Obr. 1. Patogeneze DKA a HHS, modifikace dle (1)
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Nova doporucenilécby hyperglykemickych krizi u pacientt s diabetem
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HHS je infekce, cévni mozkové piihoda ¢i infarkt, pankreatitida, popt.
néktera farmaka (kortikosteroidy, sympatomimetika a antipsychotika).

Patogeneze

Hlavnim faktorem v rozvoji DKA/HHS je nedostatek inzulinu — mira
jeho nedostatku pak rozhoduje od rozvoje spise DKA nebo HHS (Obr.
1). Jeho zasadni az absolutni nedostatek a nadbytek kontra-regulacnich
hormond (glukagon, kortizol, adrenalin a rstovy hormon) vedou k rozvoji
DKA. Dochdzi k akceleraci glukoneogeneze, glykogenolyzy a porusené
utilizaci glukozy perifernimi tkdnémi. Zvysena lipolyza prispiva k excesivni
beta-oxidaci volnych mastnych kyselin (FFA) v jatrech s produkcf ketolatek.
Naopak pfi rozvoji HHS staci i malé mnozstviinzulinu k potlacent lipolyzy
a ketogeneze, zatimco hyperglykemii jiz zabranit nelze. Nasledna osmotic-
k& diuréza pfispiva k celkové dehydrataci a dalsi progresi hyperglykemie.
Viyrazna hyperglykemie pfi hyperglykemickeé krizi je doprovazena zanét-
livou reakci organismu s elevaci prozanétlivych cytokin@, CRP, reaktivnich
kyslikovych radikal & markerd lipoperoxidace.

Diagnostika
Diagnosticka kritéria pro DKA i HHS jsou uvedena v tabulce 1. Vzdy
musi byt spInéna viechna tfi (DKA), resp. Ctyfi kritéria (HHS).

Tab. 2. Klinicky obraz DKA a HHS

Klinicky obraz se u obou stavi mze lisit (Tab. 2). Navic zhruba 1/3
pfipadl je na pomezi DKA/HHS.

Dle zavaznosti se DKA klasifikuje jako mirnd, stfedné zavaznd a tézka
(Tab. 3). Zavaznost DKA pak zésadné ovliviiuje nasledné umisténi pa-
cienta na standardni oddéleni, intermedidlni jednotku nebo jednotku
intenzivni péce.

V rdmci diferencidlni diagnostiky je vhodné pfipomenout, Ze ele-
vace ketonU v krvi mze mitijiny plvod nez DKA. Jedna se kupfikladu
o ketdzu pfi vyrazném hladoveni (dennf pfijem < 2090 kJ), alkoholovou
ketoaciddzu nebo hyperemesis gravidarum.

Tab. 1. Diagnostickd kritéria DKA a HHS

DKA | diabetes/hyperglykemie | glykemie > 11,1 mmol/I nebo zndmy
diabetes
ketonemie/ketonurie B-hydroxybutyrét = 3,0 mmol/I nebo
ketony v moci 2+
acidoza metabolicka pH < 7,3 a/nebo bikarbonat
< 18 mmol/I
HHS | hyperglykemie glykemie > 33,3 mmol/I

hyperosmolarita osmolarita séra > 300 mOsm/kg

absence ketonemie B-hydroxybutyrat < 3,0 mmol/l nebo
ketony v moci < 2

pH > 73 a bikarbonat > 15 mmol/I

absence acidozy

DKA

HHS

rozvoj hodiny az dny

rozvoj dny aZ tydny

obvykle zachovana bdélost

Casto zhor$end kognice

polyurie, polydipsie, hubnuti, dehydratace, rozmazané vidéni

nauzea, zvraceni, bolest bricha

projevy dalsiho interkurentniho onemocnéni

Kussmaulovo dychani

1/3 tézkych hyperglykemickych stav ma smisenou manifestaci DKA/HHS
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