
prehľadové práce | reviews

Forum Diab 2024; 13(3): 119–124

119

www.forumdiabetologicum.sk

Abstrakt
Chronická obličková choroba sa u pacientov s alebo bez diabetes mellitus spája so zvýšeným rizikom hypoglyk­
émie, hlavne dôsledkom poruchy glukoneogenézy a redukcie degradácie inzulínu v obličkách. Hypoglykémia sa 
často vyskytuje u  hemodialyzovaných pacientov. Riziko hypoglykémie u  týchto pacientov sa zvyšuje pri tesnej 
glykemickej kontrole pri liečbe inzulínom alebo perorálnymi antidiabetikami, použití dialyzačných roztokov bez 
glukózy a malnutrícii. V prevencii hypoglykémie u hemodialyzovaných pacientov s diabetes mellitus sa odporúča 
podávanie dialyzačných roztokov s koncentráciou glukózy v rozmedzí 5,5–11,1 mmol/l, individuálna titrácia dávky 
inzulínu a menej prísne cieľové hodnoty glykovaného hemoglobínu 7–8 % podľa DCCT v prípade opakovaných 
hypoglykémií.
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Abstract
Chronic kidney disease in patients with or without diabetes mellitus is associated with higher risk of hypoglyce­
mia, mainly due to defect of kidney gluconeogenesis and reduction of renal insulin clearance. Hypoglycemia often 
occurs in patients on hemodialysis. Risk of hypoglycemia in these patients is increased in the case of strict glycemic 
control during treatment by insulin or oral antidiabetics, using of dialysate solutions without glucose and malnu­
trition. In prevention of hypoglycemia in hemodialyzed diabetic patients there is recommended using of dialysate 
solutions with glucose concentration 5.5–11.1 mM/L, individual titration of insulin dose and less strict goals of gly­
cosylated hemoglobin values 7–8 % according to DCCT in the case of repeated hypoglycemias.
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Úvod
Diabetes mellitus (DM), či už 1. typu (DM1T), alebo 2. 
typu (DM2T) je v  súčasnosti najčastejšou príčinou ko­
nečného štádia chronickej obličkovej choroby (Chronic 
Kidney Disease – CKD) v rozvinutých krajinách, pričom 
zodpovedá za 35–45 % prípadov. V Slovenskej repub­
like z  celkového počtu hemodialyzovaných pacientov 
je 25  % diabetikov. Prítomnosť chronickej obličkovej 
choroby podľa viacerých epidemiologických štúdií zvy­
šuje riziko hypoglykémie 1,3- až 3,4-násobne [1]. Podľa 
analýzy štúdie ARIC (The Atherosclerosis Risk in Com­
munities) sa prítomnosť klinicky významnej proteinú­
rie (makroalbuminúrie) spájala s  1,95-násobne vyšším 
rizikom závažnej hypoglykémie [2]. Analýza diabetic­

kých pacientov so zachytenou hypoglykémiou hospita­
lizovaných na I. internej klinike JLF UK a UNM v Martine 
potvrdila, že najdôležitejšou komorbiditou súvisiacou 
s  výskytom hypoglykémie bola diabetická obličková 
choroba, ktorá sa vyskytovala u 60 % pacientov s DM1T 
a  43  % pacientov s  DM2T s  hypoglykémiami. V  prie­
behu 12 rokov z celkového počtu 40 822 hospitalizácií 
bolo identifikovaných 189 hospitalizácií so vznikom hy­
poglykémie aj u nediabetických pacientov, čo predsta­
vuje jej 0,5 % incidenciu. CKD bola potvrdená ako prav­
depodobná príčina vzniku hypoglykémie u 25,4 % pa­
cientov, z  toho v  tretine prípadov išlo o  terminálne 
štádium choroby so zaradením pacienta do hemodia­
lyzačného programu [3–5].
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Hypoglykémia u hemodialyzovaných 
pacientov
Konečné štádium poškodenia funkcie obličiek, najmä 
u  pacientov na hemodialyzačnej liečbe je významným 
predispozičným faktorom hypoglykémie, ktorá sa do­
konca môže spontánne objaviť v uremickom štádiu aj 
u  nediabetických pacientov. Z  veľkého množstva pa­
cientov podrobujúcich sa hemodialýze sa u 12 % vyvi­
nula symptomatická hypoglykémia, pričom v  terminál­
nom štádiu ochorenia obličiek s aj bez DM sa závažná hy­
poglykémia vyžadujúca hospitalizáciu vyskytla u 3,6 % 
chorých [6,7]. Pri opakovanom vyšetrovaní glykémie v prie­
behu 3 mesiacov sa hypoglykémia u hemodialyzovaných 
pacientov s  DM liečených inzulínom alebo perorálnymi 
antidiabetikami (PAD), diagnostikovala relatívne často 
s uvádzanou prevalenciou 46–52 % [8]. U dialyzovaných 
diabetikov bola počas hospitalizácie zaznamenaná hy­
poglykémia < 3,9 mmol u 51 % pacientov, < 3,0 mmol/l 
u  28  % pacientov a  závažná < 2,2  mmol/l u  10  % pa­
cientov. Opakované epizódy hypoglykémie sa môžu 
vyskytnúť u 35 % chorých [9]. Analýzou viac ako 30 tisíc 
pacientov zo štúdie VAD (Veteran Affairs Database) sa 
zistilo, že u diabetikov s CKD v období 1–2 rokov pred 
zahájením dialýzy sa hypoglykémia vyžadujúca hospi­
talizáciu vyskytla u 5,9 % pacientov a spájala sa so zvý­
šenou mortalitou. Rizikovými faktormi vzniku závažnej 
hypoglykémie bola prítomnosť komorbidít (srdcové zly­
hávanie, cerebrovaskulárne ochorenie), vyššie hodnoty 
glykovaného hemoglobínu HbA1c, vyššia glykemická va­
riabilita a inzulínová liečba [10].

V  prípade hemodialyzovaných pacientov sa hypo­
glykémia vyskytuje viac u diabetických ako nediabetic­
kých chorých (10,72 vs 3,46 na 100 paciento-mesiacov) 
[11]. V priebehu prvého roka hemodialýzy sa hypoglyk­
émia potvrdila u 16 % pacientov s DM a 6,9 % nediabe­
tických pacientov, pričom rizikovými faktormi v oboch 
skupinách boli mladší vek, ženské pohlavie, nižšia re­
ziduálna funkcia obličiek a dlhšie obdobie hemodialy­
začnej liečby [12]. Pri zhodnotení viac ako 46 tisíc dia­
lyzovaných pacientov s  diabetickou obličkovou cho­
robou z Taiwanského registra sa aspoň jedna epizóda 
hypoglykémie v  priebehu roka potvrdila v  11,6  % prí­
padov, pričom riziko sa zvyšovalo pri antidiabetickej 
liečbe inzulínom alebo PAD a u pacientov po prekona­
nej cievnej mozgovej príhode [13].

Výskyt hypoglykémie nezávisí od účinnosti hemodia­
lyzačnej liečby meranej klírensom urey, ani od hladiny urey 
a kreatinínu pred dialýzou [7]. Riziko hypoglykémie je 
zvýšené pri použití dialyzačných roztokov bez glukózy, 
pri ktorom sa stráca až 9,8 g glukózy za hod a riziko hy­
poglykémie sa významne redukuje s  použitím dialy­
začného roztoku s  koncentráciou glukózy 5,5  mmol/l 
[14,15]. Peritoneálna dialýza sa spája s  menším rizikom 
hypoglykémie. V  porovnávajúcej štúdií sa v  priebehu 
prvého roka hypoglykémia vyskytla u 10,5 % hemodia­
lyzovaných diabetických pacientov a  7,6  % pacientov 
s peritoneálnou dialýzou [16]. Pri peritoneálnej dialýze 
sa využívajú roztoky s dextrózou v koncentrácii 1,5 %, 

2,5  % a  4,25  %, ktorá sa môže vstrebať do cirkulácie 
a mať preventívny účinok na hypoglykémiu. Na druhej 
strane vstrebaná dextróza podporuje zvýšenie teles­
nej hmotnosti, a tým vyššie požiadavky na potrebu in­
zulínu [17].

Prítomnosť hypoglykémie u hemodialyzovaných pa­
cientov sa spája s 1,08- až 1,25-násobne vyššou celko­
vou mortalitou [10,12]. Nie je však jasné, či nepriaznivý 
vplyv hypoglykémie na mortalitu je kauzálny, alebo je 
markerom závažnosti ochorenia [6]. Hypoglykémia sa 
spája so zvýšeným rizikom závažných arytmií, cievnych 
mozgových príhod a náhlej smrti [18,19].

Uremická hypoglykémia sa manifestuje skôr neuro­
glykopenickými ako adrenergnými symptómami, zvlášť 
u diabetických pacientov s pokročilou diabetickou ob­
ličkovou chorobou, u ktorých sa často vyskytuje súčasne 
aj neuropatia. Klinické manifestácie hypoglykémie pri 
urémii môžu byť atypické: postupný nástup ospalosti, 
letargie alebo zmätenosti, vývoj kŕčov a kómy, cerebro­
vaskulárne príhody a  fokálne neurologické príznaky. 
Výskyt neurologických symptómov, ako sú zmätenosť, 
kŕče, bolesť hlavy a kóma, by sa mal u dialyzovaných pa­
cientov považovať za možný vývoj hypoglykémie. Táto 
symptomatológia je podobná symptómom pozorova­
ným pri vývoji cerebrálneho edému pri dialyzačnom dis­
ekvilibračnom syndróme, vyvíjajúcom sa pri rýchlom 
odstraňovaní urey počas dialýzy. Často sa hypoglyk­
émia nesprávne diagnostikuje aj ako hypovolémia [7].

Etiopatogenéza hypoglykémie pri zníženej 
funkcii obličiek a hemodialýze
Na vzniku hypoglykémie u hemodialyzovaných pacien­
tov sa podieľa niekoľko mechanizmov zahŕňajúcich 
[9,17]:

	� zníženú glukoneogenézu a  znížený klírens inzulínu 
v obličkách

	� redukovanú degradáciu inzulínu v obličkách a pečeni 
dôsledkom urémie

	� zvýšené vychytávanie glukózy v erytrocytoch počas 
hemodialýzy

	� poruchu kontraregulačnej hormonálnej odpovede 
(kortizol, rastový hormón)

	� zhoršený nutričný stav
	� variabilitu účinku antidiabetík a  exogénneho inzu­

línu počas hemodialýzy

Defekt glukoneogenézy v obličkách 
a pečeni a defekt kontraregulačnej 
hormonálnej odpovede
U  pacientov s  chronickou chorobou obličiek dochá­
dza k  poklesu renálnej glukoneogenézy v  súvislosti 
s  poklesom masy funkčného renálneho parenchýmu 
[20]. Obličky sú popri pečeni druhým dôležitým orgá­
nom s enzýmovým vybavením pre proces glukoneoge­
nézy. V organizme sa kľúčový enzým glukoneogenézy, 
glukózo-6-fosfatáza (G-6-Páza), vyskytuje iba v  3  or­
gánoch, a  to v  pečeni, obličkách a  čreve. Hoci sú ob­
ličky vybavené na syntézu a  vylučovanie glukózy, pri­
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spievajú do celkového systémového „poolu“ glukózy 
iba počas prolongovaného hladovania, resp. výrazných 
kritických stavov s  poklesom glykémie. Izotopickými 
dilučnými štúdiami sa potvrdilo, že kôra obličiek zod­
povedá za 15–30 % celotelovej glukoneogenézy. Expe­
rimentálne štúdie u laboratórnych zvierat potvrdili, že 
po viac ako 24 hod hladovaní sa renálna glukoneoge­
néza môže podieľať na endogénnej produkcii glukózy 
až do 50 %. Podobný výsledok sa potvrdil aj u ľudí po 
dlhšom hladovaní. Na celotelovej endogénnej produk­
cii glukózy počas dlhšieho hladovania sa môže čias­
točne podieľať aj črevo s 20–25 % podielom [21–23].

Existujú aj určité rozdiely v  substrátovej preferencii 
a  regulácii glukoneogenézy v  pečeni a  obličkách. Pre 
hepatálnu glukoneogenézu sa využívajú ako hlavné 
substráty laktát a alanín, kým pre renálnu a intestinálnu 
glukoneogenézu je hlavným substrátom glutamín. 
Z  energetického hľadiska hepatálna glukoneogenéza 
sa ako endergonický proces spája s konzumpciou ener­
gie, kým v  prípade renálnej a  intestinálnej glukoneo­
genézy ide o  exergonický proces s  produkciou 4  ATP 
na 1 mol syntetizovanej glukózy. Tieto procesy tvorby 
glukózy v jednotlivých orgánoch sú vzájomne regulo­
vané. Zistilo sa, že deficit produkcie glukózy v pečeni in­
dukuje zvýšenie jej produkcie v obličkách a čreve. Zvý­
šenie intestinálnej glukoneogenézy inhibuje produkciu 
glukózy v pečeni cestou nervovej osi črevo – mozog – 
pečeň [24–26].

Ďalším podporným mechanizmom vzniku hypoglyk­
émie pri urémii sú znížené zásoby hepatálneho glyko­
génu (odpoveď glykémie na stimulačné podanie gluka­
gónu), ktoré však nie sú rovnako prítomné u všetkých 
pacientov s urémiou, u ktorých došlo k vývoju spontán­
nej hypoglykémie. Na zníženie zásob glykogénu v pe­
čeni môžu upozorniť nižšie hodnoty glykémií pred hemo­
dialýzou, ich zvýšený výskyt v  podialyzačnom období 
a nižšie hodnoty HbA1c. Nepriamym dôkazom prebieha­
júcich zmien v  hepatálnej syntéze glykogénu je nález 
zvýšených hladín plazmatického glukagónu, rastového 
hormónu a kortizolu. Uremickí pacienti bez hypoglyk­
émie majú porušenú schopnosť galaktózového tole­
rančného testu a  abnormálnu odpoveď glykémie na 
glukagón a adrenalín, čo poukazuje na vyčerpanie zásob 
glykogénu v  pečeni. Ďalšími faktormi ovplyvňujúcimi 
produkciu glukózy v  pečeni sú deficit alanínu (nedos­
tatočná glukoneogenéza), umocnená stratami alanínu 
počas hemodialýzy, laktátová acidóza znižujúca glyko­
genolýzu, ako aj abnormálny metabolizmus inzulínu 
a prítomná malnutrícia [5,9,25–27]. Počas hemodialýzy 
dochádza dôsledkom redistribúcie obehu k zníženému 
krvnému zásobovaniu pečene s  následnou redukciou 
glukoneogenézy a  glykogenolýzy [28]. K  redukovanej 
glykogenolýze u  hemodialyzovaných pacientov pri­
spieva aj nedostatok vitamínu K, dôležitého kofaktoru 
enzýmov glykogenolýzy. U dialyzovaných pacientov sú 
hladiny vitamínu K často znížené dôsledkom diétnych 
reštrikcíí a  odporúčania varenej zeleniny v  prevencii 
hyperkaliémie [29]. Na vzniku hypoglykémie u dialyzo­

vaných pacientov sa môže podieľať aj zvýšené vychytá­
vanie glukózy v erytrocytoch počas hemodialýzy [30].

Kontraregulačné hormonálne mechanizmy môžu byť 
u pacientov so spontánnou uremickou hypoglykémiou 
normálne alebo porušené. U týchto pacientov môže byť 
otupená kontraregulačná hormonálna odpoveď sekun­
dárne pri autonómnej neuropatii. Teda deficit kontrare­
gulačných hormónov, zvlášť glukagónu a  katecholamí­
nov, sa môže významne podieľať na vzniku hypoglyk­
émie pri urémii, zvlášť u diabetických pacientov s ťažkou 
autonómnou dysfunkciou. Pacienti v  konečnom štádiu 
chronickej choroby obličiek podrobujúci sa dlhodobej 
dialýze nemajú normálne odpovede adrenokortikotrop­
ného hormónu (ACTH) ani kortizolu na inzulínom vyvo­
lanú hypoglykémiu, pravdepodobne kvôli defektu v hy­
potalamo-hypofýzovej regulácii sekrécie ACTH [7,9,17].

Defekt degradácie inzulínu v obličkách
Obličky sú najdôležitejším extrahepatálnym miestom 
inzulínovej degradácie, čo zohráva úlohu v  regulácii 
hladín inzulínu na periférii. U  zdravých ľudí množstvo 
inzulínu odstráneného a  degradovaného obličkami je 
približne 6–8 U/24 hodín. Izotopické štúdie potvrdili vy­
chytávanie a degradáciu inzulínu v peritubulárnej ob­
lasti obličiek. Renálne artériovenózne koncentračné 
rozdiely inzulínu odrážajú vychytávanie inzulínu ob­
ličkami (približne 29–39 %). Pri zlyhaní funkcie obličiek 
degradácia inzulínu obličkami klesá na 8 %. Pretože ob­
ličky sú druhým najväčším orgánom aktivity inzulinázy, 
objavenie sa uremickej hypoglykémie môže byť násled­
kom oneskorenej degradácie inzulínu pri zníženej ak­
tivite inzulinázy vo funkčne zlyhávajúcich obličkách. 
Zníženie degradácie inzulínu v obličkách je dôležitým 
faktorom vzniku hypoglykémie u diabetických pacien­
tov na inzulínovej liečbe, u ktorých sa odporúča reduk­
cia a  titrácia dávky. Hyperinzulinémia zapríčinená po­
rušenou renálnou degradáciou inzulínu sa podieľa aj 
na vzniku spontánnej hypoglykémie. V súlade s týmto 
mechanizmom je nález zvýšenej koncentrácie inzulínu 
u niektorých pacientov so spontánnou uremickou hy­
poglykémiou, hoci častejšie sa udávajú normálne hod­
noty [7].

V  plazme uremických pacientov boli identifikované 
aj malé polypeptidy, štrukturálne podobné fragmen­
tom inzulínu, ktoré sa normálne metabolizujú a  vylu­
čujú obličkami. Uvažuje sa o  ich patogenetickej úlohe 
pri spontánnej uremickej hypoglykémii. Pun už v roku 
1985 zistil u pacientov s urémiou dialyzovateľný „toxín“ 
s podobným účinkom ako inzulín, ktorého odhemodia­
lyzovanie malo za následok normalizáciu metabolic­
kých porúch, vrátane hypoglykémie [31].

Vplyv na výskyt nižších hodnôt glykémie má aj po­
užívaná dialyzačná membrána vychytávajúca molekuly 
inzulínu. K väčšej absorpcii inzulínu dochádza pri poly­
sulfónových membránach v  porovnaní s  membránami 
obsahujúcimi polyesterové polyméry. Presný mechaniz­
mus vychytávania inzulínu nie je jasný, ale môže zahŕňať 
elektrostatické interakcie medzi dialyzačnou membrá­
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nou a  molekulou inzulínu. Dochádza aj k  jeho difúzii 
cez membránu a  klírensu dôsledkom koncentračného 
gradientu medzi krvou a dialyzátom. Pri vyššej absorp­
cii inzulínu na dialyzačnej membráne sa redukuje riziko 
hypoglykémie, ale na druhej strane sa zvyšuje výskyt 
hyperglykémie po hemodialýze vyžadujúcej zvýšenie 
dávky inzulínu [32–34].

K hypoglykémii u hemodialyzovaných pacientov pri­
spieva aj variabilita v sekrécii inzulínu v B-bunkách pan­
kreasu. Pacienti so zachovanou funkciou B-buniek re­
agujú vyššou sekréciou inzulínu na hyperglykemický 
podnet a majú vyššie riziko vzniku hypoglykémie. Naopak 
pacienti s  redukovanou funkciou B-buniek majú sklon 
k postdialyzačnej hyperglykémii, najmä pri použití poly­
sulfónových dialyzačných membrán [34].

Energetická deprivácia pri urémii
Pri urémii je dôležitým predispozičným faktorom hypo­
glykémie, nezávisle od klinických podmienok, energe­
tická deprivácia, ktorá môže byť akútna, alebo chro­
nická. Akútna je výsledkom anorexie alebo vracania s ná­
sledným znížením príjmu potravy (symptómy bežné pri 
zlyhaní funkcie obličiek), alebo dôsledkom diétneho za­
nedbania, zvlášť u starších osôb. Chronická malnutrícia 
sa tiež často vyskytuje u uremických pacientov a môže 
prispieť k  vzniku spontánnej hypoglykémie. V  epide­
miologických štúdiách sa potvrdil vzťah malnutrície 
s poklesom BMI k riziku závažnej hypoglykémie. Výskyt 
hypoglykémie koreloval s  nižšou telesnou hmotnos­
ťou a percentom telesného tuku, naopak u pacientov s vyš­
ším BMI sa skôr v postdialyzačnom období vyskytovala 
hyperglykémia. Nebola však jednoznačne zistená ko­
relácia medzi nedostatočným príjmom potravy alebo 
gastrointestinálnou malabsorpciou v dôsledku urémie 
a  objavením sa hypoglykémie, preto malnutrícia nie je 
jediným zodpovedným rizikovým faktorom uremickej 
hypoglykémie. Výskyt hypoglykémie nesúvisí ani s  ba­
zálnym metabolickým obratom. Vzťah výskytu hypo­
glykémie k tukovým zásobám poukazuje na ich význam 
ako energetického zdroja, hlavne u pacientov so zníže­
nými zásobami glykogénu v pečeni [7,35].

Možnosti prevencie dialyzačnej 
hypoglykémie
V prevencii dialyzačnej hypoglykémie sú dôležité diétne 
opatrenia a  individuálna úprava antidiabetickej liečby. 
V štúdii sledujúcej u 200 dialyzovaných diabetikov v ter­
minálnom štádiu ochorenia obličiek, z  ktorých 35,5  % 
dostávalo inzulín, 12,9 % užívalo PAD a 51,6 % bolo bez 
antidiabetickej liečby, sa sledovala glykémia v  období 
30, 90 a 120 min po začatí hemodialýzy. Hypoglykémia 
sa vyskytla u  46,5  % pacientov počas prvého merania. 
Počas druhého merania pacienti dostávali karbohydráty 
a v prípade inzulinoterapie sa redukovala dávka inzulínu 
o  0,2–0,3  IU/kg telesnej hmotnosti. Pri tomto postupe 
došlo k redukcii výskytu hypoglykémie na 15 % [36].

Rizikovými faktormi hypoglykémie u pacientov s DM 
v  súvislosti s  hemodialýzou sú vysoká glykemická va­

riabilita, vyššie hodnoty HbA1c, ale aj príliš tesná glyk­
emická kontrola. V  prípade hemodialyzovaných dia­
betických pacientov sa ako prevencia hypoglykémie 
môžu voliť menej prísne glykemické ciele liečby v roz­
medzí HbA1c 7–8  % podľa DCCT a  individualizovať in­
zulínovú liečbu s titráciou dávky. U hemodialyzovaných 
pacientov väčšinou bolo potrebné redukovať dennú 
dávku inzulínu o 25 %. V prípade peritoneálnej dialýzy 
inzulín môže byť podávaný subkutánne, intraperito­
neálne, alebo v dialyzačnom roztoku. V tomto prípade 
však treba zvýšiť dávku inzulínu až o 30 % pre jeho vy­
chytávanie v dialyzačnej kanyle a dilúcii v peritoneálnej 
dutine [17,37].

V prevencii hypoglykémie u hemodialyzovaných pa­
cientov treba zobrať do úvahy aj možné zmeny farma­
kokinetiky liekov zvyšujúcich riziko hypoglykémie. Ob­
ličky sú dôležitým orgánom pre metabolizáciu a  re­
nálnu exkréciu mnohých liekov a  porucha ich funkcie 
sa spája s  predĺžením polčasu týchto liekov v  cirkulá­
cii. Týka sa to nielen antidiabetickej liečby, ale dôležité 
je zobrať do úvahy aj interakcie s inou liečbou, ktorá sa 
môže spájať s rizikom hypoglykémie, ako sú napr. sulfo­
namidy, trimetoprim-sulfametoxazol, fluorochinolónové 
antibiotiká, antiarytmiká (dizopyramid) a  neselektívne 
betablokátory. Hypoproteinémia ako následok nedo­
statočnej výživy môže zvyšovať hypoglykemický efekt 
liekov podávaných u uremických pacientov, ako sú sali­
cyláty, fenylbutazón alebo kumarínové antikoagulanciá, 
ktoré sú schopné vytláčať a nahrádzať perorálne antidia­
betiká z väzbového miesta na proteíne [1,5,7].

Dôležitým faktorom vzniku hypoglykémie je koncen­
trácia glukózy v dialyzačnom roztoku. Pôvodne odpo­
rúčané vysoké koncentrácie (niekedy až do 88 mmol/l) 
sa spájali so zvýšenou variabilitou glykémie počas dia­
lýzy. Použitie takéhoto vysokého obsahu glukózy v dia­
lyzáte, ktorý mal chrániť pred vývojom tohto syndrómu, 
viedol často k reaktívnej hypoglykémii. Tá môže zaprí­
činiť postdialyzačnú slabosť, zmenu mentálneho stavu 
alebo kómu. Postdialyzačná hypoglykémia môže byť 
prolongovaná až fatálna. Mechanizmus postdialyzač­
nej hypoglykémie môže byť spôsobený čiastočne zvý­
šenou sekréciou inzulínu sprostredkovanou glukózou 
a jeho porušenou degradáciou obličkami. Ďalším pred­
pokladaným mechanizmom ťažkej, život ohrozujúcej 
postdialyzačnej hypoglykémie je zvýšená senzitivita in­
zulínu u pacientov so zníženou funkciou obličiek lieče­
ných inzulínom. Pri výskyte postdialyzačnej hypoglyk­
émie by sa mal obsah glukózy v dialyzáte, ak je vyšší, 
skôr znížiť a treba upraviť aj dávkovanie inzulínu u dia­
betikov [7,15].

Na druhej strane používanie dialyzačných rozto­
kov bez glukózy sa spája s vyšším rizikom hypoglyké­
mie. Pri používaní štandardných dialyzačných roztokov 
bez glukózy dochádza k poklesu glykémie < 3,5 mmol/l 
u  15–25  % hemodialyzovaných pacientov dôsledkom 
strát glukózy v dialyzačnom roztoku a excesívnej kon­
zumpcii glukózy pri akcelerovanom anaeróbnom meta­
bolizme [15,38].
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Pri použití dialyzačného roztoku s koncentráciou glu­
kózy 5,5 mmol/l zvyčajne nedochádza k poklesu glyk­
émie u  dialyzovaných pacientov a v  súčasnosti sa od­
porúča využívanie dialyzačných roztokov s koncentrá­
ciou glukózy v  rozmedzí 5,5–11,1  mmol/l. Moderné 
metódy kontinuálneho merania glukózy však pouka­
zujú na výskyt asymptomatického poklesu glykémie aj 
pri používaní týchto roztokov. Takto sa potvrdil výskyt 
asymptomatickej hypoglykémie u 6 % hemodialyzova­
ných pacientov v  dialyzačných centrách neposkytujú­
cich stravovanie. V štúdií zahŕňajúcej 239 hemodialyzo­
vaných pacientov, z ktorých 46,4 % malo DM, sa sledoval 
výskyt hypoglykémie pri použití dialyzátu s koncentrá­
ciou glukózy 5,5  mmol/l. Asymptomatická hypoglyk­
émia sa vyskytla u 2,1 % pacientov, ale až 33 % pacien­
tov malo glykémiu nižšiu ako jej koncentrácia v  dialy­
záte < 5,5 mmol/l. Nízka glykémia korelovala s nižšou 
telesnou hmotnosťou a percentom telesného tuku, čo 
upozorňuje na vplyv horšieho stavu výživy na výskyt 
hypoglykémie. Pacienti s výskytom hypoglykémie mali 
aj nižšie hodnoty glykovaného HbA1c [35].

Do úvahy by sa mal zobrať aj používaný typ dialyzač­
nej membrány. K väčšej absorpcii inzulínu dochádza pri 
polysulfónových membránach v porovnaní s membrá­
nami obsahujúcimi polyesterové polyméry. U  pacien­
tov so zachovanou funkciou B-buniek to vedie k zvýše­
nému klírensu inzulínu a k hyperglykémii, stimulujúcej 
endogénnu produkciu inzulínu s následnou hypoglyké­
miou [34].

U hemodialyzovaného pacienta so sklonom k hypo­
glykémií by sa mali pravidelne sledovať glykemické pa­
rametre. Hoci vyšetrenie HbA1c má u pacientov v termi­
nálnom štádiu ochorenia obličiek svoje limity pre poru­
chu erytropoézy a liečbu erytropoetínom, zostáva stále 
hlavným glykemickým biomarkerom. Znížené hladiny 
HbA1c poukazujú na zvýšené riziko hypoglykémie pri 
redukovaných zásobách glykogénu v pečeni. Perspek­
tívne sa uvažuje o potrebe kontinuálneho monitorova­
nia glukózy u  hemodialyzovaných pacientov so sklo­
nom ku hypoglykémii [17].

Záver
Porucha funkcie obličiek je významným predispozič­
ným faktorom hypoglykémie, ktorá sa môže spontánne 
objaviť aj u nediabetických pacientov, najmä v uremic­
kom štádiu. Na vzniku hypoglykémie u  hemodialyzo­
vaných pacientov sa podieľa niekoľko mechanizmov, 
zahŕňajúcich zníženú glukoneogenézu a  znížený klí­
rens inzulínu v  obličkách; redukovanú degradáciu in­
zulínu v obličkách, pečeni a kostrovom svalstve dôsled­
kom urémie; zvýšené vychytávanie glukózy v  erytro­
cytoch počas hemodialýzy; poruchu kontraregulačnej 
hormonálnej odpovede; zhoršený nutričný stav a varia­
bilitu účinku antidiabetík a exogénneho inzulínu počas 
hemodialýzy.

Problému hypoglykémie u  hemodialyzovaných pa­
cientov by sa v klinickej praxi mala venovať adekvátna 
pozornosť, pričom treba individualizovať stratégiu vlastnej 

antidiabetickej a  hemodialyzačnej liečby. Hypoglyk­
émia sa u hemodialyzovaných chorých vyskytuje rela­
tívne často. Pri používaní štandardných dialyzačných 
roztokov bez glukózy dochádza k  poklesu glykémie 
< 3,5 mmol/l u 15–25 % hemodialyzovaných pacientov 
dôsledkom strát glukózy v dialyzačnom roztoku a exce­
sívnej konzumpcii glukózy pri akcelerovanom anaerób­
nom metabolizme. Deficitná glukoneogenéza je tiež 
umocnená stratami alanínu počas hemodialýzy. Hypo­
glykémia sa objavuje nielen ako následok hyperinzu­
linémie, ale dôležitú úlohu môžu zohrávať aj iné fak­
tory, ako labilita glykemickej kontroly u  diabetických 
pacientov podrobujúcich sa hemodialýze, použitie dia­
lyzátu bez obsahu glukózy a účinky liekov. V prevencii 
hypoglykémie počas hemodialýzy sa odporúča podá­
vanie dialyzačných roztokov s  koncentráciou glukózy 
v rozmedzí 5,5–11,1 mmol/l. Do úvahy by sa malo zobrať 
aj posúdenie sekrečnej schopnosti zachovaných B-bu­
niek a  používaný typ dialyzačnej membrány. K  väčšej 
absorpcii inzulínu dochádza pri polysulfónových mem­
bránach v porovnaní s membránami obsahujúcimi poly­
esterové polyméry. U  pacientov so zachovanou funk­
ciou B-buniek to vedie k  zvýšenému klírensu inzulínu 
a k hyperglykémii, stimulujúcej endogénnu produkciu 
inzulínu s následnou hypoglykémiou.
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