce pravidelna, ozvy ohéanié

- dychani — pravidelné, tachypnoe, Kusmaulovo dychani

40



VySetreni pohmatem:

biicho na pohmat nebolestivé

kuze sucha, tepla

leva dolni kotietina otekla v oblasti kotniku

na levé dolni koketing, v oblasti paty, defekt

Stanoveni diagnozy:

Dle piedchoziho vySéeni a pouziti vSech dostupnych vydgacich metod, Iéka
dosgl k zawru, Ze se jedna o hyperglykemické komajisgbené nedodrZzenim

nastavené léby diabetu.

Lécebna opafteni:

Po stanoveni diagnozy &da posadka RLP sdébnymi opatenimi u pacienta.
Lékar naordinoval ndhradu tekutin.

-R1/1  500ml - krystaloidni roztok

- Seduxen 10mg - benzodiazepin

- rychly transport na urgentnfiggm

Pacient byl s pomoci kamarada naloZzen na nosithautan bezpmostnimi pasy a
dovezen do sanitniho vozu. Pacient byl transportavpoloze v leZe. ied transportem
byl znovu zkontrolovan tlak krve, napojen na EKGrmibar, znovu néiena glykémie,
hodnota opt nentfitelna. BEhem transportu se dfila saturace krve satuaim ¢idlem,
ke kontrole okystieni krve. Odjez z mista zasahu byl v 20:20 hod.

- TK —100/50 hypotenze

- D - 20/min tachypnoe

- P-100/min tachykardie

- SPO2-93%

Pacient byl transportovan do spadové nemocnicagentni gijem. Transport praihl
bez komplikaci. Transport pacienta trval 10 minyagfedan na urgentnimiigmu ve
20:30 lékai konajicim sluzbu.
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Zdravotni stav pacientaipgpredani na urgentnifiem byl stejny a beze zm. Pacient

v hyperglykemickém komatu, hypoventilujici.
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3.2 Kazuistika u pacienta v hyperglykemickém ketoaciddtkém

komatu — urgentni prijem

Pacient dovezen posadkou RLP na urgentijém ve 20:30. V p& posadky RLP
podan infuzni roztok R1/1 500ml a Seduxen 10mgidhazaintubovan orotrachealni
kanylou ¢. 8, zavedena Zilni kanyla.é¢Bem transportu nedoSlo dle posadky RLP
k Zadnym komplikacim, ani ke zmé zdravotniho stavu. Vice informaci v kapitole
prednemocnini p&e.

Identifika ¢ni Udaje pacienta:
Pohlavi: muz

Jméno a Fijmeni pacienta X.Y
Vék: 43let

Misto bydlisté: Napajedla 2538
Cislo pojig’ovny: 000

Vzdélani pacienta ucebni obor
Zaméstnani: nezangstnany
Rodinny stav: rozvedeny
Stéatni prislusnost CR

Datum prijeti: 2.4. 21:55
Divod prijeti: nengfitelna hodnota glykémie, komatozni stav

Medicinska diagnoza Hyperglykemické koma

Vitalni funkce p¥i prijeti:
- TK:90/50 — hypotenze
- D: 24/min, tachypnoe, Kusmaulovo dychani
- P: 115/min - tachykardie
- TT: 36,1 — teplota fyziologicka
- Glykémie: m¢tena glukometrem neffitelna
- EKG: sinusovy rytmus 115/min
- Véha: 89kg
- VySka: 179cm
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Osobni anamnéza:

pacient se & na diabetes mellitus 1. typu asi 15 let, skldrygoglykemii
otok LDK od 1/2010

hypertenzni choroba I.stupdle WHO

hyperccholesterolémie, jaterni steat6za

stp. gangréss flegmonou palce LDK pourazova, stp. Nefrektod/®i006
stp. fraktie nosnich &stek 1997

stp. hypoglykemickém komatu s tonicko-klonickynedemi v ebrie¢ 4/2008

chronicky tabakismus

Rodinna anamnéza

Pacient bydli s kamaradem v malém domku, soEi&labsi pipad. Muz je 5 let

rozvedeny, ma jednu 18ti-letou dceru. Otec pacigftd&en pro diabetes mellitus 1.

typu. Matka hypertoka. Dcera zdrava.

Pracovni anamnéza:

Pacient je #kolik roki nezandstnany, registrovany naadk prace.

Farmakologicka anamnéza:

Diabetik na inzulinoterapii, Novorapid 10-10-6, ltas 20j veéer

Alergologickd anamnéza:

Neguje

Abusus:

Kurak,

asi 10 cigaret detnze vypije 5 piv derth

PFrijmova vySefteni:

Hlava:

hlava poklepo¥ a pohmato¥ nebolestiva, bez viditelnych posSkozeni
bez traumatického nalezu
bulby ve stednim postaveni, skléry anikterické, zornice izakadr, kornealni

refle vybavny
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- 0¢i, usi, nos bez sekrece

- jazyk plazi stedem, jazyk suchy

- §titn4 Zlaza neztSena, napl krénich Zil norng

- pulsace na arteria karotis hmatna

Hrudnik a dychaci systém :
- hrudnik pevny, symetricky, bez hmatné krepitace
- pri ventilaci se rozviji symetricky
- dychani poslechavsymetrické, sklipkovcisté
- frekvence dechu je asi 21 za minutu, zrychlenankawgovo dychani

- minimalni sekrece z DC

Kardiovaskularni systém :
- srdeni akce pravidelna
- na EKG sinusovy rytmus
- TK 90/50 hypotenze
- P 130/min tachykardie

- korcetiny s pulsaci, teplé bez vaiix

Kuze a sliznice :
- kuze sucha, tepla
- snizeny kozni turgor
- nalevé dolni koketirg, v oblasti paty se nachazi defekt rgeho pivodu,

kolem kotniku otok

B¥icho a GIT :
- v niveau, tkké, prohmatné bez rezistence, bez paipaitlivosti

Pohyb, koncetiny :
- nebolestivé  pohmatu

- LDK deformace v oblasti kotniku
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VySetireni védomi:
- pri prijeti koma, GGS 1+1+1

Planovani:

Vyziva, dieta :
- v akutnim stadiu nic per os
- masivni volumoterapie

- v pozcjSim stadiu a f zlepSeni stavu dieta 9 diabeticka

Pohybovy rezim, aktivita:
- Ulevova poloha
- klid na lizku

- zajistit bezpei pacienta

Hygiena, vylutovani :
- hygienu prova# na kizku
- respektovat klidovy rezim
- peovat o invazivni vstupy
- vylu¢ovani ma@e zajistit mgovym katétrem
- kontrola denni diurézy

- zvysSena pée o pokozku

p&e o predilekni mista

DalSi postupy :
- kontrola vysledk vySeteni
- kontrola stavu a fyziologickych funkci pacienta

- dodrZovat léebné postupy
Lé&ebné intervence:

- Bikarbonat 8,4% 400ml
- pretlakow podavany tekutiny F1/1 1000ml
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- Furosemid 20mg intravendZn
- glykémie odebirana z kapilarni krve kazdou hodirkoagovana dle algoritmu,
inzulin kontinualg 501U + 50ml F1/1 — start na 10ml/hod

Zajisténi pacienta:
- zajiS€na centrdlni zila — v. subclacia I. dx
- arterialni linka — a. radialis I. dx
- zaveden nasogastricka soridd.8

- zaveden permanentni Kavy katétr¢. 16

VySetreni:

Laboratorni vySéeni:

Hematologicka vySeteni:

Odbér Hodnota Normalni hodnota
Erytrocyty 3,94 3,8 - 5,10/l
Hemoglobin 115,0 120 — 16Qy/I
Trombocyty 346 150 — 400 x10
Leukocyty 31,20 150 — 400 x£0
Koagulace
Odbér Hodnota Normalni hodnota
quick (%) 125% 70-120 %
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INR 1,7 0,8-1,2
APTT 60 25-35s
Antitrombin [lI 1,5 0,8-1,2 |
fibrinogen 4,9 2-4 g/l
Biochemicka vySeteni
Odbér Hodnota Normalni hodnota
Glukéza 75,80 3,9 - 5,5 mmol/l
Osmolalita 365 275 — 295 mmol/l
Natrium 118 135 — 145 mmol/I
Kalium 8,9 3,8 — 5,1 mmol/l
Chloridy 81 95 — 108 mmol/I
Urea 19,7 2 — 6,7 mmol/l
Kreatinin 232 53 — 97 umol/l
Bilirubin celkovy 8,0 < 17umol/l
ALT 0,49 <0, 73 ukat/I
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AST 0,34 <0, 67 ukat/Il
GGT 0,43 < 77ukat/l
Albumin 32,9 35-52 g/l
CRP 11,4 Min nez 5,0 mg/I
ASTRUP
Odbér Hodnota Normalni hodnota
pH 6,9 7,350 - 7,450 arbj.
pCO2 3,74 4,70 - 6,00 kPa
pO2 15,4 10,70 - 13,30 kPa
B-HCO3 aktualni 13,9 22,0 - 27,0 mmol/l
B-HCO3 standardni 16,2 22,0 - 27,0 mmol/l
B-BE in vitro -10,7 -2,5 - 2,5 mmol/l
B-BE in vivo -12,4 -2,5-2,5 mmol/l
Saturace 97,4% 95,0-99,0%
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RTG srdce + plice:

Rtg snimek plic a srdce pojizdnyriigirojem:

Plice rozvinuté, infiltrativni zgny neznazoréné. Srdce mimrozstené, akcentované
centralni cévy. Centralni vendzni katétr zavedg@nazé v. subclavia. Je ve spravhém
uloZeni do vyse Th VIIL.

Zawr: Mirna dilatace srdce s lehce akcentovanymi émitni cévami. Kanyla bez

komplikaci.

Postupg dochazi k apray védomi. Ciled reaguje na bolest. S postupemsu cca
21:45 extubovan. Po domléns Iékaem interni intenzivni p& pacient fipraven na
pielozeni k dalSi pe.

Glykémie kontrolovana co hodinu a dle algoritmu aymvana rychlost kontinuain

podavaného inzulinu.
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3.3 Kazuistika u pacienta v hyperglykemickém ketoaciddtkém

komatu - nemocnini ¢ast

Epikliza:

Pacient s DM I. typu na inzulinoterapii,fiyjezen RLP na urgentnifipem pro
dekompenzaci diabetu, hyperglykemii, ketoacidozkorasatem. Pacient hypotenzi,
hypoventilace, zaintubovan, nasazena poup ventilace. Ve vysledcich ASTRUP
vyrazna acidéza, pH 6,9, hyperkalémie 8,9, hypé&gdgyie 73mmol/l. Zavedena
nasogastrickd sonda, podan bikarbondetl&kow podavany tekutiny. DalSi terapie
popsana v fedchozi kapitole. Zaji&ha centralni zZila, arterialni linka. Postdpiprava

védomi, pacient extubovan #&gboZzen na oddeni JIP.

Identifika ¢ni Gdaje:

Pohlavi: muz

Jméno a Fijmeni pacienta X.Y:
Vék: 43let

Misto bydlisté: Napajedla 2538
Cislo pojigtovny: 000

Vzdélani pacienta ucebni obor
Zaméstnéni: nezangstnany
Rodinny stav. rozvedeny

Statni prislusnost CR

Datum prijeti: 2.4. 21:55
Divod prijeti: nengfitelnd hodnota glykémie, komatozni stav

Medicinska diagnoza Hyperglykemickeé ketoacidotické koma
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Vitalni funkce p¥i prijeti na jednotku intenzivni péce:

TK 105/70 -hypotenze

P 100/min- tachykardie

D 20/min - tachypnoe
SP0294% - saturace nizsi

TT 36,4 - teplota fyziologicka

Osobni anamnéza:

pacient se & s diabetes mellitus 1. typu asi 15 let, sklorygdylykémii
otok LDK od 1/2010

hypertenzni choroba I.stupdle WHO

hyperchgolesterolémie, jaterni steatdza

stp. Gangréas flegmonou palce LDK pourazova, stp. nekrekt@f2006
stp. Fraktile nosnich &stek 1997

stp hypoglykemickém komatu s tonicko-klonickynieéemi v ebriet 4/2008

chronicky tabakismus

Rodinna anamnéza

Pacient bydli s kamaradem v malém domku, soEi&labsi pipad. Muz je 5 let

rozvedeny, ma jednu 18ti-letou dceru. Otec pacigftde&en pro diabetes mellitus 1.

typu. Matka hypertoka. Dcera zdrava.

Pracovni anamnéza:

Pacient je #kolik roka nezangstnany, registrovany naack prace.

Farmakologicka anamnéza:

Diabetik na inzulinoterapii, Novorapid 10-10-6, ltas 20j veéer

Alergologickd anamnéza:

Neguje

Abusus:

Kurak, asi 10 cigaret dednze vypije 5 piv denh
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OSetrovatelské postupy:

Dieta: Nic per os

Pohybovy rezim: klidovy

Zajisténi pacienta:

pacient n§l z RLP zavedenou periferni kanylu, kterou jsmdeths vyexovali,

z davodu zavedeni centralniho Zilniho katétru

na urgentnim fimu byl zaveden centrdlni zilni katétr v. subciaslk,

zaveden arterialni katétr pro kontinualndtemi invazivniho tlaku krve — katétr
zaveden na pravé atreria radialis. Katétr fumkmeti.

zaveden PMK:. 16 pro sledovani diurézy @@ a bilance tekutin. Katétr odvadi,
funkeni.

zavedena nasogastricka sokda4

Ordinovana lé¢ba:

1.den:

infuzni terapie F1/1 500ml 1-1-1

F1/2 500ml 1-0-1

HMR 50IU + 50ml F1/1 dle algoritmu, start na 10nokh
Augmentin 1,2 g + 20ml F1/1 1-1-1

Gopten 2mg 1-0-1

infuzni terapie F1/2 1-0-1

HMR 50IU + 50ml F1/1 dle algoritmu
Augmentin 1,2g + 20ml F1/1 1-1-1
Gopten 2mg 1-0-1
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3. den:

- infuzni terapie F1/2 1-0-1
- infuzni terapie 10% G 500 ml + Hum R nyni 16j + 1K€ 7,45%
- Augmentin 1,2 + 20ml F1/1 1-1-1

- Gopten 2mg 1-0-1

Laboratorni vySetieni dne: 3. 4. 2011

Biochemie:
Odbér Hodnota Normalni hodnota
6: 00 20:00
Glykemie 29,9 8,20 3,9 - 5,5 mmol/l
Osmolalita 331 332 275 — 295 mmol/l
Kalium 51 4,7 3,8 - 5,1 mmol/l
Natrium 142 145 135 — 145 mmol/l
Chloridy 102 102 95 — 108 mmol/I
Urea 16,9 16,8 2 - 6,7 mmol/l
Kreatinin 161 79 53 — 97 umol/l
ALT 0,51 <0, 73 ukat/l
AST 0,47 <0, 67 ukat/l
GGT 0,38 <1, 77 ukat/l
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ALP 1,86 < 2,50 ukat/|
TG 1,02 < 1,70 mmol/I
CRP 13,1 Min nez 5,0 mg/l

Hematologicka vyseteni:

Odbér Hodnota Normalni hodnota
Erytrocyty 3,86 3,8 — 5,10
Hemoglobin 114 120 — 16Qy/I
Hematocrit 0,341 0,400 - 0,500
Trombocyty 430 150 — 400 x10
Leukocyty 7,6 150 — 400 x11
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ASTRUP:

Odbér Hodnota Normalni hodnota
pH 7,386 7,350 - 7,450 arbj
pCO2 5,52 4,70 - 6,00 kPa
pO2 16,1 10,70 - 13,30 kPa
B-HCO3 aktualni 24,3 22,0 - 27,0 mmol/l
B-HCO3 standardni 23,9 22,0 - 27,0 mmol/l
B-Be in vitro -0,7 -2,5 - 2,5 mmol/l
B-Be in vivo -0,8 -2,5-2,5 mmol/l
Saturace 98,3% 95,0-99,0%
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SEZNAM OSETROVATELSKYCH DIAGNOZ

Potencionalni:

1) Potencionalni riziko aspirace, evedu bez¢domi

2) Riziko vzniku pora#éni dutiny Ustni, z evodu zavadni endotrachealni trubice

3) Riziko vzniku infekce, zivodu zavedeni centralniho Zilniho katétru, artefi@

katétru, mgového katétru

Aktudlni:
1) Nedostaténé dychani, z divodu zakladniho onemoc#ni, projevujici se snizenou
saturaci krve
Cil:
» pacient je dostate¢ ventilovan a ma zaji&hé dychani
Intervence:
» vySeti hrudnik poslechem a zaznamenejigétgmnost/povahu poslechovych
dychacich fenoména znamek zvySené bronchialni sekrece.
» zmef frekvenci a hloubku dychani acete typ dychéani
> asistuj pi zavadni endotrachealni kanyly, nebo jinych parek zaji$ujicich
dychaci cesty
» podavej kyslik
> pri potrebe odsavej sekrety z dychacich cest
» nepetrzitt monitoruj saturaci krve kyslikem a zakladni ziidtmkce
Realizace:
> pacient byl vySeen auskulténé, poté zaji&tn endotrachealni intubaci
Zhodnoceni

» po zaintubovani a napojeni pacienta na kyslik sazvy zlepSila saturace krve

2) Snizeny objem &lesnych tekutin, z divodia zmény piijmu tekutin, projevujici se
snizenym turgorem kize a suchymi sliznicemi
Cil:

> pacient je dostate¢ hydratovan

» ma zachovalé vSechny vitalni funkce
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Intervence:
> zjistéte vSechny chorobné staly u pacienta, které molealat dehydrataci
> sledujte ztraty tekutin spojenych s pafiaim, s l€ebnym vykonem a takeé
odpdovanim Kizi a dechem
> sledujte vitalni funkce pacienta (zvi&Skvalitu pulsu) a dlesné znamky
dehydratace, koncentraci #& suchosti sliznic, sniZeni turgoruZle, stau
zmatenosti
» vychazejte z poZadaukpacienta fi vybéru tekutin i potravin s vysokym
obsahem vody
> reagujte nefetrzitt na aktualni poZzadavky nahrady tekutin i nésngb, kterym
maji byt podavany
zajistte dostateny prisun tekutin pacientovi
sledujte ztraty tekutin, potem, decheniiegem, z dré, zvracenim
udrzujte v pokoji pacientaripnéienou teplotu a vihkost

YV V VYV V

sledujte pravidelspecifickou vahu mae

> petujte o hygienu dutiny ustni
Realizace:

» pacientovi byly mu podavany tekutiny jak parente¥atak i enteral&
Zhodnoceni:

» pacient byl dostate¢ hydratovan

3) Porucha €lesné hybnosti, z dvodu dotasné imobilizace

Cil:
» pacient zna svou situaci, vyvolavajidiigny, principy I&by i bezpénostni
opateni, které je nutno dodrzovat
» udrzuje spravnou polohdla a umi vyuzivat spra¥mmechaniku
pohybuibzméne polohy €la
Intervence:

> urcete rozsah mobility dle pouzivané Klasifikace #edghézejte vzniku
komplikaci, které vznikaji vigsledku imobility

> zjistéte pritomnost komplikaci, které jsou s imobilizaci spyje

» monitorujte bolest pacienta

» zajistte vhodnou polohu pacienta
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> dbejte o fyziologické postaveni jednotlivyeasti &la
» seznamte pacienta s moznostmi pouzivanijoeky které usnadiji udrzovani i
zmeénu polohy posiZzenychcasti gla
> zajistte pacientovi vhodné paioky, které zabmnguji vzniku komplikaci
vznikajicich z imobility
Realizace:
» zdravotnicky personal vyuzil vSech moznych dostabrgdravotnickych
pomicek zlepsSujicich pohyblivost pacienta
» pacient byl aktiv zapojovan do pe
Zhodnoceni:

» pacient byl dostate¢ aktivizovan

4) Zmatenost z divodu metabolické poruchy, projevujici se nekoordineanymi
pohyby a verbalnim projevem
Cil:
» pacient si jashiuvedomuje realitu, mistaias a orientuje se
» ma navozeny pravidelny cyklus spanku &losti
> je schopen udrZet svoji pozornost a zapojuje se&zioych aktivit
Intervence:
> zjistéte @riciny stavu akutni zmatenosti od pacienta i jehormmgch gislusniki
> zjistéte 1éky, které pacient uziva i neordinované tékajejich vedlejSi &inky a
interakce
» sledujte cyklus spanku a &dsti a sledujte délku a kvalitu spanku
» pozorujte vyskyt zvySeného neklidu, halucinaci tatogch projevu v chovani
pacienta
> zjistéte riziko poSkozeni, které by mohl pacientigpbit sols nebo ostatnim
Realizace:
» pacient byl pod neustalym dohledem a prexditbylo upraveno tak, aby nedoslo
k Zddnému poSkozeni
Zhodnoceni:
» U pacienta nedoSslo k Zzadnému zrainv disledku zmatenosti a postup€asu

zmatenost ustoupila
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5) Poruchy solésta¢nosti v zakladnich ¢innostech z divodu poruchy hybnosti a
omezeni svalové sily
Cil:
> udrzZet sobstatnost pacienta, snizit ¥grpani
OSetrovatelské intervence:
» sleduj pacienta, zjisti, v které oblasti gstatnosti ma problémy
» pomoz pacientovi se zakladnitmnostmi
» edukuj pacienta o nutnosti klidu ngku
» podavej analgetika dle rozpisu, informuj l&k@& stavu bolesti pacienta
» zbyteiné pacienta nezé&tuj vykony
> zajisti klidné prostdi, dbej na zasady intimity, postépse zlepSujicim se
stavem, pacienta mobilizuj
Realizace:
» vSechny patbné ponicky byly podany kizku pacienta a v akutnim stavu
pacienta hygienu provéid sestra
Zhodnoceni:

» pacient gl zajiS€ny vSechny pdtby a byl zapojovan do sebepé
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Prabéh hospitalizace:

1. den hospitalizace

Pacient dovezen zdravotnickou zachranou sluzbourgentni pijem s podeenim na
diagnozu hyperglykemické koma. JelikoZz glykémie ghakometru nebyla #titelnd,
piesnou diagn6zu stanovila az laborata odebrané kapilarni krve. Posadka
zdravotnické zachranné sluzby pacienta zajistildogachealni intubaci a perifernim

Zilnim katétrem.

Po uloZeni pacienta nazko urgentniho fijmu byl pacient napojen na monitorovaci
piistroje, byla mu odebrana krev. Léla naordinoval vSechny pgebné odbry, které
byly poslany do laborate. Léka& urgentniho fijmu pacienta @kladné vySetil. Pacient
byl zajiS€n centralnim Zzilnim katétrem, arterialnim katétrempiovym katétrem a

nasogastrickou sondou.

Dle laboratornich vysledkbyla potvrzena diagndza hyperglykemické ketoaaéét

koma.

Pacient byl extubovan a nasléditedan na oddeni interni JIP k dalSi &b¢.

Na oddleni JIP byl pacient uloZzen na samostatny box, jempma monitorovaci
piistroje ke kontinualnimu sledovani akce grde arteridlniho tlaku, pulsu, dechu,
teploty a saturace kyslikem. Dle ordinace tékdyla nasazena ebna I€éba a

kontrolovana hladina glykémie a to kazdou hodinG.S\hasled& odstrarna.

2. den hospitalizace

Druhy den rano byly odebrany vSechny ipbnhé odbry naordinované lékam.
Kazdych 6 hodin kfen centralni venozni tlak, ktery byl v narnPacient orientovany
jen osobou, mistem &sem dezorientovan. Terapie paknreala dle ordinace Iéke.
Hodnota glykémie se postupnsnizovala a upravovala. Byla jiz éfitelnd na
glukometru.

Obk¢how a tlakoe pacient stabilni, proto arterialni katétr ex. eatigima per os jen

tekutiny.
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3. den hospitalizace

Rano opt odebrany pdebné odbry ke kontrole pacientova stavu. Po Ugramitiniho
prostedi a obnoveni parenteralninfijmu potravy pevod na kratkodoby inzulin v s.c.
aplikaci. V poledne byl aplikovan inzulin s.c. acgat pookdval. DalSi kontrolni
odkery glykémie byly v p#adku.

Ve veernich hodinach byl pacienttgdoZzen na standardni afleni k dalSi |éb¢ a

Gpraw zdravotniho stavu.

Na standardnim odteni byl pacient opakov@&nedukovan o nutnosti pravidelné
aplikace inzulinu a riziku ohroZeni Zivot& pynechani inzulinoterapie.i®veden z§
na domaci inzulinovy rezim. Hodnoty glykémii za pitalizace uspokojive, bez
vyskytu hypoglykémii.

Po 5 dnech zavedenélhy, Upravy vnitniho prostedi, Upravy hodnot glykémii byl
pacient propugh do domaci pe.

Doporuéeni:
Dieta diabetickd s omezenim Z&ig&nych tuki a soli, kontroly glykémii, kontrola

v diabetologické ambulanci.
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ZAVER

Tématem bakatgdké prace je diabetes mellitus a jeho komplikace
v prednemocnini neodkladné & Prace byla rozlena nacast teoretickou a&ast
praktickou.

Cilem teoretické&sasti bylo zopakovat si, upevnit a ziskat nové zstale této
problematice. Dale v tétgasti byl popsan diabetes ze vSeobecného hlediska, |
piiznaky, vySeeni, diagnostika a é@a. Podrobgji jsem se ¥novala komplikacim,
které se BZn¢ u pacieni s diabetem vyskytuji. Jsou to hlaévkomplikace akutni, které
jsou zavaz§Si nez chronické a ohrozuji pacienta na Zvalako zdravotnik se
s diagn6zou diabetes mellitus setkavam kazdadanproto si myslim, Ze by se¢h
vice dbat na edukaci diabatikaby si u¢domovali zavaznost svého onemécha

dodrzovali nastavenoudBu a zdravy Zivotni styl.

Cast praktickd poukazuje na osud pacienta, kterke@at nedodrZel svou
nastavenou t#u a proto musel byt ofeh zdravotnickou zachrannou sluzbou a
nasledg hospitalizovan. Poukazuji tim na dobrou spolupréei navaznost
pirednemocrini zdravotnické p#&, urgentniho fljmu a nasledd odcleni intenzivni
p&e. Diky Wasnému zasahu zdravotniku a dobré navazndstinpmocrini a
nemocnini p&e se stav pacienta velmi brzy upravil a byl propugto domaci pie a

do p&€e svého diabetologa.
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