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Je podan prehled nejcastéjsich akutnich komplikaci diabetu 1. typu — hypoglykemického syndromu a diabetické ketoaciddzy: jejich etiopa-
togeneze, vyvolavajicich pFicin, klinické symptomatologie, Ié¢hy a prevence. Je poukazano na dilezitou roli praktického détského Iékare
pfi véasném rozpoznani diabetu u déti a tim i prevenci diabetické ketoacidozy.
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ACUTE COMPLICATIONS OF TYPE 1 DIABETES MELLITUS
We present a summary of the most frequent acute complications of type 1 diabetes mellitus - i.e. hypoglycemic syndrome and diabetic
ketoacidosis: their pathogenesis, causality, clinical symptoms, therapy and prevention. We draw attention to the key role of general pedi-
atrician in early recognition of diabetes in children and consequently in prevention of diabetic ketoacidosis.
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Uvod

Nejcastéjsi akutni komplikace u diabetes mel-
litus 1. typu (DM1) predstavuji hypoglykemicky
syndrom a diabeticka ketoacidéza (DKA). Bézné hy-
poglykémie v pribéhu lécby inzulinem jsou Castéjsi
nez pfipady ketoaciddzy, ale t&€zké hypoglykémie
jsou u edukovanych diabetik(i spiSe vzacnosti. Na
druhé strané zavaznéjsi pfipady diabetické ketoaci-
ddzy, jejichz incidence v poslednich letech neklesa,
mohou ohrozit zivot pacienta.

Hypoglykemicky syndrom
u déti s DM 1. typu

Hypoglykémie postihuiji diabetiky jiz od zavede-
ni inzulinu do 1é¢by v roce 1922 a ziejmé neexistuje
diabetik, ktery by v pribéhu Ié¢by inzulinem nemél
hypoglykémii. Obavy z hypoglykémii pfevazuji u vét-
Siny pacienti nad obavami z pozdnich komplikaci,
protoze jsou subjektivné vnimany velmi nepfijemné
a naruSuji bézné aktivity. U malych déti mohou mit
hypoglykémie i nepfiznivé dlsledky pro vyvoj moz-
ku a jeho funkci. Kromé toho mohou byt bariérou pfi
udrZeni dlouhodobé euglykémie, kterd je dilezita
Vv prevenci rozvoje nebo progrese mikroangiopatic-
kych komplikaci — retinopatie, nefropatie i neuropa-
tie i v prevenci makrovaskularnich komplikaci (1, 6).
K pfekonani této bariéry je tfeba velkého lécebného
a edukacéniho sili i motivace pacienta.

Glukdza je zakladnim energetickym zdrojem
mozkovych bunék. Protoze mozek nedokdze glu-
kézu syntetizovat nebo uchovavat do zasoby, je
zavisly na kontinudlnim pfisunu glukézy z cirkulace.
Pfi poklesu arteridlni koncentrace glukézy pod fyzi-
ologické rozmezi je transport glukézy z krve limituji-
ci pro glukézovy metabolizmus mozku a pro preziti
(1,3,6).
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U zdravého Clovéka je pokles glykémie k/pod fy-
ziologickou mez provazen obrannymi mechanizmy,
které zabrani projevim hypoglykémie nebo vedou
k jejich rychlé dpravé (6, 4):

1. Pokles sekrece inzulinu. Pramémy préh arteri-
alizované vendzni koncentrace glukdzy pro sni-
Zeni sekrece inzulinu je 4,5 mmol/l.

2. ZvySend sekrece glucagonu a adrenalinu pfi
prahové glykémii 3,6-3,9 mol/l.

Autonomni a neuroglykopenické symptomy s ko-
gnitivni poruchou se obvykle projevi pfi glykémii 2,8—
3,0 mmol/l. Inzulin, glucagon a adrenalin jsou sou-
¢asti glukdzového kontraregulacniho systému a jejich
ucinek na zvySeni koncentrace glukozy je rychly.

U diabetikil s neuspokojivou kompenzaci se
zvySenou plazmatickou koncentraci glukézy je uve-
deny prah glykémii posunut do vy$Sich koncentraci
a naopak u pacientd s DM1 a tésnou glykemickou
kontrolou se snizuje glykemicky prah k niz8im kon-
centracim. Stejné tak je préh pro vnimani hypogly-
kémie snizeny po pfedchézejici déletrvajici nebo
opakované hypoglykémii a mlze byt pfi¢inou poru-
$eného vnimani hypoglykémie v dlsledku porusené
glukdzové kontraregulace (glycaemia unawareness),
které je spojené s rizikem opakovanych tézkych hy-
poglykémii a nékdy i amrti (5). Jestlize u diabetikd 1.
typu s deficitem endogenniho inzulinu koncentrace
glukézy klesd, nemize dojit k poklesu plazmatické
koncentrace exogenné podaného inzulinu, jehoz hla-
dina je zavisla na velikosti podané davky a jeho far-
makokinetice, a tento obranny fyziologicky mecha-
nizmus je vylou¢en. Kromé toho se nezvysi sekrece
glucagonu (pravdépodobné z divodu nedostateéné
endogenni produkce inzulinu), a tak i druhy obranny
mechanizmus pfi poklesu plazmatické koncentrace
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glukézy se nemize uplatnit. Sekre¢ni odpovéd adre-
nalinu jako dal$i obrannd reakce je u diabetikd 1. ty-
pu shizend a objevi se az pfi vyrazngjSim poklesu
glykémie (5). Navic m0ze byt poruSend pii pfitomné
autonomni neuropatii. Proto je vyskyt hypoglykémie
u diabetiku léCenych inzulinem tak ¢asty.

Frekvence hypoglykémie u diabetiki 1. typu
je uvadéna jako 2 epizody symptomatické hypo-
glykémie tydné - tisic epizod v pribéhu Zivota a 1
epizoda tézké hypoglykémie v pribéhu 1 roku (6).
Kromé toho ma diabetik spoustu asymptomatickych
hypoglykémii, z nichz pouze nékteré Ize zachytit pra-
videlnym selfmonitoringem glykémii.

Diagnéza hypoglykémie

Pro potvrzeni hypoglykémie je dilezity priikaz
nizké koncentrace plazmatické glukézy. V nékterych
situacich pacient pocituje pfiznaky hypoglykémie,
ale nemé& moznost glykémii vySetfit. Rada diabeti-
ka pocituje symptomy, i kdyz zméfend glykémie je
vy$8i, nez je uvadénd hodnota pro hypoglykémii
(pacienti s neuspokojivou kompenzaci), a naopak
pacienti s velmi dobrou kompenzaci pocituji hypo-
glykémii az pfi velmi nizkych hodnotach koncentrace
glukdzy. Diabetici po opakovanych pfedchazejicich
hypoglykémiich — i asymptomatickych — nemusi
symptomy vnimat. Proto by si mél diabetik opako-
vanym vySetfenim glykémie ovéfit, pfi jaké hodnoté
se u ného projevuji symptomy, a mél by provadét
pravidelny kazdodenni selfmonitoring glykémii pro
z4chyt asymptomatickych hypoglykémii. V definici
hypoglykémie je pouzivana Whippleho trias:
1. symptomy kompatibilni s hypoglykémii
2. nizké koncentrace krevni glukézy
3. Uprava symptomd po zvySeni koncentrace glu-

kézy k normé.
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Podle nékterych studii je za hypoglykémii po-
vazovana u diabetikd koncentrace plazmatické glu-
kézy pod 3 mmol/l, podle jinych pod 3,3 nebo pod
3,6 mmol/l (3, 4, 8). Komise expertli pracovni sku-
piny pro hypoglykémii pfi Americké diabetologické
asociaci (ADA) doporuéuje plazmatickou koncentra-
ci glukdzy 3,9 mmol/l povazovat za doini limit u ne-
diabetikd, netéhotnych a za konzervativni dolni limit
u diabetiku (1).

Klasifikace hypoglykémie podle ADA (1):

o t87ka hypoglykémie: pacient vyzaduje pomoc jiné
osoby (poddni sacharidd, glukdzy, glucagonu).
U malych déti Ize toto kritérium jen obtizné pouzit.
VétSinou se tézka hypoglykémie projevi poru-
chou chovani, védomi a kfe¢emi.

* dokumentovand symptomatickd hypoglykémie:
pfitomny typické symptomy a zméfena plazma-
tickd koncentrace glukdzy <3,9 mmol/l

o asymptomaticka hypoglykémie: zméfena plaz-
matickd koncentrace glukézy <3,9 mmol/l bez
typickych symptom(

o pravdépodobné symptomatickd hypoglykémie:
pfitomny symptomy hypoglykémie bez stanove-
ni koncentrace plazmatické glukdzy

o relativni hypoglykémie: pacient uvadi nékteré
symptomy hypoglykémie, ale zméfena koncentra-
ce plazmatické glukdzy je vyssi nez 3,9 mmol/l.

Klinicka@ manifestace hypoglykémie

1. Neurogenni (autonomni) symptomy: tremor,
palpitace, zrychleny pulz, chladnd kiize, anxieta
jsou mediovany katecholaminy. Poceni, hlad,
parestezie jsou projevem zvySené cholinergni
aktivity. Vnimani téchto symptomd je individual-
ni a je ovlivnéno poznanim a zkuSenosti pacien-
ta i odpovédi organizmu na pokles glykémie.

2. Neuroglykopenické symptomy jsou disledkem
glukdzové deprivace v neuronech mozku. Pro-
jevuji se jako Unava, slabost, emocni labilita,
bolest hlavy, zpomalené mysleni a vybavnost,
porucha koncentrace i vizu, spavost a nékdy az
porucha védomi a kieCe.

3. Edém mozku pfi tézké protrahované hypogly-
kémii. Mechanizmy jeho vzniku nejsou jedno-
znacné vysvétleny. Pfi deficitu glukdzy dochazi
v mozkovych neuronech k fadé iontovych a bi-
ochemickych zmén: hladina neurondini ATP je
shizena o vice nez jednu tfetinu normaini hod-
noty, je narudena aktivita iontovych pump jako
Na/K ATPazové pumpy, je zvySena koncentra-
ce excitotoxickych neurotransmiterd aspartatu
a glutamatu (13). Na edém mozku pomyslime,
pokud se védomi pacienta neupravuje dostate¢-
né rychle po podani glukézy a/nebo glucagonu,
anebo pokud po zvladnuti akutni hypoglykémie
pfetrvava bolest hlavy, zvraceni, amnézie.
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PFiciny hypoglykémie
Pfi¢inou hypoglykémie u diabetika 1. typu je

vzdy nadbytek exogenniho inzulinu - absolutni

nebo relativni, spolu s potlaéenim fyziologickych
obrannych mechanizmd proti poklesu krevni glu-
kézy. Nadbytek inzulinu — absolutni nebo relativ-

ni —vznika (1):

1. Pfi vysoké davce podaného inzulinu, jehoz far-
makokinetika je odli§na od fyziologické.

2. PFi snizeném pfisunu glukézy (mensi nez ur-
¢ena porce sacharidové stravy, opomenuti jid-
la — posun doby jidla — zvraceni).

3. P¥i snizené endogenni produkci glukézy, napf.
po poziti alkoholu.

4. Pfi zvySené utilizaci glukdzy, napf. béhem spor-
tovani, jiné fyzické aktivity.

5. PfizvySené citlivosti na inzulin, napf. po sportu,
uprostfed noci mezi 22.-04. hodinou, pfi hubnu-
ti, po Upravé kompenzace nebo pfi 16¢bé inzuli-
novymi senzitizéry.

6. Pfi snizené clearence inzulinu u rendlniho se-
lhani.

Nékdy se viak pFidinu nepodafi objasnit. Cas-
to dochazi k hypoglykémiim v noci, kdy je nejdelsi
interval lanéni a nejdelSi interval v monitorovani
glykémii (selfmonitoringu) a sou¢asné je nejvyssi
citlivost na inzulin. Navic spanek redukuje odpovéd
adrenalinu na pokles glykémie.

Rada studii u déti s DM1 prokazala, zZe k riziko-
vym faktorlm patfi vedle tésné glykemické kontro-
ly (nizky glykovany hemoglobin HbA1c) nizsi vék,
muzské pohlavi a vétsi frekvence hypoglykémii
v anamnéze (4, 9).

Lécba hypoglykémie

1.V pfipadé lehké hypoglykémie, kterou diabe-
tik zvlddne sam, staci obvykle 10-20 g rychle
vstfebatelnych sacharid( (coz odpovidd 2-4
béznym kostkdm cukru) perordiné — nejlépe
v tekuté formé (napf. sladky €aj, ovocny dzus,
med), a pokud se stav do 10-15 minut neupravi,
postup opakovat. Pokud k hypoglykémii doSlo
po pfedchozi vétsi fyzické aktivité, je vhodné
doplnit po dpravé stavu je$té podani pomalu
vstiebatelnych sacharid(i (napf. peéivo), aby
se hypoglykémie neopakovala. Po vétsi fyzic-
ké ndmaze se v§ak mlze hypoglykémie objevit
pozdéji, az po nékolika hodinach.

schopen diabetik saém konzumovat sacharidy
a/nebo jevi poruchu védomi, je tfeba v prostiedi
mimo zdravotnické zafizeni aplikovat glucagon
(Glucagen hypo kit) injekéné (s. c. nebo i. m.),
kterym je vybaven kazdy diabetik 1. typu. VSich-
ni ¢lenové rodiny (v pfipadé déti ubytovanych
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na internaté i spolubydlici) by méli byt s aplikaci
glucagonu obeznameni.

Ve zdravotnickém zafizeni je preferovano nit-
roZilni podani glukézy 200-500 mg/kg (u ado-
lescentt obvykle 50 ml 40% roztoku) a dalsi
sledovani pacienta. V pfipadé kfeci je nékdy
snadnéjsi podani glucagonu. Détem do 12 let
véku se injikuje 0,5 mg, starSim 1 mg (nebo
0,1-0,2 mg/10 kg hmotnosti) (8). | prakticky dét-
sky |ékar, ktery registruje diabetika, by mél mit
v ordinaci k dispozici glucagon.

3. Lécba edému mozku: Neexistuji randomizované
kontrolované studie s rliznymi lé¢ebnymi moda-
litami a neexistuji evidence based doporuceni
pro lé¢bu edému mozku pfi tézké hypoglykémi.
Zasadni je intravendzni aplikace glukézy nebo
glucagonu. Jako u jinych pfi¢in edému mozku
se podava intraven6zné manitol (u déti v davce
0,5-1,0 g/kg, tj. 2,5-5 ml 20% roztoku) v pribé-
hu 20 minut a jeho podani Ize opakovat ve 4-6
hodinovych intervalech (13, 8). Vétsinou se do-
poruuje intravendzni aplikace glukokortikoidd,
které jsou prospésné i v pfipadé pretrvavani
bolesti hlavy nebo zvraceni po zvladnuti hypo-
glykémie.

Uprava hypovolémie, korekce hypoxie a opti-
malizace koncentrace CO,, zvySena poloha hlavy
a dokonala oSetfovatelska péce patfi k obecnym
zésadam lé¢by edému mozku.

Prevence hypoglykémie

NejduleZitéjsi v prevenci hypoglykémie je rutinni
kaZdodenni monitorovani glykémii, a to pfi nezméné-
ném zdravotnim stavu 4x denné — pfed hlavnimijidly
a pfed spanim. K detekci hypoglykémie ve spanku
je doporuceno stanovit glykémii minimainé 1x tydné
v 03 hodin v dobé nejsilnéjsiho plsobeni depotniho
inzulinu injikovaného pfed spanim. Pokud se u ditéte
vyskytuji noéni hypoglykémie, pak je tfeba vySetfo-
vat glykémii v noci Castéji a uvazovat 0 zméné |éCby.
Stejné tak je tfeba provadét selfmonitoring glykémii
po sportovani nebo vétsi télesné ndmaze. V pfipa-
dé zvraceni je zadouci stanovit glykémii opakované
v kratSich intervalech.

Snahy redukovat frekvenci hypoglykémie (sym-
ptomatické i asymptomatické) zahrnuji celou fadu
dalSich postupl: vyuZziti novych druhl inzulind - ze-
jména analog; nové inzulinové rezimy a strategie
1éby vyuzivajici flexibilni systém opakovanych
dennich injekci nebo I€&bu inzulinovou pumpou;
pouziti systémd kontinudlniho monitorovani glyké-
mie (CGMS), které zachyti i nepoznané, zejména
nocni hypoglykémie; Uprava stavajici terapie véetné
davek inzulinu a pfisunu sacharidd, adaptace in-
zulinové terapie na pohybovou aktivitu; a zejména
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vyuZziti vSech forem edukaénich program(, psycho-
logické podpora a tésnd spoluprace pacienta/rodicl
s diabetologickym tymem. VytyCeni léebnych cild
by mélo byt realistické s pfihlédnutim k véku ditéte,
stupni kompenzace i compliance pacienta/rodicu.

Perspektivné vyvoj umélé B burky — uzaviené-
ho systému dodavajiciho inzulin kontinudlné podle
koncentrace glukdzy — by mohl zbavit diabetiky obav
z hypoglykémii.

Diabeticka ketoacidéza

Diabeticka ketoaciddza (DKA) je hlavni pfi€inou
morbidity a mortality déti s diabetes mellitus 1. ty-
pu. Mortalita pfi DKA souvisi zejména s rozvojem
edému mozku, méné Casto jsou jeji pficinou infek-
ce (rhinoceberalni mucormykdza), sepse, krvaceni
do CNS nebo trombéza, ARDS (adult respiratory
distress syndrom), pneumonie, pneumomediasti-
num, rhabdomyolyza nebo vyrazné zmény hladin
kalia (hypokalémie, hyperkalémie). Edém mozku
vznika u 0,3-1% vSech epizod DKA a podili se
z 57-87 % na mortalité (7).
Priciny diabetické ketoacidézy

Pfi¢inou diabetické ketoaciddzy je absolutni ne-
bo relativni nedostatek inzulinu spolu se zvySenou
sekreci kontraregulaénich hormon( - glucagonu,
katecholamind, cortisolu a ristového hormonu. Je-
jich ¢inkem se zvy3uje hepatélni a renéini produkce
glukdzy a snizuje jeji periferni utilizace s naslednou
hyperglykémii, hyperosmolalitou, osmotickou diuré-
zou a dehydrataci. Pfi sou¢asném deficitu inzulinu je
redukovan vstup glukézy do bunék, zvySend lipolyza
s tvorbou silnych organickych ketokyselin (beta-hyd-
roxymaselné a acetoctové) s naslednou metabolic-
kou acidézou. Pfi osmotické diuréze dochézi i ke
ztratdm elektrolytd moéi (2, 3, 8).

Diagnosticka biochemicka kritéria DKA (7, 8):
* hyperglykémie (koncentrace plazmatické gluké-

zy 11 mmol/l a vice)
* metabolickd acidéza (vendzni pH pod 7,3 a/ne-

bo bikarbonat pod 15 mmol/l)
*  ketonémie a/nebo ketonurie.

Vzacnéji mOze byt koncentrace plazmatické
glukdzy niz8i, napf. u gravidnich diabeti¢ek, po
opakovaném zvraceni, lacnéni (tzv. euglykemicka
ketoacidoza).

Podle zavaznosti aciddzy jsou rozliSovany 3

stupné DKA (7):
* mirna DKA: vendzni pH pod 7,3 a bikarbonat
pod 15 mmol/l

o stfedni DKA: vendzni pH pod 7,2 a bikarbonat
pod 10 mmol/l

o té7kd DKA: vendzni pH pod 7,1 a bikarbonat pod
5 mmol/l
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Vyskyt diabetické ketoacidozy
1. DKA jako prvni projev
nepoznaného diabetu

V této situaci je uvadén vyskyt DKA v Evropé
a Severni Americe mezi 15-67% (7), prdmémé
u 25% détskych diabetiki (7, 10). V poslednich 20
letech se incidence DKA jako prvomanifestace DM1
neméni, ale mortalita v nékterych centrech poklesla
(pod 4 roky), u déti bez prvostupriového pfibuzné-
ho s diabetem a z rodin s nizsi socioekonomickou
Grovni (9, 12). K pfidatnym faktorm, podilejicim se
na rozvoji DKA, Ize zafadit 1é&bu glukokortikoidy,
thiazidy, sympatomimetiky, nékterymi antipsychoti-
ky i psychologické problémy véetné poruch pfijmu
potravy (2).

2.V prubéhu lécby DM 1

U déti jiz IéCenych inzulinem je riziko rozvoje
DKA 1-10%/1 pacienta/1 rok. V této situaci mize
byt pfic¢inou DKA Spatna regulace IéCby pfi interku-
rentnim onemocnéni, Urazu, jiné stresové situaci,
Umyslné vynechani Ié&by inzulinem nebo pferuseni
pfisunu inzulinu inzulinovou pumpou (ucpani kanyly,
uvolnéni kanyly z podkozi). Non compliance v lé¢-
bé, zndma zejména u pubertélnich divek, je uvadé-
na v posledni dobé jako jedna z nejcastéjSich pficin
DKA.

Klinicka@ manifestace DKA

Symptomy Spatné kompenzovaného diabetu
byvaji obvykle pfitomny vice dnd, k metabolické-
mu rozvratu pod obrazem DKA dochézi nasledné
v pribéhu hodin (do 24 hod). Klinicky obraz kromé
anamnézy polyurie, polydipsie, tbytku hmotnosti,
bolesti bficha a zvraceni zahrnuje dehydrataci, sla-
bost, tachykardii, hypotenzi, Kussmaulovo acidotic-
ké dychani, rizny stupen poruchy védomi az koma.
Bolesti bficha mohou nékdy imitovat néhlou pfihodu
bfiSni (pseudoperitonitis), hypotermie byva ukazate-
lem $patné progndzy.

Bradykardie, zvySeny krevni tlak, dilatace zor-
nic a jejich zpomalena reakce na osvit jsou zndmky
edému mozku, ktery se u tézké ketoaciddzy rozviji
obvykle v prvych 12-24 hodinach IéCby, nékdy vSak
mUze byt pfitomen jiz pfi zjisténi ketoaciddzy. Riziko
vyvoje edému mozku se zvySuje pfi t&z$i dehydra-
taci (obvykle 10% i vy$8i), vyraznéjsi hypokapnii
a nizkém pH, pomalé Upravé hyponatrémie a rych-
Iém poklesu osmolality séra v pribéhu prvych hodin
IéEby, i pfi neadekvatnim podani bikarbonatu.

Lécba diabetické ketoacidézy

Lécba DKA by méla byt provadéna na jednotce
intenzivni nebo metabolické péce, zejména u déti
se zvySenym rizikem rozvoje edému mozku (pod 5
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s opakovanym vyskytem DKA). Tato pracovité maji
mit potfebné pfistrojové vybaveni pro frekventni la-
boratorni monitorovani a sledovani vitélnich funkci
i zkuSeny zdravotnicky persondl. Pfed transportem
pacienta na uvedend pracovisté (obvykle vozem
RZP) je tfeba zajistit kanylaci periferni zily a infuzi
0,9% fyziologického roztoku.

Pro 1é¢bu DKA existuji algoritmy, které je tfeba
individualné modifikovat dle zdravotniho stavu a vé-
ku pacienta.

Zakladem lécby je rehydratace, substituce
inzulinu - nejlépe kontinudini intravendzni infuzi,
substituce kalia a dalSich ionti. Podani bikarbo-
vaskularni instabilitou, protoze substituce inzulinem
a rehydratace pfispivaji k Upravé aciddzy. V posled-
nich letech je alkalizace bikarbondtem spiSe vyji-
mecna.

Zé&kladnim roztokem pro rehydrataci je 0,9% fy-
ziologicky roztok. Inicilni rychlost infuze pfi zpoma-
leném kapilarnim navratu je obvykle 20 ml/kg/hod.
Kalkulace objemu tekutin vychazi z bazaini denni
potfeby, ztrat zplsobenych dehydrataci a ztrét teku-
tin v pribéhu 1éEby.

Pfi ketoaciddze je vzdy intracelularni deficit kalia
a substituce v podobé molarniho roztoku KCI samo-
statné nebo v kombinaci s kaliumfosfatem je nutnd
pfi pravidelném sledovani jeho sérovych hladin a di-
urézy. Prospésné je i sledovani T viny na EKG kfivce
k detekci hypo- nebo hyperkalémie.

Rychlost kontinudlni i.v. infuze inzulinu se fidi
podle stupné acidézy (hodnoty pH krve) a glykémie.
Pii pH 6,9 se zadin rychlosti 0,15 1U/kg/hod. Cim
vy88i pH, timz niz8i rychlost infuze s inzulinem. Pfi
pH 7,25-7,3 je doporucena rychlost infuze 0,05 IU/
kg/hod. Cilem Ié¢by je upravit aciddzu, nikoliv rychle
normalizovat glykémiil Teprve po stabilizaci pacien-
ta, vymizeni ketonémie a Upravé vnitfniho prostfedi
je diabetik pfeveden na standardni oddéleni a sub-
kutanni aplikaci inzulinu.

Prevence diabetické ketoacidézy
Nejdlezitéjsi v prevenci DKA jako prvni manifes-
tace diabetu je véasné rozpoznani nemoci. Stanove-
ni diagnézy DM je velmi jednoduché, nebot spociva
v prikazu hyperglykémie. Rozhodujici vSak je, zdali
se na toto onemocnéni vibec pomysli. Zasadni a ne-
zastupitelnou roli v této oblasti prevence ma prakticky
détsky lékaf. Mél by u kazdého nemocného ditéte,
zejména pokud pfi¢ina nemoci neni zfejma, vysetfit
aspon mo¢ a pfi pozitivnim néalezu cukru v moci vy-
Setfit glykémii. U déti s bolestmi bficha, zvracenim,
hubnutim, nahle vzniklym zhorSenim zrakové ostrosti
nebo s pomo&ovanim v situaci, kdy dité jiz udrzovalo
télesnou Cistotu, je vySetfeni glykémie imperativnim
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pozadavkem. Pokud ma prakticky lékaf v ordinaci
glukometr, zna vysledek koncentrace plazmatické
glukdzy béhem 5-30 sekund dle typu glukometru.
Stejné tak je indikovano vySetfeni glykémie u déti
s kvasinkovou vulvitidou nebo balanitidou a derma-
tomykézou. Nemocnym détem a détem se zvracenim
by nemélo byt doporucovano piti ndpoji s vysokym
obsahem sacharid(i (napf. koka-kola), které zhorsuiji
hyperosmolalitu séra.

tl lékarskych fakult a prohlubovat se v ramci od-
borné spoluprace praktickych Iékaf(i se specialisty.
Rovnéz je tfeba dal rozvijet zdravotni vychovu laické
vefejnosti, aby ziskala potfebné informace o pfizna-
cich cukrovky, ktera postihuje 6 % nasi populace.

V prevenci rozvoje DKA v priibéhu 1é¢by dia-
betu je opét rozhodujici edukace — nikdy nekondéici
proces rad a doporuéeni, smérovanych k spravné
a samostatné regulaci vSech slozek Ié¢by, zejména
inzulinoterapie. Pacient/rodice by méli zvlddnout
léCbu diabetu i pfi interkurentnim onemocnéni. Méli
by testovat ketony v krvi nebo aspon v moci pfi hy-
perglykémii 15 mmol/| a vice a pfidatnymi davkami
rychle u€inkujiciho inzulinu upravit hyperglykémii.
Kazdodenni selfmonitoring glykémii je neodmys-
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litelnou soudasti Ié&by diabetu. Rada pacientt ne-
bo jejich rodiCd potfebuje psychologickou podporu
améli by mit moznost konzultovat svého diabetologa

PREHLEDOVE CLANKY

zajiStovat dohled nad realizaci 1é¢by, dodrzovanim
rezimu, kontrolovat glukometr, ale také vytvaret pro
dité dobré rodinné zazemi.

pfi problému kdykoliv v prdbéhu 24 hodin. Prakticky
détsky Iékar by mél byt informovan o stavu kompen-
zace diabetika, sdm se zajimat o vysledky selfmo-
nitoringu a vySetfit glykémii pfi 1éCbé jiné nemoci
ditéte. Rodice dospivajicich diabetiki by méli nejen

MUDr. Jitfenka Venhacova

Détska klinika FN a LF UP Olomouc,
Puskinova 6, 775 20 Olomouc
e-mail: venhacj@fnol.cz
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