Komplikace diabetu mellitu

Diabetes mellitus (DM) predstavuje heterogenni skupinu chronickych metabolickych onemocnéni. Jejich zédkladnim
spole¢nym projevem je hyperglykémie vznikla v d@sledku nedostatku inzulinu, jeho nedostate¢ného Gc¢inku, nebo
kombinace obojiho. Komplikace DM se déli na akutni a chronické.

Patofyziologie zmén pri DM

Hyperglykemie vedouci k hyperosmolarité plasmy. Ta se projevi jako glykosurie a polyurie (osmoticka diuréza) —»
hypovolémie a polydipsie. Dochazi k pfesunu vody z bunék do intersticia a do intravaskularniho prostoru - v mozku
hyperosmolarni kéma.

Vyuziti MK jako zdroje energie (vliv glukagonu - lipolyza v tukové tkani). Mastné kyseliny jsou metabolizovdny na
ketolatky, jejich hromadénim vznika ketoacidéza (az ketoacidotické kdma). Jednd se o metabolickou aciddzu jez je
kompenzovéna respira¢nim systémem (hyperventilace + tachypnoe = Kussmaulovo dychéni, v dechu je citit
aceton), doprovazena rovnéz ketonurii.

Pozdni komplikace specifické pro diabetes jsou dany neenzymovou glykaci proteind (se zménou jejich vlastnosti,

AGE se zvysené ukladaji do stény cév, a tak plsobi mikroangiopatie - diabeticka nefropatie a retinopatie) a
intraceluldrnimi edémy z intraceluldrni hyperglykemie (napf. v neuronech - diabetickd neuropatie).

Akutni komplikace

Hypoglykemické kéma

Hypoglykémie se ztrdtou védomi. Vyskytuje se ¢astéji u DM 1. typu, méné u DM. 2 typu. Nelécené

mdze mit fataini disledky.

Priciny

Nejcastéjsi pricinou je neprfimérend davka inzulinu nebo PAD, nadmérna télesna ndmaha nebo =
snizeny prijem potravy.

Klinické priznaky

Neuroglykopenie (spiSe u pozvolného snizeni glykémie) - zmatenost, poruchy chovani a reci, krece,
kéma. Dale dochdzi k aktivaci sympatoadrendlniho systému (pri rychlém nastupu hypoglykemie) -
poceni, palpitace, anxieta, hlad, tres, bledost.

Diagnostika -
Insulinka

Anamnéza (pacient IéCeny inzulinem nebo PAD), glukometr. Moznost zdmény s CMP (cévni
mozkové prihody), epileptickym zachvatem, ebrietou ¢i jinou intoxikaci.

V pripadé nejistoty je I1épe podat cca 40 ml 40% glukdzy i.v. (opatrnost - viz nize). Pokud se stav védomi pacienta
nemeéni, zifejmé je jina pricina bezvédomi.

Lécba

Je-li dostate¢né védomi se zachovalymi reflexy, p.o. 10-20 g sacharid( (kostka cukru vazi 4,5 g - tedy minimainé 4)
nejlépe v malém mnozstvi ndpoje.

Pri poruse védomi inflze 40% glukdzy v davce 0.5ml roztoku na kg vahy. Dllezita je kontrola zily pred aplikaci
(pozor na paravenosni podani), vzdy je nutno nasledné proplachnout fyziologickym roztokem. 40% glc je silné
hyperosmoldrni. Lze pouzit glukagon 1 mg s.c., i.m..

Glukometr hlasi neméritelné  Glukdzové tablety Pripravek GlucaGen - hormon
nizkou hodnotu LOW glukagon
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Hyperglykemické stavy

Porucha védomti je pfi hyperglykémii pomérné ridka a nastupuje pozvolna, pacienti maji spiSe kvalitativni poruchy
védomi (somnolenci, zmatenost, obluzeni) a zdkladnim problémem je dehydratace. Pojem hyperglykemické koma
je matouci

Ketoacidotické

Komplikace DM 1. typu s MAC pfi vzestupu ketolatek a hyperglykemii. PFic¢iny:

= nedostatek inzulinu (! sekrece, nedostatecny exogenni privod);
= T produkce kontraregula¢nich hormon@ (stresové faktory - operace, Uraz, infekce).

& Podrobnéjsi informace naleznete na strance Diabeticka ketoaciddza.

Hyperosmolarni neketoacidotické

vrve

Akutni komplikace DM 2. typu s téZkou hyperglykemii, dehydrataci a poruchou védomi, Spatnd prognéza. PFri€iny:

= dietni chyba, T ztraty tekutin, infekce, operace, ...
Ketoacidotické kéma

Priznaky se rozviji pozvolna (desitky hodin az dny) - polyurie, zizen, nausea, zvraceni,
bolesti bficha (pseudoperitonitis diabetica), pozdéji obraz dehydratace, zapach
acetonu z dechu, Kussmaulovo dychéni, porucha védomi.

Laboratorné

= hyperglykemie kolem 20 mmol/l;

= metabolickd acidéza (az extrémni s pH pod 7,1);

= T K* (s ohledem na acidézu - sérova hladina m@ze byt normaini), | Na%t (ztraty
moci pfi osmotické diuréze). Glukometr

Hyperosmolani neketoacidotické kdma

Priznaky se rozvijeji postupné béhem 1-3 dnUl - Zizen, polyurie, dehydratace, hypotenze, neurologické priznaky
(krece, kéma).

Laboratorné

= extémni hyperglykemie (i nad 50 mmol/l);
= hyperosmolarita;
= projevy renalniho selhani, glykosurie.

Lécba ketoacidotického/hyperosmolarniho kématu
Primarni je doplnéni objemu tekutin:

1. Fyziologicky roztok - prvni hodinu 1000 ml, dédle 500 mi/hod po dobu 2-3 hod, dale pri kontrole diurézy a
klinického obrazu. Pres celkovy deficit 5-10 | je tfeba zvy$ené opatrnosti u pacientd s onemocnénim obéhu,
plic a ledvin. Zde je nutnd monitorace CVP.

2. Kontrola glykemie kazdou hodinu.

3. Pfi poklesu glykemie na 15 mmol/l poddme 5% glukézu k Ghradé deficitu Cisté vody a jako energeticky
substrat.

4. Inzulin i.v. kontinudlné 6 j/hod tak, aby maximalni pokles byl 4 mmol/hod (jinak vznikne edém mozku).

5. Suplementace kalia - pfi Gpravé aciddzy se | kalemie - podavéni 7,5% KCI (1 mmol K*¥ = 1 ml roztoku)
rychlosti 20-40 mmol/hod. Monitorace EKG a alkalizace pouze pfi pH pod 7,1 - bikarbonat zhorsuje tkanovou
acidosu a plsobi vyrazny pokles K*.

6. Profylaxe TEN (heparinisace) a podavani ATB pfi infekénich komplikacich.

Laktacidotické kodma

U DM 2. typu IéCenych biguanidy - byla ¢astd po fenforminu v kombinaci s alkoholem, nebo pri nedostatecnosti
ledvin, srdce, jater.

Klinické priznaky

Unava, slabost, somnolence, letargie, sklon k hypotenzi, t&Zk4 acidéza s pH az 6,8, glykémie malo zvysend, laktat
nad 10 mmol/l.

Lécba

Intravendzni pristup, u T laktadtu hned hemodialyza, pres intenzivni terapii vét$ina tézkych pripadd kondi letainé.
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Chronické komplikace

Pro prevenci chronickych komplikaci je potfeba predevsim normalizovat glykémii. Aby se snizilo riziko
makroangiopatie, je tfeba minimalizovat dalsi rizikové faktory kardiovaskularnich onemocnéni. DlleZita je proto
Ié¢ba arteridIni hypertenze (v prvni linii obvykle pomoci inhibitord angiotensin koncvertujiciho enzymu - ACEI) a
[éCba dyslipidémii (fibraty u retinopatie, statiny u nefropatie). Snaha o Upravu zivotniho stylu, tj. nekourent,
dostate¢nou pohybovou aktivitu a Upravu télesné hmotnosti, by méla byt samozrejmosti.

Nespecifické

= makroangiopatie (ateroskleréza u diabetika - ICHS, ICHDK, CMP),
= zvySend nachylnost k infekcim (kozni zanéty - mykdézy, zdnéty Mykobakterii...),
= nekréza ledvinnych papil,
= katarakta.
Specifické

= diabetickd mikroangiopatie (retinopatie, nefropatie - glomeruloskleréza K-W),
= neuropatie (visceralni, somaticka),
= syndrom diabetické nohy jako komplikace neuropatie a mikroangiopatie.

Diabeticka nefropatie

Vyznacuje se albuminurii, arteridIni hypertenzi a postupnym selhdnim
funkce ledvin. Diabeticka interkapilarni glomeruloskleréza je jedna z
nejzavaznéjsich mikroangiopatickych komplikaci DM.

Etiologie

Hyperglykemie —» neenzymova glykace proteind bazalni membrany i
mesangialni matrix - ztlusténi bazalni membrany.

Hypertenze - 1T prdtok plazmy glomeruly, hyperfiltrace,
mikroalbuminurie - nasledna glomeruloskleréza.

Prubéh onemocnéni

1. stadium latentni, éasné - klinicky asymptomatické, 1 pritok,

Tfiltrace, ledviny obvykle zvétseny,

2. stadium incipientni - mikroalbuminurie 20-200 pg/min, zmény bazalnich membran, expanze mezangia,
zanik nékterych glomeruld,

3. stadium manifestni - albuminurie vétsi nez 200 ug/min, plné rozvinuty nefroticky syndrom s hypertenzi,
vyvoj renalni insuficience,

4. stadium chronické rendlni insuficience.

Terapie

= Kompenzace diabetu, inhibitory ACE (snizuji intraglomerularni tlak a snizuji mikroalbuminurii i proteinurii).
= nizkoproteinové dieta - proteiny max. 0,8 g/kg/24 h;
= prerusované hladovéni.

Diabeticka retinopatie

Vzniké postizenim kapilarniho recisté o¢niho pozadi. Dochazi k zméné poméru poctu pericytd k endotelovym
burikdm, nebot pericyty ubyvaji, tim se méni cytoskelet a kontraktilita kapildr. Jsou tfi typické abnormality: kapildrni
okluze, cévni dilatace a novotvorba cév. Diabetickou retinopatii vysSetfujeme pomoci fluorescencni angiagrafie.

= Animace zobrazujici progresi diabetické retinopatie (https://commons.wikimedia.org/wiki/File:Diabetic_retinopa
thy-NIE.qgif)

Klinicka stadia a formy

= Neproliferativni retinopatie - mikroaneuryzmata, loziskové krvaceni (intraretindlni hemoragie), tvrdé
exsudaty.

» Pokrocila neproliferativni retinopatie (preproliferativni diabeticka retinopatie) - mékké (vatovité)
exsudaty na podkladé drobnych infarktl pri okluzi nebo poklesu pritoku arteriolami.

= Proliferativni retinopatie - vyznacuje se neovaskularizaci (na podkladé VEGF - vascular endothelial growth
factor produkovanym hypoxickymi okrsky) s fibrotizaci a ndslednymi hemoragiemi a odchlipenim sitnice
(trak¢ni amoce).

= Djabeticka makulopatie - vznikd v souvislosti s mikroangiopatii, zhroucenim hematookularni bariéry v
centraini krajiné sitnice. Vznikd makuldrni edém s lozisky tvrdych exsudatd. Zrakova ostrost klesa.

Terapie

= Dosazeni normoglykemie a normotenze, |éky ke snizeni fragility a zlepseni permeability cév,
= |aserovd terapie - panretinalni laserovéa fotokoagulace (panlaserfotokoagulace), laserkoagulace makuly,
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= pri pokrocilé proliferativni formé - PPV,
= anti VEGF |écba (injek¢ni |éCba primo do oka, brani proliferaci cév).

Normalni visus Visus pfi diabetické Neproliferatini DR Proliferatini DR - Proliferatini DR -
retinopatii ischemie fibrovaskularni
proliferace

FAG - diabeticka Panretinalni

makulopatie laserova
fotokoagulace
(PRP)
</nowiki>

Diabeticka polyneuropatie

Pri¢inou diabetické neuropatie je dlouhodobd hyperglykemie, béhem které dochdazi k poruse membranového
potencidlu, ztraté myelinizovanych a demyelinizovanych axon(, ztlusténi a svrasténi myelinové pochvy. Na
nervech jsou patrny zndmky axonalni degenerace.

Somaticka neuropatie

Somatickd nebo-li periferni neuropatie se déli na symetrické distalni (senzitivni a motorické), symetrické proximaini
(motorické) a dale na fokdlnia multifokalni neuropatie.

= DistdIni neuropatie - nej¢astéjsi komplikaci, kterd podminuje poruchy citlivosti rukou a nohou, zplisobuje az
nesnesitelné noc¢ni bolesti hlavné v dolnich koncetindch, ¢asto vede k trofickym zméndm.

= Fokalni neuropatie - proximalni amyotrofie postihujici svalstvo panevniho pletence a stehen. Dochazi k
porucham chiize, slabosti a myalgii. Jinou skupinou jsou mononeuropatie a radikulopatie - sem patfi i
kranidlni neuropatie s klinickymi projevy diplopie, strabismu a ptézou vic¢ka.

Vegetativni

Vegetativni nebo-li autonomni neuropatie se projevuje hlavné v kardiovaskuldrim systému, GIT a urogenitalnim
systému.

= v kardiovaskularni oblasti: rychlejsi tep, ztrata fyziologického kolisani tepové frekvence v prl@béhu inspiria a
exspiria, ortostatickd hypotenze,

= v GIT: poruchy polykani, poruchy vyprazdnovani Zaludku, diabetickd zacpa, diabetické prijmy,

= v urogenitdlnim systému: vznikd neurogenni méchyr s mocovym reziduem, poruchy erekce, profuzni poceni
nebo anhydrie okrsk{ téla.

Terapie - metabolickd kompenzace diabetu.
Diabeticka noha

{2 Podrobnéjsi informace naleznete na strance Diabeticka noha.

Diabeticka noha je postizeni lokalizované distalné od kotniku, které se projevuje ulceracemi nebo deformitami.
Onemocnéni je komplikovdno polymorbidou pacienta, Spatnym prokrvenim a ¢astymi infekcemi. Vysledkem mohou
byt gangrény a tézko zvladnutelné infekce, které konci amputaci koncetiny. Patogeneze diabetické nohy je
komplexni a podileji se na ni neuropatie (senzorickd, motoricka i autonomni), angiopatie (makropatie), dale snizend
pohyblivost kloub® (cheiroartropatie), infekce a koureni.

Klasifikace

= podle Wagnera:
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st. 0: neporuseny kozni kryt, ale zvySeni rizika ulceraci.

st. 1: povrchova ulcerace v dermis, hlavné pod hlavici 1. metatarsu.
st. 2: hlubSi ulcerace bez poruchy kosti.

st. 3: hluboka ulcerace, flegmona, absces, osteomyelitida.

st. 4: lokalizovand gangréna, na paté ¢i na prstech.

st. 5: gangréna celé nohy.

Klinicky obraz

RozliSuje se diabetickd noha neuropatickd, angiopaticka a
neuroischemicka (smiSend). Osteoartropatie (Charcotova artropatie) se
vyznacuje progresivni destrukci kosti nohy pfi neuropatii, ktera prispiva k
hypercirkulaci a mikrotraumat@m ¢i mikrofrakturam. Pri cévni okluzi je
noha lividni, chladnd, periferni pulsace jsou nehmatné nebo oslabené, 1éze
jsou vétsinou bolestivé a jsou lokalizovany na akrech.

Diagnostika

= anamnéza - byva koureni, hypertenze, hyperlipoproteinémie,
pripadné klaudikace;

= fyzikdlIni vySetreni - noha je rlizova, tepld, periferni pulsace jsou
hmatné, Iéze jsou nebolestivé;

= RTG prokazatelna osteolyza nebo osteomyelitida a mediokalcinéza.

Periferni neuropatie, vired na paté
Terapie

Zasady lé¢by neuropatickych ulceraci zahrnuji pozadavek dobré
kompenzace diabetu a dalSich odchylek, odlehceni nohy s odstranénim
tlaku v misté ulceraci, systematickou lokani terapii a dlouhodobou a
Ucinnou lécbu infekce. Lokdlni 1é¢ba - Cisténi rany, podpora granulaci a
epitelizace. Antibiotika - oxacilin, clindamycin, amoxillin, makrolidy. Léc¢ba
angiopatické nohy vyzaduje rekonstrukéni vykony. Amputace je poslednim
resenim pri konzervativné nezvlddnutelné progresi gangrény, sepsi nebo
klidovych bolestech bez moznosti rekonstrukéniho vykonu.

Gastrointestinalni komplikace DM

= porucha motility jicnu, zhorSeni relaxace dolniho svérace pfi polykani,
opakované kontrakce dolniho jicnového svérace;

= zpomaleni vyprazdiovani zaludku - anorexie, bolesti bricha;
extrémné az paréza zaludku; Noha po amputaci prsté pro diabetické

= kontrakce doudena a jejuna, které zhorsuji vyprazdnovani zaludku; komplikace

= postprandidlni syndromy: nauzea, rihani, zvraceni, rychly pocit
nasyceni, anorexie;

= zhorsend kontraktibilita zlu¢niku - snaze vznikne cholecystolitidza;

= poruchy motility tenkého a tlustého streva - prijem nebo zécpa;

= jaterni steatdza; zvySena tendence k cirhdze jater.

Kardiovaskuldrni autonomni neuropatie

0 Podrobnéjsi informace naleznete na strance Kardiovaskuldrni autonomni neuropatie.

specifické a funkéni zmény myokardu

abnormality kontroly srdec¢ni frekvence

dysfunkcie levé komory srdce

klidova a fixni tachykardie - fixni tachykardie bez odezvy pfi zméné zatéze
intolerance zatéze
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Diabetes mellitus m Diabetes mellitus 1. typu m Diabetes mellitus 2. typu m Gestacni diabetes mellitus m
Transplantace slinivky brisni (pankreatu)

Vybrana biochemickd vysetreni u pacientl s diabetes mellitus

Diabetes a nadory

Transplantace v diabetologii

Diabeticka glomeruloskleréza (preparat)
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= Hepatogenni diabetes a metabolizmus sacharid(

Externi odkazy

= FORBES, J. M. a M. E. COOPER. Mechanisms of diabetic complications. Physiol Rev. [online]. 2013, vol. 93,
no. 1, s. 137-88, dostupné také z <https://www.physiology.org/doi/pdf/10.1152/physrev.00045.2011>. ISSN
1522-1210.

» 3 AKUTHELZ® Ketoacidéza u DM - interaktivni algoritmus + test (http://www.akutne.cz/index.php?pg=vyukove-m
aterialy--rozhodovaci-algoritmy&tid=517)
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