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Akutne pric¢iny nahlych amrti u pacientov
so zavaznou hypoglykémiou
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Suhrn

Hypoglykémia je zdvaznou udalostou, ktord je asociovana s neurologickymi a kardiovaskularnymi prihodami.
Hypoglykémia moze byt spojend s ndhlym umrtim, pricom prevalencia tychto nahlych umrti nie je presne znama.
Hypoglykémia je spojend s rizikom nahlej smrti tak u pacientov s diabetes mellitus 1. a 2. typu, ako aj u kriticky cho-
rych pacientov. Nahle umrtie méze byt nasledkom kardiovaskularnych, neurologickych, ¢i metabolickych zmien
asociovanych s hypoglykémiou. Clanok poskytuje prehlad st¢asnych vedomosti o prevalencii zavaznej hypoglyké-
mie, jej asociacii s nahlymi dmrtiami a pri¢indch nadhlych umrti u pacientov so zavaznou hypoglykémiou.
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Acute causes of sudden deaths in patients with severe hypoglycemia

Summary

Hypoglycemia is a serious event, which is associated with the neurological and cardiovascular events. Hypogly-
cemia can be also associated with sudden death, however, the prevalence of these sudden deaths is not exactly
known. Hypoglycemia is associated with the risk of sudden death in patients with type 1. and 2. type diabetes mel-
litus and also in critically ill patients. Sudden death can occure due to cardiovascular, neurological or metabolic dis-
orders associated with hypoglycemia. The article provides a review of current knowledge about the prevalence of
severe hypoglycemia, the association between hypoglycemia and sudden deaths and about the causes of sudden

death in patients with severe hypoglycemia.
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Uvod

Viaceré prace popisuju pocetné pripady ndhlej smrti
zapri¢inenej zavaznou hypoglykémiou u pacientov
s diabetes mellitus 1. a 2. typu. Za zédvaznu hypoglyké-
miu podfa DCCT (Diabetes Control and Complications
Trial) povazujeme epizédu, ked' glykémia klesa na hod-
noty, pri ktorych pacient nie je schopny postarat sa sam
o seba a vyzaduje asistenciu druhej osoby, pripadne
hospitalizaciu [1]. Prevalencia zavaznej hypoglykémie
u neselektovanej skupiny pacientov s diabetes melli-
tus 1. typu (DM1T) sa pohybuje okolo 30 % za rok, t. j.
priblizne 1 z 3 pacientov s DM1T prezije epizdédu tazkej
hypoglykémie ro¢ne. O vyskyte zdvaznej hypoglyké-
mie u pacientov s diabetes mellitus 2. typu (DM2T) je
menej dostupnych udajov. Vyskyt zavaznej hypoglyké-
mie vo Svajciarsku je 0,24/1 000 pacientov/rok, kym vo
Svédsku je to u 0,19/1 000 pacientov/rok [1]. V Baskicku
bola incidencia zavaznej hypoglykémie dokonca az
5,6/1 000 pacientov/rok [2]. Medzi naj¢astejsie pri¢iny
smrti asociované so zdvaznou hypoglykémiou patri
akutny korondrny syndrém, fatdlne poruchy rytmu, ce-
rebrovaskuldrne ochorenia, dopravné nehody, urazy;

existuju vsak aj niektoré dalsie zriedkavejsie priciny.
Tento ¢lanok podava podrobnejsi prehlad najcastej-
sich pri¢in nahlych umrti u pacientov so zavaznou
hypoglykémiou.

Patofyziologia hypoglykémie

Hypoglykémia sa spaja s kontraregula¢nou aktivéciou
sympatoadrendlneho systému. U zdravych jedincov sa
pocas hypoglykémie pozoruje zvysenie frekvencie srdca
a systolického tlaku krvi, kym diastolicky krvny tlak klesa.
Zvysenie frekvencie srdca pravdepodobne vyplyva z pria-
mej sympatikovej neurdlnej stimulacie srdca a predcha-
dza maximalny vzostup plazmatickej koncentracie adrena-
linu. Ako potencidlne mozny mechanizmus vzniku
ventrikuldrnych arytmii pocas zavaznej hypoglykémie sa
uvadza zmenend ventrikuldrna repolarizacia s predizenim
QT intervalu. Potvrdilo sa, Ze diabetes mellitus a pridru-
Zené kardiovaskularne (KV) komplikécie sa spajaju s pre-
existenciou predizeného QT intervalu a zvy$enym obsa-
hom véapnika v myokarde. Hypoglykémia spolu so
sympatoadrenergnou odpovedou vedu k dalSiemu pre-
dizeniu QT intervalu a pretazeniu myokardialnych buniek
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i6nmi vapnika. Zvysena myoplazmatickd koncentracia
vépnika sa prejavi predizenim akéného potenciélu spolu
s dlh3ou depolariza¢nou fazou a blokada draslikovych re-
polariza¢nych kandlov vedie k poruche repolariza¢nej
fazy, ¢im dochddza k redukcii repolarizacnej rezervy.
Hypoglykémia moze vyvolavat zavazné bradyarytmie aj
znizenim hladiny katecholaminov pri fenoméne neuvedo-
menia si hypoglykémie, mechanizmom ,downregulacie”
kardidlnych adrenergnych receptorov, zmenou funkcie
stitnej zlazy a zmenou autonémnych odpovedi [1]. Pocas
hypoglykémie iné substraty nie su schopné kompenzovat
redukciu plazmatickej koncentracie glukézy ako ndhradny
zdroj energie. Takze defektny energeticky metabolizmus
srdca pri diabetes mellitus méze byt patologickym zakla-
dom pre diabetickd kardiomyopatiu a hypoglykémia by
mohla zhorsovat uvedeny stav prostrednictvom redukcie
glukdzy a volnych mastnych kyselin ako zdrojov energie
pre srdcovy sval. Pravdepodobny mechanizmus zahfa aj
kontraregulacne vylicené katecholaminy a ich bezpros-
tredny Ucinok na myokard. Tie su schopné bezprostredne
zvySovat poziadavky myokardu na kyslik, ale mézu tiez
znizovat koronarne cievne zasobenie vyvolanim vazokon-
strikcie v miestach korondrnych stendz, ¢o predisponuje
diabetickych pacientov uz s pritomnym ochorenim koro-
narnych artérii k moznému vyvoju tichého infarktu
myokardu ako nésledku hypoglykémie [1].

Najcastejsie klinicky vyznamné priciny
hypoglykémie vo vnutornom lekarstve

Vyskyt hypoglykémie byva tradi¢ne spdjany s diabetes
mellitus. Zakladnym pri¢innym faktorom hypoglykémie
u pacientov s DMIT je relativny alebo absolutny nadby-
tok inzulinu, ktory vzdy a v pripade nadmerného mnoz-
stva vedie k vyvoju hypoglykémie. Pacienti s DMI1T sa
kontinualne pohybuju v riziku 2 pélov: hypoinzulinémie
s hyperglykémiou alebo hyperinzulinémie s hypoglyké-
miou [1].

U diabetikov 2. typu su najcastejsie popisované epi-
z6dy zdvaznej hypoglykémie, zapri¢inenej sulfonyl-
uerovymi preparatmi. DIho ucinkujuce pripravky sulfo-
nylurey iatrogénnu hypoglykémiu castejsie ako kréatko
ucinkujuce sulfonylureové pripravky a iné kratko ucin-
kujuce inzulinové sekretagoga [1].

Teoreticky monoterapia liekmi, ktoré zvysuju senzitivitu
endogénneho inzulinu (napr. bigvanidy, tiazolidindiony)
alebo oneskoruju vstrebédvanie sacharidov (napr. inhibi-
tory a-glukozidazy), by nemali zapricifiovat hypoglyké-
miu. Ak tieto lieky zniZia plazmatickd hladinu glykémie na
uroven fyziologického nizkeho rozsahu, sekrécia inzulinu
by mala poklesnut, a teda by sa malo zabranit vyvoju
hypoglykémie. Predsa sa vsak pozorovalo 6-nasobné zvy-
Senie frekvencie zdvaznej hypoglykémie u pacientov lie-
¢enych metforminom v porovnani s pacientmi s DM2T
lie¢enymi diétou. Uvedené lieky mozu zvysit riziko hypo-
glykémie, ked'sa pouzivaju v kombinacii s inzulinom alebo
inzulinovymi sekretagogami [1,3].

Avsak, zadvazna hypoglykémia moze sprevédzat aj iné
ochorenie vo vnutornom lekarstve. Nasa recentna retro-

spektivna analyza [4] preukazala, ze pacienti bez DM
hospitalizovani na internych oddeleniach maju 0,5%
prevalenciu zdvaznej hypoglykémie. Ako najcastejsie
pravdepodobné pri¢iny vzniku hospitaliza¢nej hypo-
glykémie boli v tejto studii identifikované ochorenia
pecene (40,2 %), dalej nadory (38,1 %), pritomnost nefro-
patie (25,4 %) a podanie inzulinu v rdmci parenteralnej
vyZivy pacienta (22,2 %).

Zavazna hypoglykémia a nahle
kardiovaskularne umrtia

Prevladajucou pri¢inou Umrti u pacientov s DM2T
sU kardiovaskuldrne ochorenia [3]. ZniZzovanie rizika
vzniku kardiovaskularnych ochoreni bolo cielom 3 vel-
kych studii: ACCORD (Action to Control Cardiovascu-
lar Risk in Diabetes) [5], ADVANCE (Action in Diabe-
tes and Vascular Disease: Preterax and Diamicron
MR Controlled Evaluation) [6] a VADT (Veterans Af-
fairs Diabetes Trial) [7]. V tychto $tudiach bolo rando-
mizovanych takmer 24 000 pacientov s DM2T so Stan-
dardnou a intenzivnou kontrolou glykémie, ktori boli
sledovani po dobu viac ako 5 rokov. Priemerna hod-
nota HbA,_ v ramene s intenzivnou kontrolou glykémie
bola v studii ACCORD 6,4 %, v studii ADVANCE 6,5 %
a v studii VADT 6,9 % v porovnani s priemernymi hod-
notami HbA 7,5 % (ACCORD), 7,3 % (ADVANCE) a 8,5 %
(VADT) v standardnych ramenach. Tato prisna kontrola
glykémie viak nepriniesla signifikantny benefit, ani po-
zitivny efekt na kardiovaskularne prihody a mortalitu.
Stadia ACCORD bola dokonca predé¢asne ukonéena
pre nadmerny vyskyt kardiovaskularnych umrti v in-
tenzivnom ramene $tudie. Vo vietkych 3 studiach bol
zaznamenany signifikantne vyssi vyskyt zdvaznej hy-
poglykémie v intenzivnych ramenach v porovnani so
standardnymi ramenami (ACCORD: 16,2 vs 5,1 %; VADT:
21,2 vs 9,9 %; ADVANCE: 2,7 vs 1,5 %). Niekolko post hoc
analyz [8] preukazalo, ze zdvazna hypoglykémia je aso-
ciovana s vyssim rizikom kardiovaskuldrneho umrtia.
Zavazna hypoglykémia je tiez asociovand s nepriazni-
vymi prihodami, ako su poruchy srdcového rytmu, is-
chemické prihody a néhla srdcova smrt [9].

Hypoglykémia a akidtny koronarny syndrém

Viaceré prace popisuju asocidciu zédvaznej hypoglyké-
mie s akutnymi kardiovaskuldrnymi prihodami [9,10].
V sekundarnej analyze studie ADVANCE poukdzal Zoun-
gas et al na silny vztah medzi zavaznou hypoglykémiou,
makrovaskularnymi a mikrovaskuldrnymi komplikaciami
diabetu [11]. Pocas sledovania bola zavazna hypoglyk-
émia spojend s vyraznym narastom makrovaskularnych
prihod (HR 2,88; 95% [Cl] 2,01-4,12), mikrovaskularnych
prihod (HR 1,81; 95 % Cl 1,19-2,74) a Umrtia z kardiovas-
kularnych pricin (2,68, 95% Cl 1,72-4,19).V prospektivne;j,
randomizovanej kontrolovanej studii ORIGIN (Outcomes
Reduction with an Initial Glargine Intervention) [12] s prie-
mernou dobou sledovania 6,2 roka skimali autori efekt
intenzivnej glykemickej kontroly na KV prihody u os6b
starsich ako 50 rokov s DM2T, s novo diagnostikovanym
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DM2T a u pacientov s poruchou glukézovej tolerancie
so zvy$enymi hodnotami glykémie [9]. Tato studia pre-
ukazala, Ze z 12 537 ucastnikov s dysglykémiou bolo
riziko umrtia z KV pricin, nefatalneho IM alebo porazky
vyssie u fudi s tazkou hypoglykémiou (HR 1,58 [95% Cl
1,24-2,02]). Metaanalyza observacnych studii [13], ktora
hodnotila vztah medzi hypoglykémiou a KV ochore-
niami, preukdzala zvysené relativne riziko KV prihod
(vratane akutnych korondrnych syndrémov) u tGcastni-
kov so zdvaznou hypoglykémiou.

Hypoglykémia a poruchy srdcového rytmu
Hypoglykémia sposobuje elektrofyziologické zmeny spo-
sobujlce skratenie PQ intervalu, depresiu ST segmentu,
zmeny na Urovni T viny a prediZenie QTc intervalu. Tieto
zmeny mozu viest k zdvaznym porucham rytmu, ktoré
mozu spdsobit srdcovu smrt [14]. Starsi pacienti s diabe-
tes mellitus maju viac ako 20% riziko vzniku fibrilacie pred-
sieni. U pacientov s hladinou glukézy v krvi menej ako
3 mmol/l, s dizkou trvania hypoglykémie viac ako 30 min,
sa predizenie QT intervalu a komorova tachykardia vysky-
tuje signifikantne castejsie, pricom tieto poruchy zvysuju
riziko komorovej fibrilacie a nahlej smrti. Rychle vykyvy
glykémie mo6zu podporovat zranitelnost elektrickej sta-
bility srdca, najma u pacientov s uz existujucou ischemic-
kou chorobou srdca a s autonédmnou neuropatiou [15].
V studii Pitroscha et al [16] bolo sledovanych 94 pacientov
s DM2T, u ktorych boli zaznamenavané hodnoty glyké-
mie spolu s holterovym EKG zdznamom pocas 5 dni. Pa-
cienti s hypoglykémiou mali signifikantne vyssi vyskyt za-
vaznych komorovych arytmii nez pacienti bez prekonanej
hypoglykémie (32,8 + 60 vs 0,9 + 4,2, p < 0,05). Patofyziolo-
gickym mechanizmom, ktorym hypoglykémia vedie k po-
ruche je blokada K+ kanalov, ktora nasledne spdsobi pre-
dizenie intervalu QT. PrediZenie QT intervalu je asociované
s rizikom vzniku torsades de pointes a komorovej tachy-
kardie. Hypoglykémia tiez aktivuje sympatikovu reakciu,
ktord moze zvysit riziko vzniku arytmii. Neddvne studie
tiez ukazuju, ze hypoglykémia méze spdsobit bradykar-
diu a zéstavu srdca v animalnych modeloch [17]. Zaujima-
vou hypotézou o pri¢ine tzv. ndhlych umrti v posteli (tzv.
death in bed syndromes) je spojitost medzi hypoglyké-
miou a malignou srdcovou arytmiou. Vyznamnd cast
tychto nahlych umrti v posteli sa vyskytuje u mladych fudi
bez vyznamnejsieho predchorobia. Tieto Umrtia su zdan-
livo nevysvetlitelné a ich pricina nie je jednoznacne iden-
tifikovatelna. Jednou z prijatelnych hypotéz je, ze predize-
nie intervalu QT nasledované komorovou tachykardiou
mbze byt spdsobené radom faktorov vrdtane akutnej
hypoglykémie. Akutna hypoglykémia tak méze byt zod-
povednd za zna¢nu cast tychto umrti [18,19].

Hypoglykémia a srdcové zlyhanie

Vplyv hypoglykémie na mortalitu u pacientov s konges-
tivnym srdcovym zlyhanim bol sledovany v studii reali-
zovanej Dunganom et al [20]. Autori tejto prace reali-
zovali retrospektivnu Studiu zahriiujucu 748 pacientov
s cielom stanovit mortalitu u pacientov s chronickym

srdcovym zlyhavanim a s ¢astym nizkymi hodnotami
hladiny glukézy krvi. Za hypoglykémiu boli v tejto studii
povazované hodnoty glykémie < 3,8 mmol/Il. Celkovy
vyskyt pacientov s hypoglykémiou bol v studii 6,3 %.
Hypoglykémia bola u pacientov s chronickym srdco-
vym zlyhdvanim spojend s vyssou mortalitou. Napriek
uvedenému faktu, bude na definitivne vyhodnotenie
vztahu medzi hypoglykémiou a rizikom srdcového zly-
havania potrebna realizacia prospektivnych studii [20].

Hypoglykémia a amrtia v désledku poruchy
centralneho nervového systéemu

Asociacia hypoglykémie s poruchou funkcie centralneho
nervového systému je v stcasnosti tradi¢ne akceptovang,
pricom uvedena asociacia bola recentne verifikovana
u zdravych jedincov pomocou zobrazenia magnetickou
rezonanciou a pomocou pozitrénovej emisnej tomografie
[21]. Hypoglykémia méze okrem poruchy vedomia zapri-
Cinit aj loziskovy neurologicky deficit prejavujuci sa hemi-
parézou alebo hemiplégiou. Predpokladanym patologic-
kym mechanizmom je, ze zavazna hypoglykémia méze
sposobovat akutne poskodenie mozgu, vazospazmus
mozgovych artérii a asymetricky prietok krvi mozgom
[22]. Yu et al realizovali $tudiu, v ktorej vyhodnocovali
vplyv zavaznej hypoglykémie na riziko vzniku nahlej ciev-
nej mozgovej prihody u pacientov s chronickym ochore-
nim oblic¢iek [23]. V tejto retrospektivnej kohortovej studii
bolo sledovanych 46 135 pacientov s chronickym ocho-
renim obliciek, z ktorych 2117 (4,9 %) bolo hospitalizo-
vanych a bola u nich zachytena zavazna hypoglykémia.
Rekurentné epizédy zdvaznej hypoglykémie boli asocio-
vané so signifikantne vyssim rizikom Umrtia (p < 0,001).
V uvedenej studii bolo tiez pozorované vyssie riziko na-
hlych cievnych mozgovych prihod a celkovej mortality
u pacientov so zachytom hypoglykémie v porovnani s pa-
cientmi bez hypoglykémie bez ohladu na to ¢i to boli pa-
cientis DM [23].

Hypoglykémia ako pricina nehodovosti

a urazov

V stcasnej literature su k dispozicii viaceré pripady popi-
sujuce ako zakladnu pri¢inu nehodovosti zavaznu hypo-
glykémiu. Sturner a Sullivan v roku 1983 popisali pripad
hypoglykémie ako moznej priciny fatdlnej dopravnej
nehody kamionistu [24]. Vplyv hypoglykémie na ovplyv-
nenie schopnosti vedenia vozidla bol popisany aj v studii
Coxa et al [25], v ktorej sledovali glykémie pomocou glu-
kometrov u 100 dospelych a 100 deti s DMI1T liecenych
inzulinom pocas 6 mesiacov. Pocas studie tragicky za-
hynuli 2 muzi pri dopravnych nehodach: 47-ro¢ny muz
s 30-ro¢nym trvanim DM1T, u ktorého svedkovia nehody
popisali, ze subjekt vybocil zjazdného pruhu, isiel nepra-
videlnou rychlostou, nereagoval na tribenie ostatnych
vodicov a narazil do stromu. Druhy subjekt bol 15-ro¢ny
muz so 7-ro¢nym trvanim DMI1T, ktory utrpel smrtelné
zranenie pri prevrateni svojho auta pocas jazdy lesom.
Index nizkej hladiny glukézy v krvi (low blood glucose
index - LBGI) odraza frekvenciu a hodnotu nizkej hla-
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diny glukézy pocas mesiaca pri selfmonitoringu glyké-
mie v krvi. LBGI > 5 signifikantne zvysuje riziko za-
vaznej hypoglykémie v porovnani s pacientmi, ktori
maju LGBI < 2,5. V uvedenej studii bol vyhodnocovany
LBGI u oboch pripadov a zistilo sa, Ze v prvom pripade
bol LBGI od 6,2 do 7,5 a v druhom pripade od 3,3 do
6,6. Uvedené hodnoty svedcia pre frekventny vyskyt
hypoglykémie u oboch pacientov. Pred nehodou boli
v prvom pripade zistené 4 zachyty zavaznej hypoglyké-
mie a v druhom pripade 1 zachyt zdvaznej hypoglyké-
mie tyzden pred smrtelnou havariou [25].

Skuto¢nost, Ze pacienti s DM mozu byt vystaveni vys-
siemu riziku nehod, bola potvrdend v analyze skotskej
traumatologickej databazy, ktord uskutocnili Kennedy
et al [26]. Tato databaza obsahovala Udaje vsetkych pa-
cientov, ktori boli prijati do nemocnice na 3 a viac dni
alebo zomreli v nemocnici v désledku nehody. Studia
obsahovala 11244 pripadov pacientov starSich ako
15 rokov; z toho bolo 151 pacientov s DM liecenych in-
zulinom. Celkovy pocet nehéd u pacientov liecenych in-
zulinom bol odhadnuty na 291,2 na 100 000 obyvatelov
ro¢ne v porovnani so 148,4 na 100 000 obyvatelov u pa-
cientov bez DM (p < 0,001). Signifikantny rozdiel bol tiez
zisteny v pocte poraneni vzniknutych padom z vysky,
ktoré predstavovali 62,3 % poraneni v skupine pacien-
tov lie¢enych inzulinom v porovnani so 47,1 % v kon-
trolnej skupine (p < 0,01). Nesignifikantny rozdiel medzi
sledovanymi skupinami bol zaznamenany v pocte pa-
cientov prijatych pre autonehody. V studii realizova-
nej Kachroom et al boli sledované 2 kohorty pacientov
s DM2T: 21 613 pacientov malo zachyt hypoglykémie
a 21613 pacientov bez zachytu hypoglykémie. V ko-
horte pacientov s vyskytom hypoglykémie bol signifi-
kantne vyssi vyskyt padov v porovnani s kohortou pa-
cientov bez zachytu hypoglykémie (p > 0,001), a to tak
po 30, 90, 180 a 365 dnoch sledovania [27].

Liekmi indukovana fatalna hypoglykémia

V sucasnosti je vieobecne akceptované, Ze ku klinicky vy-
znamnej hypoglykémii moze viest podanie perordlnych
antidiabetik (PAD) a inzulinu [28]. Potenciondlnym nebez-
pecenstvom smrti pri lie¢cbe DM méze byt liekmi indu-
kovand hypoglykemickd kéma. Uz v roku 1986 bol popi-
sany pripad zdvaznej hypoglykemickej kdmy indukovanej
inzulinom u pacienta s hypoglycaemia factitia [29]. Uve-
dend skutoc¢nost bola potvrdena v retrospektivnej studii,
do ktorej bolo zaradenych 102 pacientov (92 pacientov
s DM2T a 10 pacientov s DM1T). Median zaznamenanej
glykémie bol v tejto stadii 1,77 mmol/l. Liekmi induko-
vana hypoglykemicka kéma bola zaznamenand u 99 pa-
cientov po prepusteni z nemocnice a u 3 pacientov pocas
hospitalizacie. Hypoglykemicka kéma bola identifikovana
u pacientov liecenych inzulinom alebo glyburidom, ako
aj pri kombinovanej lie¢be (inzulinom s glyburidom, in-
zulinom s metforminom, glyburidom s metforminom).
Z tohto suboru malo 93 pacientov aspon 1 rizikovy faktor:
vek > 60 rokov, rendlnu dysfunkciu, znizeny prisun ener-
gie a infekciu. Liekmi indukované umrtie bolo identifi-

kované u 5 pacientov [30]. Asociacia medzi lie¢cbou inzuli-
nom a rizikom vzniku zédvaznej hypoglykémie u pacientov
s DMI1T ako aj DM2T bola stihlasne potvrdend aj v novsej
retrospektivnej analyze neselektovaného suboru pacien-
tov hospitalizovanych na internych oddeleniach [31]. Carl-
sen popisal 5 pripadov zavaznej liekmi indukovanej hypo-
glykémie, z ¢oho 1 bola fatalna. Tieto hypoglykémie boli
indukované liecbou derivatom sulfonylurey — glibenkla-
midom [32]. Na druhej strane, riziko hypoglykémie a fa-
talnej hypoglykémie sa zda byt nizke v pripade pouzitia
novych PAD [28,31]. Furukawa et al [31] nedavno popi-
sali pripad medikamentéznej intoxikacie (v suiciddlnom
umysle) 17-ndsobnou dennou déavkou sitagliptinu (plaz-
matické koncentracie sitagliptinu v ¢ase prijatia 4,5-na-
sobne prekracovali koncentracie dosahované lie¢bou
maximalnou dennou dévkou sitagliptinu), ktora neviedla
k vzniku hypoglykémie.

Hypoglykémia je tiez vzacnou, ale zdvaznou kom-
plikéciou pri lie¢be fluorochinolénmi. Singh popisal
pripad fatalnej hypoglykémie navodenej lie¢bou levo-
floxacinom. V uvedenom pripade sa jednalo o starSieho
pacienta bez anamnézy DM s rendlnym ochorenim,
prijatého pre podozrenie na duodenalnu perforaciu.
Po uUspesnej operdcii, bola pacientovi empiricky po-
davana lie¢ba levofloxacinom, po ktorej sa v poope-
ra¢nom obdobi u pacienta vyskytla epizéda zavaznej
hypoglykémie, ktora viedla k ireverzibilnému poskode-
niu mozgu a nasledne k smrti. Moznym mechanizmom
vzniku hypoglykémie pri lie¢be levofloxacinom je po-
tenciadlna inhibicia K*-ATP kanala v B-bunkach pankreasu
tymto liekom [33,34].

Zavazna hypoglykémia u kriticky chorych
pacientov

Asociacia stredne zavaznej a zavaznej hypoglykémie
s Umrtiami u pacientov na jednotkach intenzivnej sta-
rostlivosti bola sledovana v studii, v ktorej bolo zahrnu-
tych 6 026 kriticky chorych pacientov [35]. Za stredne
zavaznu hypoglykémiu bola v tejto studii povazovana
glykémia 2,3-3,9 mmol/l a za zévaznu hypoglykémiu
glykémia < 2,2 mmol/I. Pri analyze tejto Studie bolo zis-
tené, ze 2 714 (45,0 %) pacientov malo stredne zavaznu
hypoglykémiu a zadvaznu hypoglykémiu malo 223 pa-
cientov (3,7 %). Z pacientov (celkovo 3 089 = 55,0 % pa-
cientov), ktori nemali zachyt hypoglykémie zomrelo
23,5 % v porovnani s 28,5% umrtnostou v skupine pa-
cientov so stredne zavaznou hypoglykémiou a 35,4%
umrtnostou v skupine pacientov so zavaznou hypo-
glykémiou. U pacientov ktori mali stredne zdvaznu
hypoglykémiu > 1 den a u tych, ktori mali zavaznu
hypoglykémiu bez lie¢by inzulinom, bolo tiez zazname-
nané signifikantne vyssie riziko smrti sp6sobenej distri-
bu¢nym Sokom (p < 0,001).

Zaver

Uvedené fakty poukazuju na uUzku asocidciu zdvaz-
nej hypoglykémie s rizikom nahlej smrti tak u pacien-
tov s DM1T a DM2T, ako aj u kriticky chorych pacientov.

465



Navyse, prisna kontrola glykémie vo velkych randomi-
zovanych studiach ACCORD, ADVANCE a VADT nepri-
niesla signifikantny mortalitny benefit ani pozitivny
efekt na kardiovaskuldrne prihody. Ako najpravdepo-
dobnejsia pricina tohto neuspechu sa javi prave zvy-
Sené riziko vzniku zavaznej hypoglykémie. Pri volbe lie-
¢ebnych rezimov, a to nielen u pacientov s DM, je teda
nevyhnutné na riziko zavaznej hypoglykémie mysliet
a toto riziko ¢o najviac minimalizovat.
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