58 | VEZKRATCE
Nova doporuceni lécby hyperglykemickych krizi u pacient(i s diabetem
https://doi.org/10.36290/vnl.2025.010

Nova doporuceni lécby hyperglykemickych
krizi u pacienti s diabetem

Jan Skrhajr.
3.interni klinika 1. LF UK a VFN, Praha

Diabeticka ketoacid6za (DKA) a hyperglykemicky hyperosmolarni stav (HHS) jsou nejzavaznéjsi hyperglykemické stavy
u pacientll s diabetem. V roce 2024 byla publikovana po 15 letech nova mezinarodni konsenzualni doporuceni zahrnujici
epidemiologii, patofyziologii, manifestaci i terapii téchto akutnich stavi. Predkladany ¢lanek stru¢né prezentuje nejdile-
Zitéjsi informace z téchto doporuceni.
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New recommendations on hyperglycemic crises treatment in patients with diabetes

Diabetic ketoacidosis (DKA) and hyperglycemic hyperosmolar state (HHS) are the most severe hyperglycemic situations in
patients with diabetes. In 2024, a new consensual recommendation on epidemiology, pathophysiology, manifestation, and
therapy of these acute situations was published after 15 years. The most important information from this document is pre-

sented in the manuscript.
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Uvod

Diabetickd ketoaciddza (DKA) a hyperglykemicky hyperosmolarni
stav (HHS) patfi mezi nejcastéjsi zavazné hyperglykemie u pacientd
s diabetem. V roce 2024 vysla po mnoha letech nova konsenzu-
alni doporuceni nékolika odbornych spole¢nosti (The American
Diabetes Association (ADA), European Association for the Study of
Diabetes (EASD), Joint British Diabetes Societies for Inpatient Care
(JBDS), American Association of Clinical Endocrinology (AACE),
Diabetes Technology Society (DTS)), ktera se detailné vénuji této
problematice (1).

Epidemiologie

Hyperglykemické krize (DKA nebo HHS) jsou dlvodem zhruba 1 %
viech hospitalizaci osob s diabetem. Frekvence vyskytu DKA je srovna-
telnd s vyskytem HHS (38 % vs. 35 %), zbyvajicich 27 % hyperglykemic-
kych krizi pfedstavuje smiseny DKA/HHS (2). Zatimco DKA je castéjsi
u mladsich osob, typicky s diabetem 1. typu, HHS je ¢astéjsi u osob
stfedniho véku, ve vétsiné piipadd s diabetem 2. typu. V poslednich
deseti letech dochazi k narlstu incidence u obou téchto stavd, nejvice
pak pfibylo DKA u osob mladsich 45 let (3).

Mortalita téchto akutnich stavd pfi hospitalizaci v poslednich de-
kddach klesa, existuji viak obrovské rozdily mezi vyspélymi a rozvojo-
vymi staty. Obecné byva mortalita nejvyssi u smiSeného DKA/HHS,
nasleduje HHS a nejméné umrti béhem hospitalizace je pozorovano
u DKA. Kazdé prodélani DKA nebo HHS vsak oproti obecné populaci
vyznamné zvysuje mortalitu v nasledujicim roce Zivota — zhruba 13x,
resp. az 49x u mladsich pacientd < 40 let (4).

Hlavnimi rizikovymi faktory rozvoje DKA jsou infekce, interku-
rentni onemocnéni (pankreatitida, plicni embolie, infarkt myokardu),
psychicky stres nebo vynechani/nespravné uzivani inzulinu. Mezi
méné casté priciny patii vliv nékterych lékd na rozvoj diabetu, ktery
se mUze manifestovat hyperglykemickou krizi. Nejc¢astéji se jedna
o glukokortikoidy indukujici steroidnf diabetes &i nové check-point
inhibitory, které zhruba u 1-2 % pacientd vyvoldvaji autoimunitni
diabetes. V poslednich letech dochdazi k ¢asté&jsimu rozvoji DKA u paci-
entd uzivajicich SGLT2 inhibitory (glifloziny) — nejcastéji jde o pacienty
s diabetem 1. typu nebo inzulin-dependentni pacienty s diabetem
2. typu, obzvlasté vlivem dalsich rizikovych faktord, napf. low-carb
diety, dlouhého hladovéni, dehydratace, excesivniho pffjmu alkoholu
nebo interkurentni infekce. Nej¢astéjsim rizikovym faktorem rozvoje
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Obr. 1. Patogeneze DKA a HHS, modifikace dle (1)
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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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Tab. 3. Kiasifikace DKA dle zdvaznosti a ndsledné moznosti umisténi pacienta (vzdy s pihlédnutim k jeho klinickému stavu a lokdInim podminkdm)

Mirna DKA Stiedné zavazna DKA Tézka DKA
D (diabetes) glykemie = 11,1 mmol/I glykemie = 11,1 mmol/I glykemie = 11,1 mmol/I
K (ketonemie) B-hydroxybutyrat 3,0-6,0 mmol/I B-hydroxybutyrét 3,0-6,0 mmol/I B-hydroxybutyrat > 6,0 mmol/I
A (acidoza) pH > 725 pH 7,0-7,25 pH< 70

bikarbonat 15-18 mmol/I bikarbonat 10-15 mmol/I bikarbonat < 10 mmol/I
Mentalni stav bdély bdély/ospaly stupor/koma
Vhodné umisténi standardni nebo intermedidlniodd. | intermedialni odd. JIP

Lécba

Terapie DKA i HHS je v mnoha ohledech podobné a zahrnuje zéklad-
ni 3 pilite: intravendzni rehydrataci, podavani inzulinu a suplementaci
drasliku (popt. dalsich latek) (Obr. 2).

Rehydratace je zcela zdsadni pro obnoveni cirkulujictho volumu,
Zlepseni orgdnové perfuze veetné ledvin, poméha korigovat mineralo-
vou dysbalanci a snizuje osmolaritu plazmy. V prdbéhu prvnich 2-4 ho-
din by se mély roztoky podavat rychlosti 500-1000 ml/h. Opatrnost je
treba u pacientl se srde¢nim selhanim a komorbiditami, v téhotenstvi
nebo pfi tézsim onemocnénfledvin. Samotné podavani tekutin snizuje
glykemii aZ o 4 mmol/I/h (@ u HHS jesté vice). V soucasné dobé jsou
preferencné doporucovany balancované krystaloidy.

PYi poklesu glykemie pfi infuzni terapii < 13,9 mmol/l by se méla
pfidat 5% nebo 10% glukéza ke zpomaleni poklesu glykemie a za-
branéni osmotickym zménam v mozku a rozvoji mozkového edému.
U HHS by mél byt pokles glykemie ze stejného ddvodu maximalné
0 5-6,7 mmol/I/h.

Inzulin (kratkodobé plsobici) by mél byt podavén intravendzné linear-
nim dévkovacem (perfuzorem) pocatecnirychlosticca 0,1 jednotky/kg/h,

Obr. 2. Terapie DKA a HHS

pfi poklesu glykemie < 139 mmol/I pak rychlosti 0,05 jednotky/kg/h, popf.
rychlost upravit k docasné cilové glykemii 11,1 mmol/I. Po normalizaci
ketoaciddzy je mozno klesnout s glykemif i nize.

Dle nékterych protokoll je mozné pfi mirné nebo stfedné zavazné
DKA podavat kratkodobé pUsobici inzulin subkutanné kazdé 1-2 hodiny,
nepfinési to viak zadné specifické vyhody.

Draslik je zasadnim iontem vyZadujicim v&asné hrazeni. | paci-
enti s normokalemii maji v terénu acidézy snizené zasoby drasliku.
Doporucend orientacni davka je 10-20 mmol KCl do kazdého litru infuz
s naslednou Upravou dle iontogramu. Pfi vstupni kalemii < 3,5 mmol/l je
tfeba substituce jesté vyssi, coz vétsinou vyzaduje zavedeni centréiniho
Zilniho pfistupu.

Rutinni podavani bikarbonatu naopak nenf dle aktudlnich poznatkd
doporuceno. Pouze pfi tézké aciddze s pH < 7,0 mize byt jeho podani
zvazeno. Vétsinou se aplikuje 100 mmol bikarbonatu v 400 ml steriln{
vody/izotonického roztoku s naslednym opakovanim do té doby, nez
dojde k normalizaci pH.

Obcasnym problémem byva nedostatek fosfatu. Jeho suplemen-
tace vsak v prospektivnich studiich nepfinesla zadny benefit.

Intravenézni hydratace

+

zhodnotit stav hydratace

tézka mirnda kardialni 0,1j./kg
hypovolemie hypovolemie anamnéza kratkodobé

pusobiciho
inzulinu jako
s.c. bolus

F1/1 nebo jiné
krystaloidy
(1,01/h)

0,1j./kg
kratkodobé
pusobiciho
inzulinua 1h

nebo
02j/kga2h

monitorace/
Uprava
hemodynamiky

F1/1 nebo jiné krystaloidy k ndhradé
50 % tekutinového deficitu v prvnich 8-12 h

|

- pfi glykemii <13,9 mmol/I pfidat k infuzi G 5% nebo G 10%
- pfi euglykemické DKA podavat G 5% nebo G 10%
rovnou pfi podéni inzulinu

DKA
drzet glykemii mezi 8,3a 11,0
mmol/I

Inzulin

L, stredné tézké
mirmna DKA nebo tézka DKA HHS

2zvazit 0,1 j./kg
krétkodobé
pusobiciho
inzulinu jako
i.v. bolus pokud
by hrozilo
zpozdéni
perfuzoru
sinzulinem

0,1j./kg/h
kratkodobé
pusobiciho
inzulinu
kontinudiné
perfuzorem

pii glykemii < 13,9 mmol/I snizit davku inzulinu na 0,05 j./kg/h i.v.
(popt. 0,1 j./kg kazdé 2 h u mirné DKA)

Draslik
v

obnovit renalni funkce,
diuréza ~ 0,5 ml/kg/h

|

K*< 3,5 mmol/I

10-20 mmol/I/h do
vzestupu > 3,5 mmol/I
(rychlejsi podani
mozno centralnim
katétrem)

0,05j./kg/h
kratkodobé
pusobiciho
inzulinu
kontinualné
perfuzorem

K 3,5-5,0 mmol/I

podat 10-20 mmol/I
K*v kazdém litru i.v.
tekutiny k udrzeni
K*4-5 mmol/Il

K*> 5,0 mmol/I

podavat inzulin,
nepodavat K+,
kontrolovat K* v séru
azh

HHS
cilové glykemie mezi 11,0
a 13,9 mmol/l

Kontrola elektrolytt, rendlnich funkci, Zilniho pH, osmolarity a glykemie a 2-4 h do stabilizace stavu. Po normalizaci stavu pii obnoveni p.o. pfijmu pacienta zacit s s.c. inzulinovym rezimem.
Lv. inzulin viak jesté ponechat 1-2 h po aplikaci s.c. inzulinu, vice v textu.

VNITRNI LEKARSTVI / Vnitf Lék. 2025;71(1):58-61 /

www.casopisvnitrnilekarstvi.cz



Kritéria vyresené DKA/HHS

Hlavnim kritériem vyfesené DKA jsou ketony v plazmé < 0,6 mmol/I
apH =73 (popt. bikarbonat = 18 mmol/l). Glykemie by optimalné méla
byt < 11,1 mmol/I.

U HHS by méla byt osmolarita < 300 mOsm/kg a glykemie
< 13,9 mmol/l. Rovnéz by méla byt navozena dostate¢na diuréza
(> 0,5 ml/kg/den) a upraveny kognitivni funkce.

Priprava pacienta na standardni oddéleni/
propusténi

Po stabilizaci stavu je nutné pacienta pfevést z intravendzniho in-
zulinu na subkutanni - pro zajisténi kontinudlniho efektu je vhodné po
podkozni aplikaci bazalniho inzulinu nechat jesté 1-2 hodiny prekryvat
pacienta intravendznim inzulinem.

Pro urceni celkové denni davky inzulinu se u inzulin-naivnich osob
pouziva vypocet 0,5 jednotky/kg/den, ktery je ale tfeba individualizovat dle
konkrétniho pacienta. Dalsi moznosti je vychédzet z pdvodni denni davky
inzulinu u téch pacientd, ktefijiz pred hospitalizaci uzivali inzulin. Treti moz-
nost je odhad celkové denni davky inzulinu z aktudinf potfeby kontinudiniho
inzulinu v poslednich hodindch, pokud je jiz glykemie relativné stabilizovana.

Preferovanym rezimem podavani inzulinu je intenzifikovana in-
zulinova terapie (IIT) kombinujici bazalni inzulin v jedné denni dévce
(podané rdno nebo vecer) a bolusovy kratkodobé plsobici inzulin mi-
nimalné ve tfech dennich davkach pfed hlavnimijidly. Zhruba polovina
odhadnuté celkové dennf davky pfipadne na bazalni inzulin (40-60 %),
zatimco zbyvajici inzulin se rozdéli na tretiny ke tfem hlavnim jidldm.
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V pribéhu hospitalizace nenf doporu¢eno opétovné/nové na-
sazovat SGLT2 inhibitory. Dalsi neinzulinové antidiabetika je mozno
zvazit pred propusténim u pacientd s diabetem 2. typu, nejsou vsak
doporucena u pacientl s diabetem 1. typu.

Prevence

Vice neZ pétina pacientl hospitalizovanych pro DKA je rehos-
pitalizovana v ndsledujicim kalendarnim roce. Mezi nejvyznamnéjsi
rizikové faktory dalsi hyperglykemické pfihody patif socio-ekonomické
aspekty spolu s vynechavanim aplikace inzulinu (5).

Velky pfinos mdze mit ddkladnd edukace pacienta pred pro-
pusténim zahrnujici nacvik aplikace inzulinu, méreni glykemie
a zvladanf kritickych situaci. Velkym benefitem muze byt rovnéz
vyuzivani kontinudlnich glukézovych senzord, jez by mély byt dle
doporuceni Americké i Evropské asociace pro studium diabetu
(ADA/EASD) metodou volby k monitoraci glykemie u pacientd
s diabetem 1. typu (6).

Zaveér

DKA a HHS jsou i v dobé dobte dostupnych kvalitnich inzulinG
relativné ¢astou akutni komplikacf diabetu, na kterou by mél pomyslet
kazdy lékaf u pacienta s polyurii, polydipsii, dehydratacf ¢i dalSimi
typickymi pfiznaky (rozmazanym vidénim, Kussmaulovym dychanim,
bolestmi bficha atd.). Diky moderni Ié¢bé se podafilo dramaticky snfZit
mortalitu téchto stavl, nicméné hlavnim predpokladem uUspésné
terapie zUstava jejich v¢asna diagnostika.
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