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Souhrn

Hyperglykemicky hyperosmolérni stav (HHS) je zadvaznou akutni komplikaci dekompenzace diabetu, predevsim
diabetu 2. typu (DM2T) s velmi vaznou prognézou. Zakladni charakteristickou HHS je extrémni hyperglykemie,
tézka dehydratace (s prerenalni hyperazotemii), hyperosmolarita plazmy, ¢asté jsou poruchy védomi, ketoacidéza
neni pfitomna nebo jen minimalni (vy3si hodnoty zjistujeme jen u kombinovanych forem). Diabeticka ketoacid6za
(DKA) i HHS maji spole¢ny patogeneticky mechanizmus, avsak oba stavy jsou protilehlé extrémni vychylky a hra-
nice mezi nimi neni zcela jednoznac¢na. U HHS je v popredi vyrazna hyperglykemie, u DKA dominuje ketoacidéza.
U HHS jsou probrany rlizné etiopatogenetické mechanizmy vzniku a rozvoje, aviak jednoznacné vysvétleni ab-
sence ketoacid6zy u HHS schazi. Nej¢astéjsimi pricinami vzniku HHS jsou zévazna kardiovaskularni onemocnéni,
nahlé cévni mozkové piihody, infekce pfedevsim urogenitdlni, respiracni, stavy znemoznujici nemocnému dosta-
te¢ny pfijem vody pii osmotické diuréze, ndsledky nevhodné medikamentdézni terapie, socialni podminky, a v ne-
posledni fadé je to ¢asto prvni manifestace zvlasté diabetu 2. typu. Klinicky obraz ovliviiuje predevsim dehydra-
tace, obéhové zmény mohou vést k srde¢nimu nebo obéhovému selhani a rendlni insuficienci. HHS je pfi¢inou
castych poruch védomi a v diferencialni diagnostice je nutno vzdy pomyslet na cerebrovaskularni pfihodu. Vzhle-
dem k zadvaznosti prognézy HHS ma vcasnd komplexni, spravné vedend terapie zasadni prognosticky vyznam.
Lécba HHS (rehydratace, inzulinova 1é¢ba, substituce iontd) se fidi sice obdobnymi pravidly jako |é¢ba diabetické
ketoaciddzy, ale v mnoha smérech se také lisi. Zvlastni pozornost je nutno vénovat predevsim korekci dehydratace.
Nemocny pacient s HHS ma byt vzdy hospitalizovan na jednotce intenzivni péce. Mezi nejzdvazné;jsi komplikace
patii kardiovaskularni komplikace, akutni selhani ledvin, trombotické pfihody a infekéni komplikace. Vzhledem ke
stale vysoké umrtnosti pacientd s HHS je vyzkum zaméfen nejen na nejasnosti etiopatogeneze, ale predevsim na
stanoveni bezpecné a ucinné strategie l1écby.

Klicova slova: diabeticka ketoacidéza (DKA) — hyperglykemie — hyperosmolarni hyperglykemicky stav (HHS) - pa-
togenetické mechanizmy HHS - terapie HHS

Hyperosmolar hyperglycemic state

Summary

The hyperglycemic hyperosmolar state (HHS) is a serious acute complication of diabetes decompensation, especially
in type 2 diabetes (T2DM), and with critical prognosis. Primary characteristics of HHS include extreme hyperglyce-
mia, severe dehydration (with prerenal hyperazotaemia), plasma hyperosmolarity, frequent disorders of conscious-
ness, absent or minimum ketoacidosis (with higher values, only found in combined forms). Both DKA and HHS have
a common pathogenetic mechanism, but both states are opposite extreme deviations, and the boundaries between
them are not entirely clear. Significant hyperglycemia is at the forefront of HHS, while ketoacidosis dominates in DKA.
Various etiopathogenic mechanisms of the onset and development of HHS are discussed, but a clear explanation
of the absence of ketoacidosis in HHS is lacking. The most frequent cause of HHS is serious cardiovascular disease,
acute stroke, particularly genitourinary and/or respiratory infections, conditions preventing the patient from ade-
quate water intake during osmotic diuresis, the consequences of inappropriate medication therapy, social conditions,
and last but not least, it is often the first manifestation especially in type 2 diabetes. The clinical picture is influenced
mainly by dehydration, while circulatory changes can lead to heart or circulatory failure and renal insufficiency. HHS is
the cause of frequent disturbances of consciousness, and a cerebrovascular event should always be considered. Given
the seriousness of HHS prognosis, timely comprehensive and properly guided therapy is of major prognostic signifi-
cance. HHS treatment (rehydration, insulin therapy, ion substitution) is governed by similar rules as the treatment of
diabetic ketoacidosis, but it also varies in many respects. Particular attention should be paid mainly to the control of
dehydration. The patient with HHS should always be admitted to the intensive care unit. The most serious complica-
tions include cardiovascular complications, acute renal failure, thrombotic events and infectious complications. Given
the still high mortality of patients with HHS the research focuses not only on the uncertainties concerning etiopatho-
genesis, but particularly on establishing safe and effective therapeutic strategies.
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Uvod

Hyperosmolarni hyperglykemicky stav (HHS) je nej-
zévaznéjsim metabolickym akutnim stavem u diabe-
tikd 2. typu. Prvni pfipady HHS popsali von Frerichs
a Dreschfeld jiz v roce 1880 u pacientl ,s neobvyklou
formou diabetického kématu”, tézkou hyperglykemii
a glykosurii bez Kussmaulova dychani a ovocného za-
pachu dechu anebo pozitivniho acetonu v moci [1]. V li-
teratufe nachazime mnoha synonyma HHS, nejcastéji
nasledujici: hyperosmolarni nonketotické kéma (hyper-
glykemic hyperosmolar nonketotic coma - HHNK), hy-
perglykemicky hyperosmolarni syndrom, hyperosmo-
larni nonacidoticky nekontrolovany diabetes a dalsi.

Zéakladni charakteristikou HHS je typické enormni zvy-
Seni glykemie (> 33 mmol/l), zvy3end efektivni plazma-
tickd osmolalita (> 320 mmol/l) ¢asto s prerendini hype-
razotemii, chybi signifikantni ketéza a acidéza - vyssi
jen u kombinovanych forem HHS [2]. HHS postihuje ¢as-
t&ji starsi pacienty s diabetem. U déti je HHS daleko vzéc-
néjsi nez diabetickd ketoacidéza (DKA), avsak incidence
HHS se v poslednich letech zvysuje i u déti a Castéji se také
kombinuje s DKA. U HHS je v popredi vyrazna hypergly-
kemie, kdezto u DKA dominuje ketoacidéza s vystuprio-
vanou ketogenzi, pfi obvykle vyrazném deficitu inzulinu.
HHS i DKA maji spole¢nou zdkladni patogenzi, avak oba
stavy jsou protilehlé extrémni vychylky a v této skale exis-
tuji jak hyperosmolarni stavy provazené mirnou ketézou,
tak naopak az u tretiny pacient s DKA byvé hyperosmo-
lalita (schéma 1) [3].

Vyskyt HHS je asi 6krat nizsi nez vyskyt DKA a pred-
stavuje u dospélych pfiblizné 10-30 % hyperglykemic-
kych stavl [5-7]. Incidence HHS se u hospitalizovanych
diabetikll pohybuje kolem 1 %. HHS je ¢asto prvnim
projevem diabetu 2. typu (az v 60 %) [8]. Mortalita u pa-
cientli s HHS je vysoka, udava se 12-44 % [9].V jiné ame-
rické studii je uvadéno 15 % [10,11], a i kdyz chybi vétsi

Schéma 1. Protilehlé vztahy - DKA, HHS a vzijemné
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formy. Upraveno podle [4]
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populacni studie, je z téchto praci patrno, Zze mortalita
pacientl s HHS je az 10krat vy3$si nez u DKA [12,13]. HHS
u déti je daleko vzacnéjsi nez DKA, jeho patofyziolo-
gie je odlisnd nez DKA, jeho incidence je sice nizk3, ale
v poslednich letech se zvysuje. U déti s DM1T se muaze
kombinovat s DKA a mortalita ve srovnani s DKA je vy-
znamné vyssi — 23 % [14-16].

Patofyziologie

HHS je charakterizovan extrémni elevaci glykemie a hy-
perosmolaritou bez vyznamné ketézy. Tyto metabolické
abnormality jsou dlisledkem synergie deficitu inzulinua v
mensi mife i zvysené hladiny kontraregula¢nich hormont
(glukagon, katecholaminy, kortizol a rlistovy hormon) [17].
Hyperglykemie se vyvine v disledku zvysené glukone-
ogeneze, akcelerované konverze glykogenu na glukézu
(glykogenolyzou) a nedostate¢ného vyuziti glukézy pe-
rifernimi tkdnémi, zejména svalstvem. Z kvantitativniho
hlediska se na zvysené produkci glukézy u HHS podileji
predevsim jatra (az 34krat). V disledku vzestupu glykemie
a osmolarity séra se zvysuje osmoticky gradient mezi in-
tracelularnim a extraceluldrnim prostorem a dochazi tak
k pfestupu vody. Prestup tekutiny vede v inicidlnim stadiu
mimo jiné k hyponatremii (pozdéji vlivem |é¢by se hladina
Na* normalizuje a pak déle stoupd!). Hypovolemie vede
dale i k sekreci inzulinovych kontraregula¢nich hormont
s naslednym dal3im zvysenim glykemie a k progresi inzuli-
nové rezistence [9,18].

Urcity stupen zhorseni renalni funkce u pacientt s HHS
je vzdy pfitomen. Glomerularni filtrace je zpocatku zvy-
$end a vede ke glykosurii a osmotické diuréze, ¢imz do jisté
miry brani nadmérné hyperglykemii. Mladsi diabetici maji
normalni glomerularni filtraci (GF) a jsou schopni filtrovat
nadbytek glukézy do moci, aby predesli extrémni hyper-
glykemii. Typicky pacient s HHS je starsi, jeho rendlni per-
fuze a GF jsou nizsi a neni schopen adekvatné snizit naloz
glukdzy. Se stoupajici hyperglykemii neni glukéza meta-
bolizovana ani vyloucena mo¢i a zlistava v extracelular-
nim prostoru. Nésleduje vzestup osmolarity a pokles GF,
ktery nadale snizuje exkreci glukézy a zhorsuje hypergly-
kemii. Poruchy funkce ledvin u nemocnych s HHS mohou
byt prerenalni, renalni, anebo postrenalni. Jejich spole¢ny
efekt viak je, Ze pacienti nejsou schopni kompenzovat
hyperglykemii osmotickou diurézou, a glykemie stoupa
k extrémné vysokym hodnotdm. Tézka hyperglykemie
samotna vede k prerenalni azotemii, protoze glykosurie
pusobi hypotonickou osmotickou diurézu a ztraty volné
vody. Pokud tyto ztraty nejsou kompenzovény, zplsobi
pokles intravaskularniho objemu a perfuze ledvin [4].

Nepfitomnost nebo minimalni koncentrace ketola-
tek u HHS se vysvétluje natolik dostacujici koncentraci
endogenniho inzulinu, Ze zabrani lipolyze, ale jiz ne-
staci k utlumu glukoneogeneze jaterni bunkou a jejimu
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Schéma 2. Patogeneze hyperglykemického hyperosmolarniho stavu. Upraveno podle [1]
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dostate¢nému zpracovani. Antilypoliticky efekt inzu-
linu je pfiblizné 10krat vyssi nez jeho ucinek na utilizaci
glukoézy [5]. Také samotna hyperosmolarita inhibuje li-
polyzu. Mira ketogeneze je téz ovlivnéna nizsi koncen-
traci kontraregula¢nich hormont a volnych mastnych
kyselin (schéma 2) [19].

Vysokd hyperglykemie vede k zanétlivému stavu
s elevaci zanétlivych cytokinl (tumor necrosis factor a,
interleukin B, IL6 a IL8). Zvyseny jsou reaktivni kyslikové
radikaly. Hyperglykemie vede k vzestupu oxidativnich
stresovych markerd a peroxidaci lipidovych membran
[20]. Stupen lipidové peroxidace je ptimo umérny kon-
centraci glukoézy. Je zajimavé, ze elevace cirkulujicich
zanétlivych cytokint se vraci k normélu promptné s in-
zulinovou terapii a normalizaci glykemie. Probihaji dalsi
studie k objasnéni ulohy markerd zanétlivého a oxida-
tivniho stresu v klinické prognéze nemocnych s hyper-
glykemickou krizi [21]. Objasnéni ulohy téchto pochod
muze poskytnout cenné informace vedouci ke snizeni
vysoké kardiovaskularni a trombotické morbidity u hy-
perglykemickych nahlych pfihod.

Precipitujici faktory

HHS se vyskytuje nejcastéji u starSich pacientd, diabe-
tik( 2. typu. Nejcastéjsim vyvolavajicim faktorem je in-
fekce a vyskytuje se u 44-60 % pacientl [22]. Pneumo-
nie (40-60 %) a infekce mocového traktu 5-16 % [16] jsou
nejcastéjsi. Az u 20 % pacientl nebyl dosud diabetes dia-
gnostikovan [23]. Dalsi nemoci, jako cévni mozkova pfi-

|

HHS

hoda, infarkt myokardu a trauma, které provokuji uvol-
néni kontratregula¢nich hormonl anebo znemoziuji
pfistup k vodé, mohou zpusobit tézkou dehydrataci
a HHS. U vétsiny lezicich pacientl je omezeny pfistup
k vodé, a podilet se mlze i zhorsené vnimani zizné
u starych lidi. Podilet se mohou i nékteré Iéky jako glu-
kokortikoidy, tiazidova diuretika, fenytoin, betabloka-
tory, novéji atypicka antipsychotika [24,44].

Novéjsi literarni udaje poukazuji na zvysenou inci-
denci HHS u déti a dospivajicich [15]. Postihuje nejcas-
téji malé déti, které nemaji volny pfistup k tekutinam,
ale mudze se manifestovat v kterémkoliv véku. Mortalita
oproti DKA je podstatné vyssi. Podle analyzy souboru
71 déti Iécenych v letech 2001-2008 v USA, byla morta-
lita 37 % [14]. Nejcastéjsimi vyvolavajicimi faktory jsou
zde choroby cirkula¢niho, urogenitélniho a nervového
systému. U nékterych déti s diabetem 1. typu, které pfi-
chazeji s vysokou hyperglykemii a HHS, je pficinou piti
sladkych napojl ve snaze zmirnit zizeri a nahradit tak
ztraty tekutiny modi.

Moderni definice a diagnosticka kritéria HHS jsou od-
vozeny od praci Gericha [25] a Carolla [26]. Dle soucas-
nych diagnostickych kritérii podle American Diabetes
Association (ADA) a podle mezinarodnich smérnic je
u HHS glykemie > 33,3 mmol/l, efektivni plazmaticka
osmolarita > 320 mmol/l bez vyznamné ketoacidézy
(tab. 1) [2,28].

Termin HHNK byl nahrazen terminem hyperglykemicky
hyperosmolarni stav (HHS) vzhledem k tomu, ze mnozi
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Tab. 1. Diagnosticka kritéria DKA a HHS. Upraveno podle [27]

mirna DKA stfedné zavazna DKA tézka DKA HHS
plazmaticka glukéza (mmol/I) > 14 > 14 > 14 >333
pH 7,25-7.3 7,0-7,24 <70 >73
sérum hydrogenuhli¢itan (mmol/I) 15-18 10-15 <10 >18
ketony (mo¢ nebo sérum) pozitivni pozitivni pozitivni minimalni nebo

negativni

anion gap >10 >12 >12 proménlivy
osmolarita (mmol/kg) proménlivy proménlivy proménlivy >320
dusevni stav bdélost bdélost/somnolence stupor/kéma stupor/kéma

pacienti nemaji vyznamnou poruchu védomi. Méné
nez tretina pacientd je v kématu a mnozi z nemocnych
maji mirnou az vyznamnou ketézu [17,28,29]. V nékte-
rych studiich az 20 % pacientd mélo kombinované pfi-
znaky HHS a DKA. Na rozdil od pavodni Arieffovy a Ca-
rrollovy definice ke stanoveni celkové osmolarity séra
[2 X (Na + glukéza + urea)] novéjsi smérnice doporu-
Cuji uzivat efektivni osmolaritu séra [2 x (Na + glukéza)],
bez urey, protoze pfispévek urey k osmolarité neni vy-
znamny ve srovnani s hladinou Na a glykemii [30,31].
Urea je distribuovana rovnomérné ve vsech kom-
partmentech téla a netvofi tak osmoticky gradient pres
bunééné membrany. Symptomy encefalopatie se ob-
vykle objevi, pokud hladina sérového natria pfesdhne
160 mmol/l, a pokud kalkulovana efektivni osmolarita
stoupne > 320 mmol/I [17].

Klinicky obraz

HHS se mUze vyvijet velmi plizivé, bez vyraznéjsi symp-
tomatologie i nékolik tydnl. Postupné narGsta hyper-
glykemie, nemocny si stézuje na Unavu, polydipsii,
polyurii, poruchy zraku, kie¢e v koncetinach, ubytek té-
lesné hmotnosti. Dostavuji se psychické poruchy, poz-
déji somnolence a mrakotné stavy, které kond¢i po-
ruchou védomi. Dehydratace se nemusi projevovat
v klinickém obraze tak zietelné, jak by odpovidalo jiz
velmi zietelné efektivni osmolarité séra. Prestoze ztraty
tekutin u HHS jsou i 2krat vyssi nez u tézkych forem
DKA, nejsou zndmky dehydratace pfilis patrné, coz je
zplsobeno pfesunem vody z intraceluldrniho do extra-
celularniho prostoru [32]. Zvlasté obtizné muze byt po-
souzeni dehydratace u obéznich diabetikd 2. typu [14].
Hypovolemie se projevuje hypotenzi, tachykardii az vy-
vojem $okového stavu. Gastrointestindlni symptomy
jsou méné casté nez u DKA. Horecka je castd u HHS
i bez prikazné infekce, aviak po infekci nutno inten-
zivné patrat ve viech piipadech. Neurologické ptiznaky
byvaji tremor a fascikulace. Psychické zmény mohou
byt od mirné dezorientace az po kéma. Az u tietiny pa-
cientll s HHS mize byt pfitomna neurologickd symp-
tomatologie, a u téchto nemocnych muze byt mylné
diagnostikovano primarni mozkové onemocnéni. Po
zahdjeni |é¢by mohou neurologické ptiznaky rychle
ustoupit. U pacienta s HHS v prvnich chvilich nutno
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vzdy rozhodnout, zda hyperglykemie je pficinou ¢i na-
sledkem pfidruzeného zavazného onemocnéni (napf.
infarktu myokardu, nahlé cévni mozkové pfihody aj),
nebo dosud neléceného diabetu [4,21,33].

Terapie HHS

Hlavnim cilem lIé¢by HHS je rehydratace, prevence or-

ganové hypoperfuze, udrzeni systémového TK a Uprava

funkce CNS a ledvin, s pfihlédnutim na funkci kardio-

vaskularniho systému a polymorbiditu u starsich ne-

mocnych. Terapie se fidi stejnymi pravidly jako [é¢ba

diabetické ketoacidézy [34,35]. BEhem |écby je nutno

pacienta peclivé monitorovat, monitorovani vniti-

niho prostiedi je slozitéjsi nez u DKA. Doporucuje se

monitorovat:

= po 1 hod: glykemie, vitalni funkce, klinické zhodno-
ceni stavu hydratace

= po 2-3 hod: elektrolyty, urea, kreatinin, osmolarita,
kreatinkinaza, bilance tekutin

= po 3-4 hod: sérové kalcium a fosfor, magnézium, ABR
[14]

Nejdulezitéjsim opatienim je uprava hypovolemie
intravenéznim podavanim tekutin, abychom docilili
expanze intraceluldrniho a extracelularniho prostoru
a Upravy snizené rendlni perfuze.

V Uvodu rehydratacni terapie je doporucovén v prv-
nich 1-2 hodinach izotonicky roztok NaCl 0,9% (F 1/1)
v dévce 15-20 ml/kg, pak 250-500 ml/hod do Upravy
hyperglykemické krize. Samotna nahrada tekutin snizi
glykemii 0 4-5,5 mmol/hod v dtsledku poklesu kontra-
regulac¢nich hormon( a zlep3eni perfuze ledvin [27,36].

Velmi casto je doporucovano (obdobné jako u DKA)
podavat zpocatku izotonicky (0,9%) roztok chloridu
sodného (F 1/1), napf. podle nasledujiciho schématu:
v prvnich 4 hod 2 000 ml, dalSich 2 000 ml v nasleduiji-
cich 8 hod a dale 1 000 ml vzdy po 8 hod. Pfi stoupaiji-
cich koncentracich natria Ize prejit k roztoku o polovi¢ni
(0,45%) koncentraci NaCl (F 1/2). Stejné tak je vhodné
prejit k aplikaci polovi¢niho roztoku (F 1/2) [7], jakmile
je dosazeno stabilizace TK a diurézy (podavame rych-
losti 500 ml/hod). Pfi uspokojivé klesajicich hodno-
tach glykemie a pfi poklesu glykemie na < 17 mmol/I
se k infuzi F 1/2 ptidava 5% glukdza, aby se zabranilo



prudsimu poklesu glykemie. Nasledujicich 12-24 hod se
glykemie udrzuje v rozmezi 14-16 mmol/l. 5% glukézu
podavame az do doby Upravy funkce CNS a poklesu
osmolarity plazmy < 315 mmol/I. V3eobecné se da fici,
Ze za prvnich 12 hod doplhujeme 50 % vypocitaného
deficitu celkové télesné vody (TBW). Zbytek jiz ddvame
pomaleji v dalSich 24-36 hod. Pacienta peclivé monito-
rujeme, zvlasté uvazlivé aplikujeme tekutiny pfi renaini
insuficienci a u kardiakd. Priibézné sledovani central-
niho Zilniho tlaku je nezbytné [9,24,37].

Podavani inzulinu

V inicialnim stadiu lé¢by HHS - v prvnich fazich rehyd-
ratace (pokud neni nutno fesit problém ketoaciddézy)
s [é¢bou inzulinem ihned nezaciname, protoze dochazi
k poklesu glykemie samotnou rehydrataci (glykemie
klesa 0 0,8-1 mmol/l/hod). K poklesu dochazi dilu¢nim
efektem, zlepSenim renalnich funkci, vysokd glykemie
osmotickym efektem udrzuje osmoticky objem a rychly
pokles glykemie m{ize byt provazen cirkulacnim kolap-
sem. Pfedcasné zahdjeni 1écby inzulinem muze vést
k rychlému pfesunu do intracelularniho prostoru a k za-
vaznym arytmiim [1,2,14].

Pokud nedochazi k optimalnimu poklesu glykemie
0 2,5-4 mmol/l/hod, je na misté zahajit 1écbu inzuli-
nem. Zac¢indme kontinudlni i.v. aplikaci rychlych inzu-
linG nebo rychlych inzulinovych analog v dévce 0,025-
0,05 j/kg/hod. Snazime se docilit optimélniho poklesu
glykemie 2,5-4 mmol/hod. Podavéni inzulinu se fidi
pravidly jako u DKA, je nutno se vyvarovat rychlej-
siho poklesu glykemie, coz by mohlo vést k rychlému
odsunu vody z extracerurdrniho prostoru s naslednym
obéhovym selhdnim nebo edémem mozku [27,37,38].

Kalium

Ztraty kalia jsou mnohem vétsi u HHS nez u DKA,
a proto zaciname substituovat pfi hodnoté kalemie pfi-
blizné 5,0 mmol/I v koncentraci 40 mmol/I. V pribéhu
inzulinové terapie a hydratace draslik v séru rychle
klesa. Proto se doporucuje zacit s podavanim drasliku,
pokud jeho hladina v séru klesne < 5,5 mmol/I. Cilem je
udrZeni hodnot 4-5 mmol/I. Pokud je hladina drasliku

Tab. 2. Substituce drasliku u DKA a HHS.
Upraveno podle [6]

kalium v séru (mmol/l) substituce kalia (mmol/l)

<35 40
3,5-4,5 20
4,5-5,5 10

55 stop

= nepodavat kalium pfi hodnoté kalia v séru > 5,5 mmol/I nebo u anu-
rickych pacientd

= pouzit chlorid draselny, pfi tézké depleci fosfatl a neschopnosti pe-
rorarniho pfijmu podavat dihydrofosfore¢nan draselny

= pridat kalium intraven6zné ke kazdému litru tekutiny, pokud nenf
podani kontraindikovéano
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v séru < 3 mmol/l, je nutno odlozit aplikaci inzulinu,
dokud se hladina kalia nezvysi > 3,3 mmol/I (tab. 2).

Komplikace

HHS je casto provéazen infekénimi komplikacemi. Starsi
pacienti a pacienti se snizenou kardidlni rezervou maji
horsi prognozu, jsou ohrozeni akutnimi kardiovasku-
larnimi ptihodami a srde¢nimi arytmiemi. Spatnym
prognostickym znakem je i selhdni ledvin a prohlubu-
jici se poruchy védomi. Hyperosmolarita u HHS pfimo
poskozuje endotelie, coz vede k uvolfiovani tkariového
tromboplastinu [39,40]. Pfi dehydrataci jsou zvyseny
i hladiny vazopresinu, coz vse vede k riziku trombotic-
kych komplikaci. Proto je doporuc¢ovano nasazeni he-
parinu. Dalsi nebezpecnou komplikaci je rabdomyo-
lyza, kterd ma za nasledek uvolnovéni obsahu myocyta
do krevni plazmy. Proto je doporucovano pravidelné
monitorovani hladin kreatinkindzy po 2-3 hod. Prabéh
byvad komplikovan rendlnim selhdnim nebo srde¢ni
arytmii. Mortalita pacientl rabdomyolyzou se pohy-
buje kolem 38,5 % [9].

Edém mozku

Arieff et al [41,42] popsali jako prvni vznik mozko-
vého edému, ktery je obdvanou komplikaci rychlé ko-
rekce hyperglykemie a hyperosmolarity. Uvadéji, ze
mozkovy edém se vyvinul pfi |é¢bé diabetického
kématu u zvifat po rychlém snizeni hladiny plazma-
tické glukézy. Z tohoto faktu vyvozovali, Zze rychld nor-
malizace plazmatické glukdzy aplikaci inzulinu a hypo-
tonickych roztokl zpUsobila masivni mozkovy edém
v duasledku osmotického gradientu mezi mozkem
a plazmou [43]. | kdyz takova pozorovani nebyla potvr-
zena u lidi, predpoklada se, Ze rychlé zmény osmola-
rity plazmy a mozku po podani hypotonickych roztokud
mohou zpUsobit mozkovy edém. Proto se doporucuje
udrzovat glykemii kolem 16 mmol/| pfi 1é¢bé pacientt
s HHS jako prevenci mozkového edému.

Zaver

Hyperglykemicky hyperosmolarni stav je zavaznou
akutni komplikaci diabetu, pfedevsim u diabetu 2. typu
s velmi vaznou prognézou. Popsan byl jiz v pfedminu-
Iém stoleti, ale teprve v poslednich 30 letech je mu vé-
novana zvysend pozornost predevsim pro nepfiznivou
prognézu a vysokou mortalitu. Zakladni charakteristi-
kou je extrémni hyperglykemie, tézka dehydratace, hy-
perosmolarita plazmy, poruchy védomi a kromé kombi-
novanych forem nepfitomnost ketoacidézy. HHS i DKA
maji sice do zna¢né miry spolec¢ny patogeneticky me-
chanizmus, ale oba stavy jsou protilehlé extrémni vy-
chylky. Na jedné strané 3kély je HHS s vysokou hyper-
glykemii, na druhé strané pak DKA, u které dominuje
ketoacidéza. Oba stavy se prekryvaji u kombinova-
nych forem onemocnéni. U HHS byly v poslednich
letech zodpovézeny mnohé patofyziologické otazky,
plauzibilni vysvétleni nepfitomnosti ketézy u pacient
s HHS v3ak stale chybi. Je viak také intenzivné studo-
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vana uloha marker(i zanétlivého a oxidativniho stresu
v klinické prognéze nemocnych s HHS. Pracuje se na
klinickych programech pro ¢asnou detekci a terapii
HHS, které by predesly tomuto zdvaznému kritickému
stavu. Spravna lé¢ba HHS md vychézet z klinického
stavu pacienta ovéfeného laboratornimi nélezy. Paci-
ent ma byt pfijat na jednotku intenzivni péce. Nejno-
véjsi stanovisko ADA k Ié¢bé hyperglykemickych krizi
u dospélych navrhuje spolec¢ny Ié¢ebny algoritmus pro
lIécbu DKA a HHS. Pacient musi byt peclivé monitoro-
van. Hlavnim cilem Ié¢by HHS je uvodni rehydratacni
terapie, prevence organové hypoperfuze, udrzeni sys-
témového TK a Uprava funkce CNS, ledvin, kardiovas-
kuldrniho systému a terapie soucasnych pridruzenych
polymorbidit starSich pacientl. Protokoly inzulinové
terapie s nizkymi davkami inzulinu se jevi jako ucinné.
Velkou pozornost je nutno vénovat zdvaznym kompli-
kacim HHS a jejich ucinné prevenci.
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