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Souhrn: Diabetes mellitus md ve svych dusledcich charakter systémového onemocnéni, které muize vyustit v multiorganové po-
$kozeni. Klinicky nejzivaznéjsimi plicnimi komplikacemi diabetes mellitus jsou infekce dolnich cest dychacich rozvijejici se
v podminkach zhor$ené obranyschopnosti organizmu a strukturdlnich a funkénich zmén plicnich i mimoplicnich. Jako kom-
plikace akutnich diabetickych stavii, ketoacidotického a hypoglykemického kématu se miize rozvinout nekardialni plicni edém.
kazala niz$i incidenci syndromu akutni dechové tisné (ARDS) v ramci septického $oku nez u nediabetiku. Je otdzkou, zda posti-
zeni imunitnich funkci, zvlasté polymorfonukledru, které na jednu stranu negativné ovliviiuje obranyschopnost viici infekcim,
neni soucasné faktorem, ktery snizuje riziko rozvoje ARDS.
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Pneumology problems of patients with diabetes mellitus

Summary: Diabetes mellitus is a system disease, which can result in a multiorgan dysfunction. The most serious pulmonary
complications of diabetes mellitus are the lower respiratory tract infections developing under immunity dysfunction and under
structural and functional pulmonary or extrapulmonary changes. Non-cardiogenic edema can occur as a complication of acu-
te diabetic status such as ketoacidosis or hypoglycemic coma. Immunity dysfunction in diabetic patients seems to have even mo-
re complicated consequences according to a previously published study showing lower incidence of ARDS in diabetic patients
with septic shock compared to nondiabetics. The question is whether the immunity dysfunction, particularly that of poly-

morphonuclear cells impairing the resistance against infections, does not reduce the risk of ARDS development.
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Uvod

Z praktického hlediska jsou infekce
dolnich cest dychacich plicni kom-
plikaci, s niZ se u diabetikii setkava-
me nejcastéji. Kromé odlisnosti v in-
cidenci a zdvaznosti nékterych infek-
ci je potieba pripomenout i urcité
specifické okolnosti, které u diabeti-
ka prispivaji k rozvoji infekeci dol-
nich cest dychacich. Jsou to kromé
poruch imunitnich funkci také struk-
turdlni a funkéni plicni i mimoplicni
zmény.

1. Strukturalni a funkéni zmény
respiracniho systému

Mikroangiopatie plicnich kapilar

Vétsina vyzkumnych praci zabyvaji-
cich se diabetickou mikroangiopatii
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je vzhledem k zavaznosti diabetické
nefropatie, retinopatie, postizeni myo-
kardu a trofickych defekti na dol-
nich konéetinich zaméfena na zmény
v systémovém fecisti. Pro diabetic-
kou mikroangiopatii je charakteris-
tické zvlasté ztlusténi bazalni mem-
brany kapilar a jeji zvySend propust-
nost pro plazmatické bilkoviny,
predevsim albumin. Za rozhoduyjici
patogeneticky mechanizmus v roz-
voji zmén charakteristickych pro
diabetickou mikroangiopatii je po-
vazovana neenzymaticka glykace bil-
kovin (NEG), proces, ktery probiha
v podminkich chronické hypergly-
kemie, pfi némz dochazi k patolo-
gickym, nedisulfidickym, intermole-
kularnim vazbam. V pribéhu NEG

bilkovin dochézi k jejich struktural-
nim zméndm a snizeni poctu elekt-
ronegativnich sulfidickych skupin.
V dusledku NEG bilkovin bazalni
membriny tak dochdzi k naruseni
jeji funkce elektronegativni bariéry,
a tim ke zvySené propustnosti pro
negativné nabité molekuly, napf.
albumin [13,19]. Glykovany kolagen
je navic rezistentni vicéi kolagendze
a ve zvySené mife interaguje s ostat-
nimi slozkami extracelularni matrix,
napf. proteoglykany. V pfitomnos-
ti tzv. advanced glycated end-pro-
ducts (AGE), neenzymaticky gluko-
zou modifikovanych bilkovin, jsou
makrofagy stimulovany k sekreci cy-
tokint - TNF-0, IL-1 a insulin like
growth factor 1, dochézi k prolifera-
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Hyperglykemie

a ketoacidéza

Dekompenzace

diabetu

Rozvoj infekce

- zvySeni TNF-o, NF-k a dal$ich

Postizeni imunitnich funkci

- polymorfonukledry - snizeni chemotaxe, bakteri-
cidni aktivity a produkce superoxidu

- monocyty/makrofigy - snizeni poctu cirkulujicich
monocytt, zhorseni fagocytdzy intraceluldrnich
organizmu, zhor$eni chemotaktické odpovédi

- T-lymfocyty - snizenni mitogenni odpovédi

- inhibice endogennich antibakteridlnich proteint

Usnadnéni mnozeni baktérii

tkanové a orgianové zmény

- dychaci systém: plicni mikroangiopatie, zhorsena
mukocilidrni clearance, snizend drazdivost ke kasli

- diabetickd gastroparéza, kardialni resp. rendlni
nedostatecnost s méstndnim v plicnim intersticiu
event. alveolech

- zvy$eni sekrece kontraregula¢nich hormoni:
glukagon, rtistovy hormon, kortisol, ACTH

cytokintt — zvyseni inzulinové rezistence

Schéma 1. Interaktivni piisobeni infekci a diabetes mellitus.

ci fibroblastt a zvySené syntéze ex-
tracelularni matrix [9,10,51].

Pritomnost plicni mikroangiopatie
a ztlusténi bazalni membrany alveolt
byla prokdzana u pacientt s diabetes
mellitus 1. typu (DM 1) a experimen-
talnich zvifat [19,29,48,50]. Experi-
mentalni price se zvifaty s diabetem
vyvolanym alloxanem prokdzaly zvy-
Seni celkového mnozstvi kolagenu,
zvlaseé typu III [15]. Nodularni de-
pozita kolagenu v alveolarni sténé,
tzv. noduldrni fibréza, byla zjisténa
ve 44 % plicnich autopsii u diabetikil
[16]. Nékterym autortim se vsak pfi-
tomnost plicni mikroangiopatie,
resp. snizenou difuzni kapacitu plic
(DLCO), ktera by na jeji pfitomnost
mohla poukazovat, nepodarilo u dia-
betikt prokazat [6].

Kromé samotné existence diabe-
tické plicni mikroangiopatie se fada
praci zabyva otdzkou pfipadného
ovlivnéni plicnich funkci ¢i prabéhu
interkurentnich onemocnéni - tedy
klinickym vyznamem téchto zmén.
Bylo napf. prokdzano, ze mechanic-

ké naroky na inspiracni svaly pfi stej-
né hladiné ventilace jsou u diabetikt
1. typu signifikantné vyssi oproti kon-
trolni nediabetické skupiné [58].
Diabetickd mikroangiopatie se
snizenou poddajnosti cévni stény je
zvazovana jako pri¢ina poklesu
DLCO u diabetikl pfi zméné verti-
kélni polohy v horizontalni [19,61].
Ostatné snizeni DLCO je jedna z po-
ruch plicnich funkci, o niz referuje
vétsina autort, ktefi se timto téma-
tem zabyvali [48,52]. Zajimavé vy-
sledky pfinesla studie, kterd proka-
zala bezprostiedni efekt inzulinu na
zlepSeni DLCO u diabetika 2. typu
dosud lécenych dietou a peroralnimi
antidiabetiky. Po analyze vysledkt
méfenych parametrtt dosli autofi
k zavéru, Ze ke zlepseni DLCO doslo
pozitivhim vlivem inzulinu na pro-
stupnost alveolokapilarni membri-
ny pro plyny, nikoli ovlivnénim ven-
tilace ¢i hemodynamiky [23].
Prospektivni studie porovnavajici
transbronchidlni biopsie u pacientt
s plicni tuberkulézou a DM proka-
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zala castéjsi vyskyt tézsich fibroka-
verndznich forem tuberkuldzy u pa-
cientd s tézsimi formami plicni
mikroangiopatie [29].

Je otdzkou, zda hyperglykemie,
NEG bilkovin, pfitomnost AGE, se-
krece cytokint stimulovanymi ma-
krofagy a zvySena produkce extrace-
lularni matrix se mtze uplatiiovat
jako patofyziologicky mechanizmus
pfi rozvoji plieni fibrézy. V tomto
sméru az na ojedinélou retrospektiv-
ni studii, kterd u pacientd s idiopa-
tickou plicni fibrézou nelécenych kor-
tikosteroidy prokdzala 2 4krat vyssi
incidenci diabetes mellitus 2. typu
(DM 2) v porovndni s ostatni popula-
ci, nenachazime literdrni tdaje [54].

V souvislosti s uvazovanymi poru-
chami vaziva je tfeba zminit jeSté je-
den potencidlni mechanizmus snize-
ni plicnich funkci. V disledku dia-
betické kolagenopatie muze dojit
k omezené pohyblivosti kloubtt s na-
slednou rigiditou hrudni stény. K to-
muto zavéru dosli autofi studie, ket
prokazali restrikéni ventila¢ni poru-
chu u pacientt s inzulindependent-
nim DM a vyrazné omezenou kloub-
ni pohyblivosti [53].

Autonomni neuropatie

Autonomni neuropatie je povazova-
na za pri¢inu snizeného bazalniho
tonu priidusek, snizené drazdivosti
ke kasli experimentdlné dolozené po
inhalaci kyseliny citrénové a nizsi
bronchialni reaktivity po inhalaci stu-
deného vzduchu nebo metacholinu
[5,46,49]. Dusledkem téchto zmén je
zhorsena bronchialni reaktivita, coz
je zvlasté pri vy$sim riziku aspiraci
u diabetikti nepfiznivym faktorem
v rozvoji infekci dolnich cest dycha-
cich. Autonomni neuropatie a snize-
nd bronchidlni reaktivita muze byt
i faktorem podilejicim se na niz$i
incidenci bronchidlniho astmatu,
ktera je uvadéna u pacienta s DM 1.
Za rozhodujici je zde povazovan
prevladajici Thl fenotyp pacient
s DM 1, ktery ¢ini jeho nositele do
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Tab. 1. Strukturailni a funkéni zmény v dychacim systému

u diabetes mellitus.

1. Strukturélni zmény:
prokdzané: - plicni mikroangiopatie

- ztludténi bazdlni membrany alveolt

- noduldrni plicni fibréza
- autonomni neuropatie

zvazované: - postizeni centralnich receptort ovliviiujicich regulaci ventilace

- myopatie dychadich svali

- zména ve slozeni surfaktantu

2. Funkéni zmény:

-1 plicnich objemt (TLC, FVC, FEV,, event. FRC, RV)

-1l DLCO

- 1 bazalniho tonu pradusek

- 1 drazdivosti ke kasli

- 1 ventila¢ni odpovédi na hyperkapnii

jisté miry rezistentnim vici alergic-
kym projeviim [24].

Centralni regulatni poruchy
Experimentalné prokazana snizena
ventilaéni odpovéd na hyperkapnii
u pacientl s DM 1 [58,59] a castéjsi
vyskyt spankové apnoe u diabetika
muze svédcit i o poruse centralnich
chemoreceptort.

U pacientt s DM je predpokldda-
nd a v nékterych pripadech 1 studie-
mi podlozend pritomnost dalsich
strukturadlnich zmén, které mohou
negativné ovlivriovat plicni regulaci,
ventilaci ¢i difuzi. Jsou to napf. neuro-
patie brani¢niho nervu, myopatie
dychacich svalti nebo zmény ve slo-
zeni surfaktantu (tab. 1) [60].

Poruchy motility horni ¢asti gastro-
intestindlniho traketu, vznikajici na
podkladé autonomni neuropatie,
jsou mimoplicnimi komplikacemi
DM, které neptiznivé ovliviiuji respi-
ra¢ni funkce. Diabetickd gastroparé-
za predstavuje zvySené riziko aspi-
raci, zvlasté pri kolonizaci zaludku
G- bakteriemi, k niz dochdzi ve vyssi
mife pfi uzivini H,-blokatora [32].
U diabetikt1 se signifikantné castéji
vyskytuje gastroezofagedlni reflux
[31,36], jsou popisovany abnormali-
ty v jicnové manometrii, prodlouze-
ni evakuace zaludku [1] na podkladé
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poruchy bazilniho elektrického ryt-
mu a kompliance fundu [27]. ZvySené
riziko pneumonii rovnéz predstavuji
stavy spojené se zvy$enou extravas-
kularni plicni tekutinou (extravascu-
lar lung water - EVLW). Jde naptf.
o levostranné srde¢ni selhdvani nebo
prevodnéni v rdmci rendlni insufi-
cience. Pfestoze se u DM 1. a 2. typu
jedna etiologicky o rtiznd onemoc-
néni, pti dlouhodobé dekompenzaci
je jejich spoleénym jmenovatelem
chronicka hyperglykemie a organové
zmény, které jsou jednim z podpiir-
nych faktort pfi rozvoji infekei dol-
nich cest dychacich. Dal$im vyznam-
nym rizikovym faktorem jsou poru-
chy imunitnich funkci, které do
zna¢né miry zavisi i na aktudlni
kompenzaci DM (schéma 1).

2. Poruchy imunity

Dosavadni vyzkumy v oblasti po-
ruch imunitnich funkci u diabeti-
kt nasvédcuji tomu, ze v dusledku
DM jsou vice postizeny bunécné
a humoridlni slozky vrozené imunity
nez adaptivni procesy.

Studie zaméfené na monocyto-
makrofigovy systém prokézaly sni-
zeny pocet cirkulujicich perifernich
monocytd, snizeni fagocytarni kapa-
city a chemotaktické odpovédi u dia-
betika [30,32].

Bylo zjisténo snizeni aktivity tzv.
Jlectin-like“ receptort na povrchu
monocytt. Jednd se o receptory, kte-
ré se uplatnuji pfi rozpoznavani nej-
riiznéjsich potencidlnich patogent
a jsou dulezitou soucasti prvni
obranné linie [21].

Studie zaméfené na produkei cyto-
kintt mononukledry periferni krve
a izolovanymi monocyty pfinaseji
vysledky, které je mozno chépat v Sir-
sich souvislostech - jednak ve vztahu
ke zhorsené obranyschopnosti viici
infekcim a za druhé - s ohledem na
roli cytokinti v pribéhu ARDS - mo-
hou mit odchylky v produkci cytoki-
nd u diabetikt vliv i na incidenci
ARDS u téchto pacienttt. Sledovani
produkce cytokint se lisi podle to-
ho, zda se jednd o klidovou ¢i stimu-
lovanou sekreci. Klidové hodnoty
TNF-a, IL-6 a IL-8 byly zjistény vyssi
u diabetikt v porovnani se zdravymi
jedinci. Naopak po stimulaci mono-
cytt lipopolysacharidem byly zjistény
nizsi koncentrace IL-1 a IL-6 u diabe-
tikti nez zdravych jedincti, koncent-
race TNF-o se nelisila od kontrol.
Produkei IL-1 a IL-6 se nepodarilo
zvysit ani pridanim glukézy, ani in-
zulinu, coz svéd¢i o poruse samot-
nych monocytt. Jako mozné vysvét-
leni odlisnosti v produkei nékterych
cytokintt u diabetikii za klidovych
podminek a po stimulaci je navozeni
tolerance. Zatimco klidovad produkce
cytokinti je zvy$end, stimulace nevy-
volava dalsi zvyseni sekrece. Kromé
samotné glukdzy jsou za vyssi klido-
vou sekreci cytokint potencidlné od-
povédny AGE. Experimentdlné byla
prokazana vyssi produkce cytokint
nediabetickymi burikami po expozi-
ci AGE [20].

Poruchy funkce polymorfonuk-
leart (PMN) zahrnuji postizeni che-
motaktickych funkci, fagocytdzy,
produkei superoxidu a baktericidni
aktivity [41].

Poruchu chemotaktickych funkei
se in vitro nepodafilo zlepsit prida-
nim glukézy ¢i inzulinu, ale pokud
byly PMN inkubovany s glukézou
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Obr. 1. Abscedujici pneumonie v hornim laloku levé plice a mékkych
tkani hrudni stény v.s. metastatického piivodu u pacienta s 20letou
anamnézou DM v.s. sekundarniho lé¢eného inzulinem. Rozvoji pneu-
monie piedchdzel pred 4 mésici tiraz hrudniku a bficha, postupné doslo
k rozvoji podkozniho abscesu na pfedni strané hrudniku vpravo, mno-
hocetnym koznim ulceracim a levostranné abscedujici pneumonii s posti-
zenim pleury a hrudni stény. Bakteriologicky vykultivovan Staphylococcus
aureus Po drenazi podkozniho abscesu a aplikaci Oxacillinu doslo k regre-

si zanétlivych infiltracd.

a inzulinem soucasné, doslo k nor-
malizaci chemotaxe. Restituci che-
motaktickych funkei 1ze vysvétlit po-
zitivnim zdsahem do metabolickych
procestit PMN.

Prestoze vysledky dosud provide-
nych sledovani fagocytézy PMN
u DM nejsou jednoznacné, prevlada-
ji zavéry, ze u diabetikd je snizend fa-
gocytarni kapacita PMN. Postizeni
fagocytdzy dle nékterych autort ne-
gativné koreluje s hladinou glykova-
ného hemoglobinu (HbA1C) a je do
jisté miry reverzibilni po navozeni
normoglykemie [32,38].

Fagocytdza je vyznamnym stimu-
lem k tvorbé volnych kyslikovych ra-
dikdla PMN. Oxidativni potencial
PMN je dulezitym predpokladem je-
jich antimikrobidlni aktivity. Béhem
chemickych reakci, pfi nichz docha-
zi k tvorbé volnych kyslikovych radi-
kalti, dochazi k chemiluminiscenci,

kterou je mozné méfit a pouzit jako
méfitko oxidativniho potencidlu.
U PMN diabetika byla zjisténa vys$si
chemiluminiscence za klidovych pod-
minek ve srovnani s kontrolami, po
stimulaci je tomu naopak [14].

Rozporuplna data se tykaji bakte-
ricidni aktivity PMN. VSechny stu-
die, v nichz byl pouzitym mikroor-
ganizmem Staphylococcus aureus, po-
tvrdily poruchu zabijeéské funkce
(,killing®) PMN u diabetik. K této
shodé nedospély prace, v nichz byla
pouzita Candida albicans [20].

Kromé dosud uvedenych poruch
jsou zminovany dal$i odchylky ne-
specifické imunity, které se mohou
podilet na snizené obranyschopnosti
viici infekeim.

Dosud nezodpovézenou ziistava
otidzka vyznamu snizené hladiny zin-
ku, ktera byla zjiSténa v nékterych
studiich u DM 1 a 2 [33]. In vitro by-
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ly popsany rtizné poruchy imuno-
kompetentnich bunék u diabetikt
v nepfitomnosti zinku, napf. poru-
cha funkce lymfocyt(i a chemotaxe
PMN. U nediabetik byla in vitro zjis-
téna zvySend produkce prozanétli-
vych cytokinti monocyty jako odpo-
véd na stimulaci lipopolysachari-
dem po pridani zinku [20].

Experimentalné byl prokazan inhi-
bi¢ni Gcéinek AGE na endogenni
antibakteridlni proteiny, jako je lyzo-
zym a laktoferrin, které jsou obsazeny
v granulich PMN a maji bakteriosta-
tické a baktericidni vlastnosti [56].

Jak jiz bylo feceno, poruchy vroze-
né imunity jsou u diabetikt povazo-
vany za hlavni pfi¢inu snizené obra-
nyschopnosti. Pokud jde o poruchy
ziskané imunity, byla u pacient se
$patné kontrolovanym DM a u déti
s ketoacidézou popsana snizend mi-
togenni odpovéd lymfocytt. Naopak
nejsou znamy poruchy specifické
humoralni imunity. Hladiny imu-
noglobulintt v séru jsou normdlni
a Gcinnost vakcinace napf. pneumo-
kokovou nebo influenza B vakcinou
je tcinnd [32].

Dosud byly zminény poruchy imu-
nitnich funkci obecné. Sledovani
funkce alveolarnich makrofign
a lymfocytti z bronchoalveoldrni la-
vaze bylo provadéno u pacientt
s plicni tuberkulézou s DM a nedia-
betikii. U diabetikti byla zjisténa niz-
8i aktivita alveoldrnich makrofigu,
zatimco rozdily v po¢tu T-lymfocy-
td, poméru CD4/CD8 a poctu CD2S
mezi obéma skupinami pacientti ne-
byly prokazany. Mezi diabetiky bez
tuberkulézy a zdravymi jedinci nebyl
v aktivité alveolarnich makrofiga
av poctu a aktivité T-lymfocyta zjis-
tén rozdil [57]. Pozorovani tedy pod-
pofilo dvahu, Ze zvy$ené riziko tu-
berkulézy u pacienttt s DM je dusled-
kem poruchy funkce alveoldrnich
makrofagt, resp. jejich schopnosti
aktivovat se v pfitomnosti myko-
bakteria. Vzhledem k primarni roli
alveolarnich makrofigti v lokalni
obranyschopnosti vaéi mykobakete-
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Obr. 2. Mnohocetné abscesy levé plice komplikované multilokular-
nim empyemem u 65letého muze s 15letou anamnézou DM 2 1é¢eného
dietou a PAD. 14 dni pred pfijetim byla diagnostikovana levostranna
komunitni pneumonie, ktera progredovala do multifokalniho plicniho ab-
scesu. Prechodna drenaz a antibiotika vedla ke klinické stabilizaci a téméf

riim a dal$im pfevazné intracelular-
nim mikrobtim se jedna o podstatné
zjisténi.

Hyperglykemie se uplatiiuje v roz-
voji infekce nejen negativnim ptiso-
benim na imunitni funkce, ale
1 ovlivnénim nékterych vlastnosti
mikroorganizmu. Sama hyperglyke-
mie poskytuje dobré podminky pro
mnozeni mikroorganizmu [39]. Na-
vic na povrchu nékterych mikroor-
ganizmt dochdzi k receptorovym
zménam, které zhorsuji opsonizaci
a usnadnuji adherenci mikroba ke
sliznici [20].

3. Respiratni infekece

Je znamo, Ze infekce vcetné zanétu
dolnich cest dychacich u diabetik
se vyskytuji castéji nez v ostatni po-
pulaci. Dat tykajicich se incidence

respira¢nich infekei v diabetické po-
pulaci je viak prekvapivé maélo. Jed-
nou z prekazek provedeni takovych-
to studii je mj. obtizné stanoveni
kontrolni skupiny pfi pomérné in-
tenzivni péci, kterd je vénovana dia-
betiktim v terénu, a pro jejich castéj-
81 hospitalizace z fady pricin. Pfipo-
menme, ze prevalence primarniho
DM (tj. DM 1, 2, a tzv. MODY - ma-
turity-onset diabetes of the young)
v populaci je 6 %, z toho diabetici
1. typu tvoii 10 %, 2. typu 80-90 %,
MODY asi S %. Z prospektivniho sle-
dovani pacientt, u nichz byla béhem
hospitalizace zjisténa bakteriemie,
vyplynulo, Ze z 1 000 pacientt1 s bak-
teriemii byly 2/3 diabetici [12]. Pa-
cienti s komplikovanymi pneumo-
niemi jsou v 10-15 % diabetici [11].
Studie zaméfend na prevalenci DM
u pacientt hospitalizovanych pro
akutni exacerbaci chronické obstruke-
ni plicni nemoci (CHOPN) prokaza-
la 15% vyskyt DM, u inzulinode-
pendentnich pacienti signifikantné
delsi hospitalizaci a v 52 % vyskyt
Gram-negativnich (G-) bakeerii ve
sputu (ve skupiné nediabetikt 27 %)
[37].

Dle dostupné literatury se pneu-
monie vyvolané urcitymi patogeny
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u diabetiki vyskytuji ¢astéji, jiné ma-
ji ¢astéji komplikovany priibéh a vys-
$i mortalitu, nez je tomu u nediabe-
tické populace (tab. 2).

Staphylococcus aureus je u diabeti-
ka castym ptivodcem infekel kiize
a mékkych tkani, které mohou byt
zdrojem pneumonie hematogenni-
ho ptvodu. Dalsi riziko predstavuje
Castéjsi kolonizace nosni sliznice sta-
fylokoky u diabetikt v porovnani se
zdravou populaci (30 % vs 11 %) [35].
Stafylokové pneumonie maji typicky
lobarni ¢i segmentarni rozsah, mo-
hou se vsak vyvinout v plicni absces
¢i abscedujici pneumonii, ev. kom-
plikovanou rozvojem empyému.
Vzhledem k vyse uvedenym okolnos-
tem se stafylokokové pneumonie vy-
skytuji jako nozokomidlni i komu-
nitni, i kdyz obecné jsou povazovany
spiSe za nemocnic¢ni. Zavaznym pro-
blémem mohou byt infekce vyvolané
methicilin rezistentnimi kmeny Sta-
phylococus aureus (MRSA), jejichz
mortalita je vysoka. Pied zahdjenim
lécby je tfeba piihlédnout k mistni
prevalenci MRSA.

V 90. letech 20. stoleti byl zazna-
mendn zdvazny narust vyskytu van-
komycin rezistentnich stafylokokt
(VRS). V 1é¢bé VRS je antibiotikem
volby teikoplanin, senzitivita v$ak
rovnéz neni 100%. V 1é¢bé VRS pripa-
d4 v tvahu rovnéz kombinace rifam-
picinu s dal$imi antistafylokokovy-
mi antibiotiky. Rada novych chemo-
terapeutik se zavadi do klinické
praxe nebo je ve stadiu klinickych
zkousek. Jsou to napf. streptogrami-
ny (quinupristin + dalfopristin, Sy-
nercid), oxazolidinony, nové glyko-
peptidy a fluorochinolony (clinaflo-
xacin) [45].

G- bakterie (Escherichia coli, Ente-
robacter, Klebsiella, Proteus, Serratia,
Pseudomonas, Haemophilus influen-
zae) jsou Castéjsim ptivodcem pneu-
monii a exacerbaci CHOPN u diabe-
tiktt. Castéjéi kolonizace orofaryngu
ev. 1 zaludku G- bakteriemi je zvlasté
v pritomnosti diabetické gastroparé-
zy, snizeného bronchidlniho tonu
a snizené drazdivosti ke kasli rizikem
rozvoje pneumonii aspiraéniho pu-
vodu. Riziko se zvySuje s pouzitim
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Obr. 3. Levostranny empyém vznikly jako komplikace chronického
pleurilniho vypotku a parcidlni atelektiza levého dolniho laloku
u 61letého muze s 15letou anamnézou DM 2 s retinopatii, nefropatii,
ICHS, st.p. infarktu myokardu. Pacient pred 2 roky podstoupil aorto-
koronarni bypass. Poopera¢ni priibéh byl komplikovan dehiscenci sterna,
mediastinitidou a recidivujicimi pleurdlnimi vypotky. Pfes opakované
hrudni drendze pretrvavd castecnd atelektiza levého dolniho laloku.
Dekortikaci levé plice nebylo mozné indikovat pro celkové Spatny stav

pacienta.

nazogastrické sondy (i tenké) a pii
endotrachealni intubaci. Cast&ji in-
vazivni vykony jsou diivodem hema-
togennich infekei.

DM je povazovan za rizikovy fak-
tor rozvoje tuberkulézy (TBC), ovsem
jednotlivé literdrni zdroje se lisi
v adajich, kolikrat ¢astéji se vyskytu-
je TBC u diabetikil nez v ostatni po-
pulaci. Obvykle se hovoii o 2-4krit
vy$si incidenci [40], nékteré zdroje
uvadéji az 11krat vyssi vyskyt. Pravi-
delné snimkovani pacienttt diabeto-
logickych poraden bylo soucasti
dispenzariza¢ni péce a bylo by jisté
zajimavé védét, jakd byla incidence
plicni tuberkulézy v této skupiné pa-
cienttl. Pozadavek rentgenového vy-
Setfeni v ramci screeningu je u diabe-
tikl o to naléhavéjsi, Ze vzhledem

k popisovanym poruchdm bunééné
imunity neni zfejmé, jakou vypoveéd-
ni hodnotu mé tuberkulinovy test.
Obecné se u pacienttt s DM vysky-
tuji tézsi formy TBC, je zde horsi te-
rapeutickd ovlivnitelnost a vy$si mor-
talita. éastéjéi lokalizace specific-
kych 1ézi v dolnich polich, resp.
dolnich a stfednich lalocich, u paci-
entd s DM v porovndni s nediabetiky
je dalsi odlisnosti [40,43]. Jednotlivé
studie se vSak znac¢né lisi v Cetnosti
zachytu tuberkuléznich 1ézi v dol-
nich polich jak u pacientti s DM, tak
nediabetikt. K rozvoji TBC ve stied-
nich a dolnich lalocich dochézi nej-
spise peribronchidlni perforaci kasei-
fikované hilové lymfatické uzliny.
Etiopatogeneticky se jedna o ¢asnou
postprimdrni ¢i progresivni primar-
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ni infekci. Nejéastéji jsou léze zjisto-
vany v apikdlnich segmentech dol-
nich lalokd, k rozpadu a tvorbé ka-
verny dochdzi drive nez pfi lokaliza-
ci v hornich lalocich [7]. Diabetes
mellitus se ukazuje byt i rizikovym
faktorem rozvoje multirezistentni
tuberkulézy [3]. Pti 1é¢bé TBC je po-
tfeba vénovat zvlastni pozornost
vedlej$im ac¢inkam antituberkulotik
s ohledem na preexistujici diabetické
komplikace. Vzhledem k vysokému
neurotoxickému Géinku izoniazidu
(INH) je potfeba pacienty, ktefi jej
uzivaji, dobfe monitorovat a diisled-
né jim predepisovat pyridoxin. Opti-
malni kompenzace diabetu je nezbyt-
nou podminkou i za cenu prechod-
né aplikace inzulinu.

U diabetikt je uvadén castéjsi vy-
skyt primarnich mykotickych infek-
ci, jejichz ptivodcem jsou Mucor spp.,
Aspergilus spp., Coccidoides immitis
a Cryptococcus neoformans.

Plicni mukormykéza muze byt fa-
talni komplikaci u pacienta s dlouho-
dobé dekompenzovanym DM a mno-
hocetnymi organovymi komplikacemi.
Jednd se o fulminantné probihajici
mykézu s invazi mycet do bronchial-
ni sliznice, velkych cév a tvorbou
abscedujicich plicnich infiltrata. Pra-
béh onemocnéni muize byt natolik
rychly, Ze pacient umird dfive, nez je
stanovena diagnéza. Pii podezieni na
mukormykézu je potieba provést co
nejrychleji mikroskopické vySetfeni
odebraného materidlu, nebot kulti-
vacni vySetfeni trva prilis dlouho
a mé nizkou senzitivitu. Kromé G¢in-
né antimykotické 1écby je tfeba zvazit
chirurgické feseni [4,32].

Plicni aspergiléza se muze vysky-
tovat jako vysoce agresivni akutni
nebo subakutni invazivni plicni
aspergiléza nebo jako chronicka for-
ma - apergilom.

Zridka, ale castéji nez v ostatni
populaci, je uvadén vyskyt kokcidioi-
domykotickych a kryptokokovych
infekdi.

Pomeérné prekvapivé je, ze ani lite-
rarni zdroje, ani nase klinické zkuse-
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nosti nevypovidaji o ¢astéj$im vysky-
tu kandidovych pneumonii, presto-
ze oralni a urogenitalni kandiddza je
castou komplikaci u diabetikt. Pro-
blém diagnostiky plicni kandidézy
spociva predevsim v tom, ze kromé
histologického vySetfeni neexistuje
metoda, kterd by spolehlivé odlisila
infekei od kolonizace. Néalez kandidy
v respira¢nich sekretech musi byt te-
dy uvazlivé korelovan s klinickymi
okolnostmi a doplnén o vysetfeni
hemokultury [47]. Vétsinou se prfi-
stupuje k 1é¢bé antimykotiky z diivo-
du pneumonie nereagujici na anti-
bakteridlni antibiotika. Lékem prvni
volby je v soucasné dobé flukonazol.
Vzhledem k mozné rezistenci vici
flukonazolu, zvlasté v pripadé infek-
ce C. krusei, je vhodné u pozitivnich
kultivaci doplnit i vysetieni citlivosti.

O vyskytu pneumocystové pneu-
monie, ktera je v posledni dobé po-
vazovana za mykézu, neni u diabeti-
kt dostatek informaci.

Neni rovnéz podlozena vyssi inci-
dence parazitarnich pneumonii.

Nasledujici plicni infekce maji
u diabetikt1 v porovnani s nediabeti-
ky vice komplikaci a vy$si mortalitu
(tab. 2).

Pneumokokové pneumonie jsou
u diabetik ¢astéji komplikovany bak-
teriemii a maji vy$si mortalitu. Je zde
ovsem moznost G¢inné prevence ve
vakcinaci pneumokokovou vakcinou.

K rozvoji anaerobnich pneumonii
jsou nachylni zvlasté pacienti s ¢astéj-
$imi aspiracemi orofaryngedlnich
sekrettl a porusenymi ocistnymi me-
chanizmy pradusek z davodi vege-
tativni neuropatie. Riziko predstavu-
ji rovnéz poruchy védomi v dtsledku
akutnich diabetickych stavtl. U anae-
robnich infekei je riziko rozvoje ne-
krotizujici pneumonie, plicniho ab-
scesu a empyému.

Zvlasté u pacientt s rendlni insufi-
ciendi je vys$i riziko rozvoje legione-
lové pneumonie, nozokomidlni i ko-
munitni, jejichZ mortalita je vysoka.
V 1écbé jsou ucinné makrolidy, ri-
fampicin a fluorochinolony.
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Tab. 2. Vyvolavatelé infekci dolnich cest dychacich u pacienti
s diabetes mellitus, které se vyskytuji ¢astéji nebo maji zavaznéjsi
pribéh v porovnani s nediabetickou populaci.

Castéji se vyskytujici pneumonie

- S. aureus

- G- bakterie (E.coli, Enterobacter, Klebsiella, Proteus, Serratia, Pseudomonas,
H. influenzae)

- Mycobacterium tuberculosis

- Mykozy (Mucor spp., Aspergilus spp., Coccidioides immitis,
Cryptococcus neoformans)

pneumonie s ¢astéj$imi komplikacemi a vy$s$i mortalitou
- pneumokoky

- anaeroby

— Legionella spp.

- viry - influenza A, B

Obr. 4. Osteomyelitis a osteochondpritis pravého sternoklavikularni-
ho kloubu s infiltraci horniho mediastina, plicni tkiané a pravych
pektoralnich svali u 54letého muze s 10letou anamnézou DM 2 1¢é-
¢eného PAD, st.p. vysoké amputaci dolni koncetiny a amputaci prstii
druhé nohy pro diabetickou gangrénu. Byla provedena incize s eva-
kuaci nekrotickych hmot, bakteriologicky byl zjistén Staphylococcus aureus.
Poopera¢ni prubéh byl komplikovin vznikem hnisavé pistéle, takze na-
sledovala resekce s odstranénim medialniho konce kli¢ni kosti a prilehlych
mékkych tkani. Za 4 mésice bylo nutné pro pretrvavajici hnisavou pistél
pristoupit k Siroké excizi pravé kli¢ni kosti a ¢asti sterna (vykultivovan
Streptococcus viridans a Corynebacterium spp.). Defekt byl plasticky prekryt
okrajem pektoralniho svalu.

Vniti Lék 2005; 51(5) m————
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Obr. 5. Opouzdreny pravostranny empyém v.s. parapneumonicky.
65lety pacient s DM 2 na dieté by prijat do nemocnice pro tyden trva-
jici subfebrilie, suchy kasel a bolest pravého hemitoraxu. Na CT byly
zjistény 2 opouzdiené empyémy, kultivaéné byl prokazan hemolyticky
streptokok. Byla zavedena dvojitd pleurdlni drendz a pacient byl lécen
Augmentinem. Pfed propusténim doslo k regresi obou empyémii.

Béhem chfipkovych epidemii vy-
razné vzristd mortalita diabetickych
pacient(l na infekce dolnich cest dy-
chacich. Zvlasté rizikovou skupinou
jsou pacienti s kardiovaskuldrnimi
komplikacemi. V dtisledku virovych
pneumonii dochdzi ¢asto k nésled-
né superinfekci S. aureus s mortali-
tou az 30 % [62]. Efektivni prevenci
proti chfipce je kazdoro¢ni vakcina-
ce, kterd by méla byt diabetiktim
zvlasté s kardiovaskuldrnimi kom-
plikacemi doporucovéna.

V dusledku vyssi incidence infekei
v ruznych lokalizacich, zvlasté kiize,
mékkych tkdni a urogenitdlniho
traktu, se u diabetikt castéji setkava-
me s metastatickymi infekcemi plic,
continuatem z okoli. Naopak plicni
infekty jsou u diabetikil ¢astéji zdro-
jem bakteriemie a metastatickych in-
fekei s vysokou mortalitou.

V diagnostice pneumonii u diabe-
tiktt mtizeme nardzet na jistd askali,
nebot klinické pfiznaky i rentgenové
ndlezy mohou byt modifikovany pfi-
tomnosti diabetickych komplikaci,
zvlasté srdecni ¢i rendlni insufi-
cienci. V 1é¢bé je potieba dbat na co
nejlepsi kompenzaci DM, ev. prechod-
né aplikovat lé¢bu inzulinem, a vyva-
zenou vodni bilanci. Pfi vybéru anti-
biotik je potfeba mit na mysli mozné
okolnosti vzniku respira¢niho infek-
tu a nezadouci Gcinky jednotlivych
preparatt s ohledem na pfidruzené
organové komplikace.

Vzajemny vztah DM a infekci na-
zorné shrnuje schéma 1. Pozadavek
normoglykemie vyplyva z rizika roz-
voje organovych komplikaci a imu-
nitnich poruch u diabetikd, jejichz
dasledkem je nachylnost diabetikt
k infekcim. V¢asna a adekvatni 1éc¢ba
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infekci je naopak podminkou co nej-
lepsi kompenzace DM.

Vzhledem k pneumologickému za-
meéfeni tohoto prehledu se chceme na
zavér téro kapitoly zcela kratce zminit
0 DM u pacientt s cystickou fibrézou
(CF) - CFRD (cystic fibrosis related
diabetes mellitus) a poukdzat na jeho
vyznam pro prognozu pacienttl.

Rozvoj CFRD ma vice pficin,
z nichz hlavni je rozvoj fibrézy a tu-
kové infiltrace pankreatu, pfi niz do-
chazi k zadniku ostriivktl a zménam
jejich bunécného slozeni. Vysledkem
je mj. snizeni poctu B-bunék se-
cernujicich inzulin. Na etiopatoge-
nezi CFRD md podil i vyssi produk-
ce kontraregula¢nich hormont a né-
kterych cytokint v prabéhu infekce
s naslednou hyperglykemii. Vyskyt
CFRD u pacienttl vzristd s vékem.
Zatimco pacienti s CF do 19 let maji
v 34-38 % poruchu glukézové tole-
rance a v 9-26 % CFRD, u tficetile-
tych a starsich se porucha glukézové
tolerance vyskytuje v 27 % a CFRD ve
43 %.

Negativnim dutsledkem CFRD je
predevsim zhorSovani celkového nu-
tricniho stavu pacienta pfi deficitu
inzulinu, ktery je vyznamnym ana-
bolickym hormonem.

Neprtiznivy vliv CFRD na progné-
zu pacientil s CF dokldd4 retrospek-
tivni studie 448 pacient(i provedend
v Centru pro cystickou fibrézu na
University of Minnesota, kde bylo
porovnano procento pacienttt s CF
s DM a nediabetiku, ktefi se dozili
30. roku zivota. V piipadé CF bez
DM se tohoto véku dozilo 60 % pa-
cienttl, ve skupiné pacienttt s CFRD
pouze 25 % [42].

Klinickd pozorovani rovnéz proka-
zala, Ze po zahdjeni inzulinoterapie
dochdzi postupné ke zlepSovani
nutri¢niho stavu a restituci plicnich
funkci [34,42].

4. Syndrom akutni respiratni tisné

u pacienti s DM

Prvni téma této kapitoly - syndrom
akutni respira¢ni tisné (acute respi-
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ratory distress syndrome - ARDS)
u diabetiktl - je spiSe inspiraci k za-
mysSleni nez ptehledné sdéleni. Pfi-
nési totiz zpravu o dosud ojedinélé
studii zabyvajici se rozvojem ARDS
u pacienttt s DM v septickém Soku.

ARDS je klinicky syndrom charak-
teristicky dechovou tisni, hypoxemi,
typickym rentgenovym obrazem bi-
lateralnich difuznich infileratt a sni-
zenou plicni poddajnosti, ktery se
rozviji jako komplikace fady patolo-
gickych stavil a okolnosti (sepse, po-
lytrauma, akutni pankreatitida, opa-
kované transfuze, aspirace zaludec-
niho obsahu, inhalace toxickych
plynd, atd). Z hlediska patologické-
ho Ize v prabéhu ARDS dle morfolo-
gického ndlezu odlisit fazi exsuda-
tivni, proliferativni a fibrotickou.
Vyzkumné price zaméfené na etio-
patogenezi jsou nejéastéji provadény
u ARDS vzniklého v pritbéhu sepse,
coz je také nejcastéji se vyskytujici ri-
zikovy faktor. ARDS je zde disled-
kem systémového zanétu, ktery v pli-
cich vyvolava kaskddu reakci, jez Gsti
v poskozeni alveolokapildrni mem-
brany, plicni edém, ev. rozvoj plicni
fibrézy. Rozhodujici tlohu pfi roz-
voji ARDS maji neutrofily, které se
v plicich akumuluji, adheruji k en-
dotelidlnim burikdm, prestupuji do
intersticia a alveoldrnich prostor,
uvolnuji kyslikové radikély a proteo-
lytické enzymy. Proces je fizen celou
fadou latek regula¢ni povahy. Na po-
¢atku endotoxinem stimulované
makrofagy uvolriuji TNF-o, coz vy-
vola uvolnéni IL-1-f endotelidlnimi
burikami. TNF-o a IL-1-B maji vyraz-
né prozanétlivy efekt s permisivnimi
ucinky na sekvestraci a degranulaci
neutrofiltt a chemotaxi makrofagu.
Dalsi prozanétlivé cytokiny, které
se uplatriuji v praibéhu ARDS, jsou
IL-8 a distalni IL-6 [17,22,26].

Na zakladé jiz zminéné poruchy
imunitnich funkei neutrofild a mo-
nocytt1 véetné jejich snizené produk-
ce cytokint se nabizi otazka, zda ty-
to odchylky mohou hrat protektivni
roli pfi rozvoji ARDS u diabetika.
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Ojedinélou praci, kterd se snazila zod-
povédét tuto otdzku, je prospektivni,
multicentrickd studie porovnévajici
incidenci ARDS u pacientti v septic-
kém Soku mezi diabetiky a nediabe-
tiky. Pacienti byli zafazeni do studie,
pokud spliovali vstupni kritéria vy-
plyvajici z definice septického Soku
dle American College of Chest Physi-
cians/Society of Critical Care Medi-
cine. Diagnéza ARDS byla stanovena
dle kritérii z roku 1994 vytvofenych
The American-European Consensus
Conference of ARDS, pokud se
symptomy objevily do 5 dntt od roz-
voje septického Soku. Pacienti byli
klasifikovani jako diabetici, pokud
v predchorobi uzivali inzulin nebo
perordlni antidiabetika. Incidence
ARDS ve skupiné diabetiki byla
25 %, zatimco u nediabetika 47 %
(p= 0,03). I po provedeni multiva-
riantni analyzy pfi zohlednéni rozdi-
lu ve véku, zdroje infekce a cirhdzy
v anamnéze byl rozdil v incidenci
ARDS mezi obéma skupinami signi-
fikantni. Pacienti byli rovnéz rozdé-
leni do skupin dle vstupni glykemie
bez ohledu na anamnézu DM. Ve sku-
piné se vstupni glykemii > 6,7 mmol/l
byla zaznamendna niz$i incidence
ARDS (33 % vs 51 %), kterd vsak
nedosahla statistické vyznamnosti
(p = 0,06). Zatazeni pacientt do sku-
piny diabetikti na zidkladé udaje
o predchozi farmakologické 1écbé
DM i néslednd stratifikace podle pii-
tomnosti vstupni hyperglykemie jsou
jisté diskutabilni. Tato kritéria by by-
la vhodna korelovat napt. se vstupni
hodnotou glykovaného hemoglobi-
nu [18].

Vysledky studie prokizaly vysoké
riziko septického Soku u diabetikd,
ktery byl ovsem méné ¢asto nez v ne-
diabetické populaci komplikovin
ARDS. Zajimavé vsak bylo zjisténi,
Ze v mortalité nebyl mezi pacienty
s DM a nediabetiky signifikantni roz-
dil jak ve skupiné s ARDS, tak bez
néj. Nabizi se tedy otdzka, zda a z ja-
kych pfi¢in jsou v rdmci septického

Obr. 6. Absces v pravém dolnim
laloku, PCR a kultiva¢né BK po-
zitivni. 20leta Zena s 8letou anam-
nézou DM 1 s opakovanymi pyo-
dermiemi, lé¢ena inzulinem apli-
kovanym inzulinovou pumpou
byla pfijata pro tézkou hyper-
glykemii s ketoacidézou, jejimz
diivodem bylo znepriichodnéni
kanyly. Za 3 dny po prijeti byl na
skiagramu patrny infiltrat v apikal-
nim segmentu dolniho laloku vpra-
vo, ktery se pozdéji vyvinul v absces.
Vzhledem k pyodermiim byl etiolo-
gicky zvazovan stafylokok a byl na-
sazen Oxacillin. Pfi této 1é¢bé nedo-
$lo k regresi abscesu, byla provedena
BAL s pozitivnim PCR na Mycobac-
terium tbc., mikroskopicky byla BAL
BK negativni. BK pozitivita byla
prokazana i kultivacné a pacientka
byla pfelécena antituberkulotiky.

$oku plice diabetiktt méné nichylné
k zanétlivé reakci nez ostatni kom-
partmenty. V diskusi autofi uvadéji
jako moznou pri¢inu nizsi incidence
ARDS v priibéhu septického Soku
u diabetikil jiz zminéné poruchy
funkei neutrofilt, navic poukazuji
i na mozny vliv niz$§i produkce
leukotrienu B4 neutrofily u diabeti-
ka [44]. Je mozné uvazovat i o pro-
tektivnim vlivu hyperglykemie a hy-
perosmolarity séra a zvldsté o speci-
fickych lokalnich interakcich na
urovni neutrofily - endotel - alveolo-
kapildrni membrana [18].

Z jedné prace jisté nelze vyvozovat
obecné zavéry, lze ji vSak chépat jako
podnét k ziskani vice dat tykajicich
se koincidence DM - septicky Sok -
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ARDS a ke studiu zanétlivych proce-
st u diabetiku.

ARDS vznikly v souvislosti s diabe-
tickou ketoacidézou je tématem fa-
dy kazuistik. Toto téma neni dosud
zpracovano systematicky retrospek-
tivni ¢ prospektivni studii a etiopa-
togeneza ARDS pri ketoacid6ze neni
jednoznac¢na. Je sporné, zda lze hle-
dat pfimou paralelu mezi mozko-
vym ¢i oblicejovym edémem a ARDS
v priibéhu diabetické ketoaciddzy.
Edém se muize vyskytovat izolované
v jednotlivych lokalizacich, aniz by
byla kongesci postizena jind mista.

Za moznou mechanickou pfic¢inu
rozvoje ARDS v pribéhu ketoacidé-
zy je povazovano snizeni pleuralniho
tlaku pfi zvysené dechové frekvenci
a zachovalém dechovém objemu. Za
téchto okolnosti mtize dochazet ke
zvySeni transkapilarniho prestupu
tekutin podobné jako pii akutni ob-
strukei hornich cest dychacich [25].

Dalsi potencialni pfi¢inou je prilis
rychld a masivni rehydratace s na-
slednym poklesem intravaskuldrni-
ho osmotického tlaku v tvodu lécby
hyperglykemického ketoacidotické-
ho kématu. Kromé poklesu osmo-
tického tlaku miize rychla rehydra-
tace a prilis agresivni inzulinoterapie
zpiisobit hypokalemii, hypomagne-
zemii, hypokalcemii a hypofosfate-
mii s naslednou svalovou hypotonii
prohlubujici dysfunkci dychacich
svaltl.

V etiopatogenezi ARDS a hypoxe-
mie je zvazovan i efekt hyperlipide-
mie. V prubéhu ketoacidézy totiz
dochédzi ke kumulaci triglycerida
v jatrech, z nichz nékteré jsou in-
korporovany do lipoproteinti o vel-
mi nizké hustoté (very low density li-
poproteins - VLDL) a uvolioviny do
obéhu. Tento prudky vzestup VLDL
muize mit podobny Gcinek jako rych-
14 infuze lipidovych emulzi, tj. muze
dojit k mikroembolizaci do plicniho
fecisté s rozvojem syndromu decho-
vé tisné.

Presto, ze ARDS v pritbéhu ketoa-
cidézy je relativné madlo castou

a z etiopatogenetického hlediska
malo znamou komplikaci, zda se, Ze
vznikd odliSnym mechanizmem nez
ARDS u septického soku.

V prevenci a lé¢bé této pomérné
vzacné komplikace se doporucuje
predevsim disledné dodrzovani pra-
videl plynulé a pomalé rehydratace
a inzulinoterapie.

Jako vzacnéjsi komplikace ketoaci-
dézy je popisovino pneumome-
diastinum, v jehoZ patogenezi se
uvazuji rovnéz zmény intratorakal-
niho tlaku v prabéhu hyperventila-
ce. Jeho prognéza je ptiznivd, spon-
tanné regreduje po kompenzaci hy-
perglykemie a acidézy [4].

Vzacnym problémem je také plicni
edém v disledku aspirace sladké te-
kutiny v rameci lé¢by hypoglykemic-
kych stav(i [28] ¢i obstrukee dycha-
cich cest hlenovou zatkou v ketoaci-
déze [8].

Pro uplnost uvddime jesté spise
historickou poznamku tykajici se ne-
kardialniho plicniho edému v prabé-
hu hypoglykemie. Ve 30. letech mi-
nulého stoleti bylo popsano nékolik
pripada rozvoje plicntho edému
u psychiatrickych pacienta lé¢enych
inzulinovymi $oky. Experimentalni
studie na zvifatech podpofily hypo-
tézu, Ze pricina plicniho edému u hy-
poglykemického kématu je neuro-
genni. Jednd se nejspiSe o dusledek
kontraregulaéniho masivniho vypla-
veni katecholamind, kterd vede jed-
nak k masivni systémové vazokon-
strikci a presunu krve do nizkotlaké-
ho plicniho fecisté, posléze i ke
snizeni poddajnosti levé komory se
vzestupem tlaku v levé sini. Zvyse-
nim tlaku v plicnich kapilarach mu-
ze dojit az k rozvoji plicniho edému
[55].

5. Zavér

V prabéhu DM je respira¢ni systém
postizen strukturdlnimi a funkéni-
mi zménami, o nichZ neni zndmo, ze
by samy o sobé vedly k jeho selhani.
Spolu s imunitnimi poruchami a po-
stizenim dal$ich orgdnt vak prispi-
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vaji ke zvySené incidenci zanéta dol-
nich dychacich cest, s castéjsimi
komplikacemi a vyssi mortalitou.
O incidenci a etiopatogenezi akutni
respira¢ni insuficience, resp. ARDS
v prubéhu akutnich diabetickych
stavil, je dosud relativné malo infor-
maci. Se zvédavosti lze ocekavat dal-
81 vyzkumy tykajici se systémovych
zanétlivych procest a jejich odpové-
div plicich.

Jednd se 0 aktualizovany a rozsiveny text,
ktery pivodné vysel v casopise Diabetolo-
gie, metabolismus, endokrinologie, vyZiva
[2]. Otisténo se soublasem redakce DMEV
a nakladatelstvi Tigis spol. s v. 0., Praha.

Zkratky v textu:

AGE - advanced glycated end-products,
neenzymaticky glukézou modifikované
bilkoviny; ARDS - acute respiratory dis-
tress syndrome, syndrom akutni decho-
vé tisné; BAL - bronchoalveolarni lavaz;
BK - Kochtwv bacil; CF - cysticka fibro-
za; CFRD - cystic fibrosis related diabe-
tes, diabetes asociovany s cystickou
fibrézou; DLCO - difuzni kapacita pro
kyslicnik uhelnaty; DM 1, 2 - diabetes
mellitus 1., 2. typu; EVLW - extravascu-
lar lung water, extravaskuldrni plicni te-
kutina; G- - Gram negativni; G+ - Gram
pozitivni; HbA1C - glykovany hemoglo-
bin; CHOPN - chronicka obstrukéni plic-
ni nemoc; IL - interleukin; INH - hydra-
zid kzseliny isonikotinové; MODY - ma-
turity-onset diabetes of the young,
diabetes dospélych vznikly v mladi;
MRSA - methicilin rezistentni Staphylo-
coccus aureus; NEG - neenzymaticka gly-
kace bilkovin; PMN - polymorfonukledry;
PCR - polymerase chain reaction, polyme-
rdzova fetézova reakce; TBC - tuberkulé-
za; TNF-alfa - tumor necrosis factor alfa;
VLDL - very low density lipoproteins,
lipoproteiny o velmi nizké hustoté;
VRS - vankomycin rezistentni stafylokok
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