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Abstrakt

Chronické obli¢kovéa choroba sa u pacientov s alebo bez diabetes mellitus spaja so zvySenym rizikom hypoglyk-
émie, hlavne dosledkom poruchy glukoneogenézy a redukcie degraddcie inzulinu v obli¢kdch. Hypoglykémia sa
¢asto vyskytuje u hemodialyzovanych pacientov. Riziko hypoglykémie u tychto pacientov sa zvysuje pri tesnej
glykemickej kontrole pri lie¢be inzulinom alebo peroradlnymi antidiabetikami, pouziti dialyza¢nych roztokov bez
glukézy a malnutricii. V prevencii hypoglykémie u hemodialyzovanych pacientov s diabetes mellitus sa odporuca
podavanie dialyza¢nych roztokov s koncentraciou glukézy v rozmedzi 5,5-11,1 mmol/l, individudlna titracia davky
inzulinu a menej prisne cielové hodnoty glykovaného hemoglobinu 7-8 % podla DCCT v pripade opakovanych
hypoglykémii.

Klticové slova: chronickd obli¢ckova choroba - diabetes mellitus — hemodialyza - hypoglykémia

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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Uvod

Diabetes mellitus (DM), ¢i uz 1. typu (DM1T), alebo 2.
typu (DM2T) je v sucasnosti najcastejsou pri¢inou ko-
nec¢ného stadia chronickej obli¢kovej choroby (Chronic
Kidney Disease — CKD) v rozvinutych krajinach, pricom
zodpoveda za 35-45 % pripadov. V Slovenskej repub-
like z celkového poctu hemodialyzovanych pacientov
je 25 % diabetikov. Pritomnost chronickej oblickovej
choroby podla viacerych epidemiologickych studii zvy-
Suje riziko hypoglykémie 1,3- az 3,4-nasobne [1]. Podla
analyzy Studie ARIC (The Atherosclerosis Risk in Com-
munities) sa pritomnost klinicky vyznamnej proteinu-
rie (makroalbuminurie) spajala s 1,95-ndsobne vy3sim
rizikom zdvaznej hypoglykémie [2]. Analyza diabetic-

kych pacientov so zachytenou hypoglykémiou hospita-
lizovanych nal. internej klinike JLF UK a UNM v Martine
potvrdila, Ze najddlezZitejSou komorbiditou suvisiacou
s vyskytom hypoglykémie bola diabetickd obli¢kova
choroba, ktord sa vyskytovala u 60 % pacientov s DM1T
a 43 % pacientov s DM2T s hypoglykémiami. V prie-
behu 12 rokov z celkového poctu 40 822 hospitalizacii
bolo identifikovanych 189 hospitalizacii so vznikom hy-
poglykémie aj u nediabetickych pacientov, ¢o predsta-
vuje jej 0,5 % incidenciu. CKD bola potvrdena ako prav-
depodobna pri¢ina vzniku hypoglykémie u 25,4 % pa-
cientov, z toho v tretine pripadov islo o termindlne
$tadium choroby so zaradenim pacienta do hemodia-
lyza¢ného programu [3-5].
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Hypoglykémia u hemodialyzovanych
pacientov

Konec¢né stadium poskodenia funkcie obliciek, najma
u pacientov na hemodialyzac¢nej lie¢be je vyznamnym
predispozi¢cnym faktorom hypoglykémie, ktora sa do-
konca moéze spontdnne objavit v uremickom $tadiu aj
u nediabetickych pacientov. Z velkého mnozstva pa-
cientov podrobujucich sa hemodialyze sa u 12 % vyvi-
nula symptomatickd hypoglykémia, pricom v terminal-
nom $tadiu ochorenia obli¢iek s aj bez DM sa zdvaznd hy-
poglykémia vyzadujuca hospitaliziciu vyskytla u 3,6 %
chorych [6,7]. Pri opakovanom vysetrovani glykémie v prie-
behu 3 mesiacov sa hypoglykémia u hemodialyzovanych
pacientov s DM liecenych inzulinom alebo perordlnymi
antidiabetikami (PAD), diagnostikovala relativne casto
s uvadzanou prevalenciou 46-52 % [8]. U dialyzovanych
diabetikov bola pocas hospitalizacie zaznamenand hy-
poglykémia < 3,9 mmol u 51 % pacientov, < 3,0 mmol/I
u 28 % pacientov a zdvazna < 2,2 mmol/l u 10 % pa-
cientov. Opakované epizédy hypoglykémie sa moézu
vyskytnut u 35 % chorych [9]. Analyzou viac ako 30 tisic
pacientov zo Studie VAD (Veteran Affairs Database) sa
zistilo, Ze u diabetikov s CKD v obdobi 1-2 rokov pred
zahdjenim dialyzy sa hypoglykémia vyzadujuca hospi-
talizaciu vyskytla u 5,9 % pacientov a spajala sa so zvy-
Senou mortalitou. Rizikovymi faktormi vzniku zévaznej
hypoglykémie bola pritomnost komorbidit (srdcové zly-
havanie, cerebrovaskuldrne ochorenie), vyssie hodnoty
glykovaného hemoglobinu HbA , vy3sia glykemicka va-
riabilita a inzulinova lie¢ba [10].

V pripade hemodialyzovanych pacientov sa hypo-
glykémia vyskytuje viac u diabetickych ako nediabetic-
kych chorych (10,72 vs 3,46 na 100 paciento-mesiacov)
[11]. V priebehu prvého roka hemodialyzy sa hypoglyk-
émia potvrdila u 16 % pacientov s DM a 6,9 % nediabe-
tickych pacientov, pricom rizikovymi faktormi v oboch
skupindch boli mladsi vek, Zenské pohlavie, niZsia re-
zidualna funkcia obliciek a dlhsie obdobie hemodialy-
zacnej liecby [12]. Pri zhodnoteni viac ako 46 tisic dia-
lyzovanych pacientov s diabetickou obli¢ckovou cho-
robou z Taiwanského registra sa aspon jedna epizéda
hypoglykémie v priebehu roka potvrdila v 11,6 % pri-
padov, pricom riziko sa zvySovalo pri antidiabetickej
lie¢be inzulinom alebo PAD a u pacientov po prekona-
nej cievnej mozgovej prihode [13].

Vyskyt hypoglykémie nezavisi od ic¢innosti hemodia-
lyza¢nejlie¢by meranejklirensom urey, ani od hladiny urey
a kreatininu pred dialyzou [7]. Riziko hypoglykémie je
zvysené pri pouziti dialyzac¢nych roztokov bez glukézy,
pri ktorom sa straca az 9,8 g glukézy za hod a riziko hy-
poglykémie sa vyznamne redukuje s pouzitim dialy-
za¢ného roztoku s koncentraciou glukézy 5,5 mmol/I|
[14,15]. Peritonedlna dialyza sa spdja s mensim rizikom
hypoglykémie. V porovnévajucej studii sa v priebehu
prvého roka hypoglykémia vyskytla u 10,5 % hemodia-
lyzovanych diabetickych pacientov a 7,6 % pacientov
s peritonedlnou dialyzou [16]. Pri peritonedlnej dialyze
sa vyuzivaju roztoky s dextrézou v koncentracii 1,5 %,

2,5 % a 4,25 %, ktora sa moze vstrebat do cirkulacie
a mat preventivny Uc¢inok na hypoglykémiu. Na druhej
strane vstreband dextr6za podporuje zvysenie teles-
nej hmotnosti, a tym vyssie poziadavky na potrebu in-
zulinu [17].

Pritomnost hypoglykémie u hemodialyzovanych pa-
cientov sa spéja s 1,08- az 1,25-nasobne vyssou celko-
vou mortalitou [10,12]. Nie je v3ak jasné, ¢i nepriaznivy
vplyv hypoglykémie na mortalitu je kauzalny, alebo je
markerom zdvaznosti ochorenia [6]. Hypoglykémia sa
spéja so zvysenym rizikom zévaznych arytmii, cievnych
mozgovych prihod a nahlej smrti [18,19].

Uremicka hypoglykémia sa manifestuje skor neuro-
glykopenickymi ako adrenergnymi symptémami, zvlast
u diabetickych pacientov s pokrocilou diabetickou ob-
lickovou chorobou, u ktorych sa ¢asto vyskytuje sicasne
aj neuropatia. Klinické manifestacie hypoglykémie pri
urémii mozu byt atypické: postupny nastup ospalosti,
letargie alebo zmatenosti, vyvoj ki¢ov a kdbmy, cerebro-
vaskularne prihody a fokalne neurologické priznaky.
Vyskyt neurologickych symptémov, ako su zméatenost,
kice, bolest hlavy a kéma, by sa mal u dialyzovanych pa-
cientov povazovat za mozny vyvoj hypoglykémie. Tato
symptomatolégia je podobnd symptémom pozorova-
nym pri vyvoji cerebralneho edému pri dialyzaénom dis-
ekvilibra¢tnom syndréme, vyvijajicom sa pri rychlom
odstrafiovani urey pocas dialyzy. Casto sa hypoglyk-
émia nespravne diagnostikuje aj ako hypovolémia [7].

Etiopatogenéza hypoglykémie pri znizenej

funkcii oblic¢iek a hemodialyze

Na vzniku hypoglykémie u hemodialyzovanych pacien-

tov sa podiela niekolko mechanizmov zahffajucich

[917]:

= znizenu glukoneogenézu a znizeny klirens inzulinu
v obli¢kéch

= redukovanu degradéciu inzulinu v oblickach a peceni
dosledkom urémie

= zvy$ené vychytavanie glukdzy v erytrocytoch pocas
hemodialyzy

= poruchu kontraregulacnej hormondlnej odpovede
(kortizol, rastovy hormon)

= zhoreny nutri¢ny stav

= variabilitu uc¢inku antidiabetik a exogénneho inzu-
linu po¢as hemodialyzy

Defekt glukoneogenézy v oblickach

a peceni a defekt kontraregulacnej
hormonalnej odpovede

U pacientov s chronickou chorobou obliciek docha-
dza k poklesu rendlnej glukoneogenézy v suvislosti
s poklesom masy funkéného renalneho parenchymu
[20]. Obli¢ky su popri peceni druhym dolezitym orga-
nom s enzymovym vybavenim pre proces glukoneoge-
nézy. V organizme sa klu¢ovy enzym glukoneogenézy,
glukézo-6-fosfataza (G-6-Paza), vyskytuje iba v 3 or-
gdanoch, a to v peceni, obli¢ckdch a ¢reve. Hoci su ob-
licky vybavené na syntézu a vylu¢ovanie glukézy, pri-
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spievaju do celkového systémového ,poolu” glukézy
iba pocas prolongovaného hladovania, resp. vyraznych
kritickych stavov s poklesom glykémie. Izotopickymi
dilu¢nymi Stadiami sa potvrdilo, Ze kéra obli¢iek zod-
poveda za 15-30 % celotelovej glukoneogenézy. Expe-
rimentélne studie u laboratérnych zvierat potvrdili, ze
po viac ako 24 hod hladovani sa rendlna glukoneoge-
néza moéze podielat na endogénnej produkcii glukdzy
az do 50 %. Podobny vysledok sa potvrdil aj u fudi po
dlhsom hladovani. Na celotelovej endogénnej produk-
cii glukézy pocas dlhsieho hladovania sa moéze dias-
toc¢ne podielat aj ¢revo s 20-25 % podielom [21-23].

Existuju aj urcité rozdiely v substratovej preferencii
a reguldcii glukoneogenézy v peceni a obli¢kach. Pre
hepatalnu glukoneogenézu sa vyuzivaju ako hlavné
substraty laktét a alanin, kym pre renélnu a intestinainu
glukoneogenézu je hlavnym substrdtom glutamin.
Z energetického hladiska hepatalna glukoneogenéza
sa ako endergonicky proces spdja s konzumpciou ener-
gie, kym v pripade rendlnej a intestindlnej glukoneo-
genézy ide o exergonicky proces s produkciou 4 ATP
na 1 mol syntetizovanej glukdzy. Tieto procesy tvorby
glukoézy v jednotlivych organoch su vzajomne regulo-
vané. Zistilo sa, Ze deficit produkcie glukézy v peceniin-
dukuje zvysenie jej produkcie v oblickach a ¢reve. Zvy-
Senie intestindlnej glukoneogenézy inhibuje produkciu
glukoézy v peceni cestou nervovej osi ¢revo — mozog —
pecen [24-26].

Dal$im podpornym mechanizmom vzniku hypoglyk-
émie pri urémii su znizené zasoby hepatélneho glyko-
génu (odpoved glykémie na stimula¢né podanie gluka-
gonu), ktoré viak nie su rovnako pritomné u vietkych
pacientov s urémiou, u ktorych doslo k vyvoju spontén-
nej hypoglykémie. Na znizenie zasob glykogénu v pe-
¢eni mozu upozornit nizsie hodnoty glykémii pred hemo-
dialyzou, ich zvy3eny vyskyt v podialyza¢tnom obdobi
aniZsie hodnoty HbA, . Nepriamym dokazom prebieha-
jucich zmien v hepatalnej syntéze glykogénu je nalez
zvysenych hladin plazmatického glukagénu, rastového
hormoénu a kortizolu. Uremicki pacienti bez hypoglyk-
émie maju porusenu schopnost galaktézového tole-
ran¢ného testu a abnormdlnu odpoved' glykémie na
glukagén a adrenalin, ¢o poukazuje na vycerpanie zédsob
glykogénu v peceni. Dalsimi faktormi ovplyviujacimi
produkciu glukézy v peceni su deficit alaninu (nedos-
tato¢nd glukoneogenéza), umocnena stratami alaninu
pocas hemodialyzy, laktatova acid6za znizujlca glyko-
genolyzu, ako aj abnormdélny metabolizmus inzulinu
a pritomna malnutricia [5,9,25-27]. Po¢as hemodialyzy
dochddza désledkom redistribucie obehu k znizenému
krvnému zasobovaniu pecene s naslednou redukciou
glukoneogenézy a glykogenolyzy [28]. K redukovanej
glykogenolyze u hemodialyzovanych pacientov pri-
spieva aj nedostatok vitaminu K, dolezitého kofaktoru
enzymov glykogenolyzy. U dialyzovanych pacientov su
hladiny vitaminu K ¢asto znizené désledkom diétnych
restrikcii a odporucania varenej zeleniny v prevencii
hyperkaliémie [29]. Na vzniku hypoglykémie u dialyzo-

vanych pacientov sa moze podielat aj zvySené vychyta-
vanie glukézy v erytrocytoch pocas hemodialyzy [30].
Kontraregula¢né hormonalne mechanizmy moézu byt
u pacientov so spontannou uremickou hypoglykémiou
normalne alebo porusené. U tychto pacientov méze byt
otupend kontraregula¢na hormonalna odpoved' sekun-
darne pri autondémnej neuropatii. Teda deficit kontrare-
gula¢nych hormédnoy, zvlast glukagonu a katecholami-
nov, sa moze vyznamne podielat na vzniku hypoglyk-
émie pri urémii, zvlast u diabetickych pacientov s tazkou
autonémnou dysfunkciou. Pacienti v konec¢nom stadiu
chronickej choroby obli¢iek podrobujuci sa dlhodobej
dialyze nemaju normalne odpovede adrenokortikotrop-
ného horménu (ACTH) ani kortizolu na inzulinom vyvo-
lanu hypoglykémiu, pravdepodobne kvoli defektu v hy-
potalamo-hypofyzovej regulacii sekrécie ACTH [7,9,17].

Defekt degradacie inzulinu v obli¢kach
Obli¢ky su najdolezitejsim extrahepatalnym miestom
inzulinovej degradécie, ¢o zohrdva ulohu v reguldcii
hladin inzulinu na periférii. U zdravych ludi mnozstvo
inzulinu odstraneného a degradovaného oblickami je
priblizne 6-8 U/24 hodin. Izotopické Studie potvrdili vy-
chytévanie a degradéciu inzulinu v peritubuldrnej ob-
lasti obli¢iek. Rendlne artérioven6zne koncentra¢né
rozdiely inzulinu odradzaju vychytavanie inzulinu ob-
lickami (priblizne 29-39 %). Pri zlyhani funkcie obliciek
degradacia inzulinu oblickami klesa na 8 %. PretozZe ob-
licky su druhym najvacsim organom aktivity inzulinazy,
objavenie sa uremickej hypoglykémie méze byt nasled-
kom oneskorenej degradacie inzulinu pri znizenej ak-
tivite inzulindzy vo funk¢ne zlyhavajucich obli¢kach.
Znizenie degradacie inzulinu v oblickach je doélezitym
faktorom vzniku hypoglykémie u diabetickych pacien-
tov na inzulinovej lie¢be, u ktorych sa odporuca reduk-
cia a titracia davky. Hyperinzulinémia zapric¢inena po-
rusenou renalnou degradaciou inzulinu sa podiela aj
na vzniku spontannej hypoglykémie. V sulade s tymto
mechanizmom je nalez zvysenej koncentrécie inzulinu
u niektorych pacientov so spontannou uremickou hy-
poglykémiou, hoci ¢astejsie sa udévaju normélne hod-
noty [7].

V plazme uremickych pacientov boli identifikované
aj malé polypeptidy, Strukturalne podobné fragmen-
tom inzulinu, ktoré sa normélne metabolizuju a vylu-
¢uju oblickami. Uvazuje sa o ich patogenetickej ulohe
pri spontédnnej uremickej hypoglykémii. Pun uz v roku
1985 zistil u pacientov s urémiou dialyzovatelny ,toxin”
s podobnym uG¢inkom ako inzulin, ktorého odhemodia-
lyzovanie malo za néasledok normalizaciu metabolic-
kych poruch, vratane hypoglykémie [31].

Vplyv na vyskyt nizsich hodnét glykémie ma aj po-
uzivana dialyza¢nd membrana vychytavajuca molekuly
inzulinu. K vac¢sej absorpcii inzulinu dochadza pri poly-
sulfénovych membréanach v porovnani s membranami
obsahujucimi polyesterové polyméry. Presny mechaniz-
mus vychytavania inzulinu nie je jasny, ale méze zahinat
elektrostatické interakcie medzi dialyza¢nou membré-

121




122

Mokan M et al. Hypoglykémia u hemodialyzovanych pacientov s diabetes mellitus

nou a molekulou inzulinu. Dochadza aj k jeho difuzii
cez membranu a klirensu désledkom koncentra¢ného
gradientu medzi krvou a dialyzatom. Pri vy33ej absorp-
cii inzulinu na dialyza¢nej membréne sa redukuje riziko
hypoglykémie, ale na druhej strane sa zvysSuje vyskyt
hyperglykémie po hemodialyze vyzadujucej zvysenie
dévky inzulinu [32-34].

K hypoglykémii u hemodialyzovanych pacientov pri-
spieva aj variabilita v sekrécii inzulinu v B-bunkach pan-
kreasu. Pacienti so zachovanou funkciou B-buniek re-
aguju vyssou sekréciou inzulinu na hyperglykemicky
podnet a maju vyssie riziko vzniku hypoglykémie. Naopak
pacienti s redukovanou funkciou B-buniek maju sklon
k postdialyza¢nej hyperglykémii, najma pri pouziti poly-
sulfénovych dialyza¢nych membran [34].

Energeticka deprivacia pri urémii

Pri urémii je dolezitym predispozi¢nym faktorom hypo-
glykémie, nezévisle od klinickych podmienok, energe-
ticka deprivacia, ktord moze byt akdtna, alebo chro-
nickd. Akutna je vysledkom anorexie alebo vracania s na-
slednym zniZzenim prijmu potravy (symptomy bezné pri
zlyhani funkcie obliciek), alebo dosledkom diétneho za-
nedbania, zvlast u starsich oséb. Chronicka malnutricia
sa tiez ¢asto vyskytuje u uremickych pacientov a méze
prispiet k vzniku spontannej hypoglykémie. V epide-
miologickych Studiach sa potvrdil vztah malnutricie
s poklesom BMI k riziku zavaznej hypoglykémie. Vyskyt
hypoglykémie koreloval s nizSou telesnou hmotnos-
tou a percentom telesného tuku, naopak u pacientov s vys-
$im BMI sa skor v postdialyza¢nom obdobi vyskytovala
hyperglykémia. Nebola viak jednoznacne zistend ko-
reldcia medzi nedostato¢nym prijmom potravy alebo
gastrointestindlnou malabsorpciou v désledku urémie
a objavenim sa hypoglykémie, preto malnutricia nie je
jedinym zodpovednym rizikovym faktorom uremickej
hypoglykémie. Vyskyt hypoglykémie nesuvisi ani s ba-
zalnym metabolickym obratom. Vztah vyskytu hypo-
glykémie k tukovym zédsobdm poukazuje naich vyznam
ako energetického zdroja, hlavne u pacientov so znize-
nymi zasobami glykogénu v peceni [7,35].

Moznosti prevencie dialyza¢nej
hypoglykémie
V prevencii dialyza¢nej hypoglykémie su délezité diétne
opatrenia a individudlna Uprava antidiabetickej liecby.
V $tudii sledujucej u 200 dialyzovanych diabetikov v ter-
mindlnom $tadiu ochorenia oblic¢iek, z ktorych 35,5 %
dostévalo inzulin, 12,9 % uzivalo PAD a 51,6 % bolo bez
antidiabetickej liecby, sa sledovala glykémia v obdobi
30, 90 a 120 min po zacati hemodialyzy. Hypoglykémia
sa vyskytla u 46,5 % pacientov pocas prvého merania.
Pocas druhého merania pacienti dostévali karbohydraty
a v pripade inzulinoterapie sa redukovala davka inzulinu
0 0,2-0,3 IU/kg telesnej hmotnosti. Pri tomto postupe
doslo k redukcii vyskytu hypoglykémie na 15 % [36].
Rizikovymi faktormi hypoglykémie u pacientov s DM
v suvislosti s hemodialyzou su vysoka glykemicka va-

riabilita, vyssie hodnoty HbA, , ale aj prilis tesnd glyk-
emickd kontrola. V pripade hemodialyzovanych dia-
betickych pacientov sa ako prevencia hypoglykémie
mozu volit menej prisne glykemické ciele lie¢by v roz-
medzi HbA _7-8 % podla DCCT a individualizovat in-
zulinovu lie¢bu s titradciou davky. U hemodialyzovanych
pacientov vacsinou bolo potrebné redukovat dennu
dévku inzulinu o 25 %. V pripade peritonedlnej dialyzy
inzulin moze byt podéavany subkutanne, intraperito-
nealne, alebo v dialyza¢nom roztoku. V tomto pripade
vsak treba zvysit davku inzulinu az o 30 % pre jeho vy-
chytdvanie v dialyza¢nej kanyle a dilucii v peritonedlnej
dutine [17,37].

V prevencii hypoglykémie u hemodialyzovanych pa-
cientov treba zobrat do Uvahy aj mozné zmeny farma-
kokinetiky liekov zvysujucich riziko hypoglykémie. Ob-
licky su délezitym orgdnom pre metabolizciu a re-
néalnu exkréciu mnohych liekov a porucha ich funkcie
sa spaja s predizenim pol¢asu tychto liekov v cirkul-
cii. Tyka sa to nielen antidiabetickej liecby, ale dblezité
je zobrat do Uvahy aj interakcie s inou liecbou, ktora sa
moze spdjat s rizikom hypoglykémie, ako su napr. sulfo-
namidy, trimetoprim-sulfametoxazol, fluorochinolénové
antibiotikd, antiarytmikd (dizopyramid) a neselektivne
betablokatory. Hypoproteinémia ako nasledok nedo-
statoCnej vyzivy moze zvySovat hypoglykemicky efekt
liekov podéavanych u uremickych pacientov, ako su sali-
cylaty, fenylbutazon alebo kumarinové antikoagulancia,
ktoré su schopné vytlacat a nahradzat peroralne antidia-
betika z vazbového miesta na proteine [1,5,7].

Dolezitym faktorom vzniku hypoglykémie je koncen-
tracia glukézy v dialyzaénom roztoku. P6vodne odpo-
ric¢ané vysoké koncentracie (niekedy az do 88 mmol/I)
sa spéjali so zvySenou variabilitou glykémie pocas dia-
lyzy. Pouzitie takéhoto vysokého obsahu glukézy v dia-
lyzéte, ktory mal chréanit pred vyvojom tohto syndrému,
viedol ¢asto k reaktivnej hypoglykémii. T& méze zapri-
Cinit postdialyzacnu slabost, zmenu mentalneho stavu
alebo kému. Postdialyza¢na hypoglykémia moéze byt
prolongovand az fatalna. Mechanizmus postdialyzac-
nej hypoglykémie moze byt sposobeny ciastocne zvy-
Senou sekréciou inzulinu sprostredkovanou glukézou
a jeho porusenou degradaciou obli¢kami. Dalim pred-
pokladanym mechanizmom tazkej, Zivot ohrozujucej
postdialyza¢nej hypoglykémie je zvy3end senzitivita in-
zulinu u pacientov so znizenou funkciou oblic¢iek liece-
nych inzulinom. Pri vyskyte postdialyza¢nej hypoglyk-
émie by sa mal obsah glukézy v dialyzdte, ak je vy3si,
skor znizit a treba upravit aj davkovanie inzulinu u dia-
betikov [7,15].

Na druhej strane pouzivanie dialyza¢nych rozto-
kov bez glukézy sa spéja s vy3sim rizikom hypoglykeé-
mie. Pri pouzivani standardnych dialyza¢nych roztokov
bez glukézy dochadza k poklesu glykémie < 3,5 mmol/I
u 15-25 % hemodialyzovanych pacientov dosledkom
strat glukézy v dialyzaénom roztoku a excesivnej kon-
zumpcii glukézy pri akcelerovanom anaerébnom meta-
bolizme [15,38].
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Pri pouZziti dialyza¢ného roztoku s koncentraciou glu-
kézy 5,5 mmol/l zvycajne nedochéddza k poklesu glyk-
émie u dialyzovanych pacientov a v sucasnosti sa od-
poruca vyuzivanie dialyza¢nych roztokov s koncentra-
ciou glukézy v rozmedzi 5,5-11,1 mmol/l. Moderné
metddy kontinudlneho merania glukézy vsak pouka-
zuju na vyskyt asymptomatického poklesu glykémie aj
pri pouzivani tychto roztokov. Takto sa potvrdil vyskyt
asymptomatickej hypoglykémie u 6 % hemodialyzova-
nych pacientov v dialyza¢nych centrach neposkytuju-
cich stravovanie. V studii zahffiajucej 239 hemodialyzo-
vanych pacientov, zktorych 46,4 % malo DM, sa sledoval
vyskyt hypoglykémie pri pouziti dialyzatu s koncentra-
ciou glukézy 5,5 mmol/l. Asymptomaticka hypoglyk-
émia sa vyskytla u 2,1 % pacientov, ale az 33 % pacien-
tov malo glykémiu nizsiu ako jej koncentracia v dialy-
zate < 5,5 mmol/I. Nizka glykémia korelovala s niz3ou
telesnou hmotnostou a percentom telesného tuku, ¢o
upozoriiuje na vplyv horsieho stavu vyzivy na vyskyt
hypoglykémie. Pacienti s vyskytom hypoglykémie mali
aj nizsie hodnoty glykovaného HbA _[35].

Do tvahy by sa mal zobrat aj pouzivany typ dialyzac-
nej membrany. K vac¢iej absorpcii inzulinu dochadza pri
polysulfonovych membranach v porovnani s membra-
nami obsahujucimi polyesterové polyméry. U pacien-
tov so zachovanou funkciou B-buniek to vedie k zvyse-
nému klirensu inzulinu a k hyperglykémii, stimulujicej
endogénnu produkciu inzulinu s naslednou hypoglyké-
miou [34].

U hemodialyzovaného pacienta so sklonom k hypo-
glykémii by sa mali pravidelne sledovat glykemické pa-
rametre. Hoci vySetrenie HbA,_ma u pacientov v termi-
nalnom stadiu ochorenia obliciek svoje limity pre poru-
chu erytropoézy a lie¢bu erytropoetinom, zostéva stale
hlavnym glykemickym biomarkerom. Znizené hladiny
HbA,_ poukazuji na zvysené riziko hypoglykémie pri
redukovanych zasobach glykogénu v peceni. Perspek-
tivne sa uvazuje o potrebe kontinudlneho monitorova-
nia glukézy u hemodialyzovanych pacientov so sklo-
nom ku hypoglykémii [17].

Zaver
Porucha funkcie obli¢iek je vyznamnym predispozic-
nym faktorom hypoglykémie, ktord sa méze spontanne
objavit aj u nediabetickych pacientov, najma v uremic-
kom 3tadiu. Na vzniku hypoglykémie u hemodialyzo-
vanych pacientov sa podiela niekolko mechanizmoyv,
zahfiajucich znizenu glukoneogenézu a znizeny Kli-
rens inzulinu v obli¢kach; redukovanu degradaciu in-
zulinu v obli¢kach, peceni a kostrovom svalstve dosled-
kom urémie; zvySené vychytavanie glukézy v erytro-
cytoch pocas hemodialyzy; poruchu kontraregulacnej
hormondlnej odpovede; zhor3eny nutri¢ny stav a varia-
bilitu uc¢inku antidiabetik a exogénneho inzulinu pocas
hemodialyzy.

Problému hypoglykémie u hemodialyzovanych pa-
cientov by sa v klinickej praxi mala venovat adekvétna
pozornost, pricom treba individualizovat stratégiu vlastnej

antidiabetickej a hemodialyzac¢nej liecby. Hypoglyk-
émia sa u hemodialyzovanych chorych vyskytuje rela-
tivne casto. Pri pouzivani $tandardnych dialyza¢nych
roztokov bez glukézy dochadza k poklesu glykémie
< 3,5 mmol/l u 15-25 % hemodialyzovanych pacientov
dosledkom strat glukézy v dialyzaénom roztoku a exce-
sivnej konzumpcii glukézy pri akcelerovanom anaeréb-
nom metabolizme. Deficitna glukoneogenéza je tiez
umocnena stratami alaninu poc¢as hemodialyzy. Hypo-
glykémia sa objavuje nielen ako ndsledok hyperinzu-
linémie, ale ddlezZitu ulohu mézu zohravat aj iné fak-
tory, ako labilita glykemickej kontroly u diabetickych
pacientov podrobujucich sa hemodialyze, poufZitie dia-
lyzétu bez obsahu glukézy a ucinky liekov. V prevencii
hypoglykémie pocas hemodialyzy sa odporuca poda-
vanie dialyza¢nych roztokov s koncentraciou glukézy
v rozmedzi 5,5-11,1 mmol/l. Do Uvahy by sa malo zobrat
aj posudenie sekre¢nej schopnosti zachovanych B-bu-
niek a pouzivany typ dialyza¢nej membrény. K vacsej
absorpcii inzulinu dochadza pri polysulfénovych mem-
brédnach v porovnani s membrdnami obsahujucimi poly-
esterové polyméry. U pacientov so zachovanou funk-
ciou B-buniek to vedie k zvysenému klirensu inzulinu
a k hyperglykémii, stimulujucej endogénnu produkciu
inzulinu s naslednou hypoglykémiou.
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