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Abstrakt
Hypoglykémia je hlavným limitujúcim faktorom liečby pacientov s diabete mellitus. Hlavné rizikové faktory hypo-
glykémie zahŕňajú spôsob liečby (intenzifikovaný inzulínový režim, preparáty sulfonylurey), tesnú glykemickú kon-
trolu, kardiovaskulárne aterosklerotické choroby, postihnutie centrálneho nervového systému (porucha kogni-
tívnych funkcií, demencia, depresia), diabetickú obličkovú chorobu, pečeňové ochorenia, nádorové ochorenia 
a konkomitantnú liečbu, vrátane antihypertenzívnej liečby betablokátormi a inhibítormi systému renín-angioten-
zín. V  prípade prítomnosti komorbidít treba preferovať liečbu s  nízkym rizikom hypoglykémie a  prípadne voliť 
menej prísne cieľové hodnoty glykemickej kontroly.

Kľúčové slová: diabetes mellitus – diabetická obličková choroba – hypoglykémia – choroby centrálneho nervo-
vého systému – kardiovaskulárne choroby – nádory – pečeňové ochorenia – rizikové faktory

Abstract
Hypoglycemia is the major limiting factor of the glycemic management in diabetic patients. The main risk factors 
of hypoglycemia include treatment modality (intensive insulin regiment, derivates of sulphonylurea, strict glyce-
mic control, cardiovascular atherosclerotic disease, disorders of central nervous system (cognitive dysfunction, de-
mentia, depression), diabetic kidney disease, hepatic disorders, cancers a concomitant treatment, including anti-
hypertensive therapy by beta-blockers and inhibitors of system renin-angiotensin. In the case of presence of co-
morbidities we prefer antidiabetic treatment with low risk of hypoglycemia and with lesser strict glycemic control.

Key words: cancers – cardiovascular diseases – diabetes mellitus – diabetic kidney disease – disorders of central 
nervous system – hepatic disorders – hypoglycemia – risk factors

Úvod
Hypoglykémia je stále hlavným limitujúcim faktorom 
liečby na dosiahnutie optimálnej glykemickej kontroly 
u  pacientov s  diabete mellitus (DM) 1. typu (DM1T) 
a 2. typu (DM2T) [1,2]. Jej závažnosť a potrebu interven-
cie najlepšie vystihuje klasifikácia inovovaná v najnovších 
štandardoch Americkej diabetologickej asociácie (ADA), 
ktoré uvádzajú 3 stupne podľa jej závažnosti [3].

 � stupeň 1: varovné hladiny hypoglykémie – „hypo-
glycemia alert value“ (< 3,9  mmol/l a  > 3,0  mmol/l) 
ako hraničný prah pre sekréciu kontraregulačných 
hormónov; táto hranica sa považuje za klinicky vý-
znamnú, pretože mnohí pacienti majú porušenú kon-
traregulačnú odpoveď na hypoglykémiu a  nemusia 

pociťovať varovné príznaky hypoglykémie; už tieto 
hranice glykémie by mali viesť k  zváženiu úpravy 
dávky antidiabetickej liečby a úprave glykémie poda-
ním rýchle účinkujúcich karbohydrátov

 � stupeň 2: klinicky významná hypoglykémia 
(< 3,0 mmol/l) ako hraničný prah pre neuroglykopenické 
príznaky: ak pacienti s  DM majú tento stupeň hypo-
glykémie bez varovných adrenergných príznakov, majú 
veľkú pravdepodobnosť vývoja syndrómu neuvedome-
nia si hypoglykémie; opakovaná hypo glykémia 2. stupňa 
je indikovaná na urgentnú zdravotnícku intervenciu

 � stupeň 3: závažná hypoglykémia (bez špecificky defi-
novanej hladiny glykémie) je charakterizovaná ako hy-
poglykémia asociovaná so závažným poklesom kogni-

Riziko hypoglykémie u pacientov s diabetes mellitus 

a komorbiditami
 

Risk of hypoglycemia in patients with diabetes mellitus and comorbidities

Marián Mokáň, Peter Galajda, Dana Prídavková

I. interná klinika JLF UK a UN Martin 

 prof. MUDr. Marián Mokáň, DrSc., FRCP Edin | mokanmarian@gmail.com | www.unm.sk 

Doručené do redakcie 7. 2. 2020
Prijaté po recenzii 2. 3. 2020 

proLékaře.cz | 23.7.2025



prehľadové práce

Forum Diab 2020; 9(1): 7–12

8

www.forumdiabetologicum.sk

tívnych, mentálnych a  fyzických funkcií, vyžadujúca 
asistenciu inej osoby na obnovu vedomia; veľké klinické 
štúdie, vrátane subanalýzy štúdie ACCORD, potvrdili 
vzťah medzi anamnézou závažných hypoglykémií s po-
klesom kognitívnych funkcií a demenciou; podľa štúdie 
ACCORD bola závažná hypoglykémia asociovaná aj s ri-
zikom zvýšenej mortality v oboch ramenách pacientov 
liečených intenzifikovaným režimom aj štandardnou 
liečbou; každá hypoglykémia 3. stupňa je indikovaná na 
urgentnú zdravotnícku intervenciu

Ako ukázala nedávno publikovaná epidemiologická priere-
zová populačná štúdia, ktorá analyzovala údaje zo zdravot-
ných poisťovní v Nemecku z rokov 2006–2011, intenzifiká-
cia liečby DM2T modernými antidiabetikami sa nespájala 
s  predpokladaným poklesom závažných hypoglykemic-
kých príhod. Počas sledovaného 5-ročného obdobia došlo 
u liečených pacientov k nárastu závažných hypoglykemic-
kých príhod, hoci došlo v tomto období k zvýšeniu prefe-
rencie liekov s nízkym rizikom hypoglykémie, vrátane in-
zulínových analógov a  inkretínovej liečby, a  zároveň sa 
znížil podiel derivátov sulfonylurey (SU) a štandardného in-
zulínu s vyšším rizikom hypoglykémie. Čiže na zvýšenej in-
cidencii hypoglyk émie sa musia uplatňovať aj iné rizikové 
faktory. Podľa bližšej analýzy sa zdá, že hlavnou príčinou 
tohto stavu je prílišná intenzifikácia antidiabetickej liečby 
u  starších pacientov s  vyšším kardiovaskulárnym (KV) ri-
zikom a komorbiditami, hlavne s diabetickou obličkovou 
chorobou [4].

Rizikové faktory hypoglykémie
Vzhľadom na limitujúci účinok hypoglykémie na in-
tenzifikáciu antidiabetickej liečby, ktorá je kľúčová pre 
zníženie chronických cievnych komplikácií DM, je po-
trebné identifikovať všetky jej rizikové faktory. Z prak-
tického hľadiska najvýznamnejšie rizikové faktory ťažkej 
hypoglykémie pri oboch typoch DM, ktoré treba zobrať 
do úvahy, uvádza tab.

Aj štandardy ADA venovali významnú pozornosť prob-
lematike hypoglykémie, ktorá spolu s  aterosklerotic-
kým kardiovaskulárnym ochorením, srdcovým zlyhaním 
a chronickou obličkovou chorobou vplýva na individu-
álne dosahovanie cieľových hodnôt glykémie. Štandardy 
ADA uvádzajú rizikové faktory, ktoré sa spájajú so zvýše-
ným rizikom hypoglykémie asociovanej s liečbou DM [5]:

 � liečba inzulínom alebo inzulínovými sekretagógami 
(preparáty SU, glinidy)

 � zhoršená funkcia obličiek alebo pečene
 � dlhšie trvanie diabetes mellitus
 � vyšší vek, krehkosť (frailty)
 � zhoršenie kognitívnych funkcií
 � zhoršená kontraregulačná odpoveď, syndróm neuve-

domenia si hypoglykémie
 � fyzická a  intelektová disabilita, zhoršujúca behavio-

rálnu reakciu na hypoglykémiu
 � abúzus alkoholu
 � polyfarmácia (hlavne ACE-inhibítory, blokátory angio-

tenzínového receptora, neselektívne betablokátory)

Spôsob medikácie a tesná glykemická 
kontrola
Zvolený liečebný režim ovplyvňuje výskyt hypoglyk-
émie. S častejším výskytom závažnej hypoglykémie sa 
spája intenzifikovaný inzulínový režim vs režim s bazál-
nym inzulínom, podávanie štandardného NPH-inzulínu 
v  porovnaní s  inzulínovými analógmi a  z  perorálnych 
antidiabetík (PAD) najmä väčšina liekov zo skupiny prí-
pravkov SU, hlavne glibenklamid.

Zavedenie intenzifikovaného režimu do liečby pacien-
tov s DM1T viedol aj k zvýšenému riziku hypoglyk émie. 
Podľa analýzy výsledkov štúdií DCTT/EDIC sa intenzifiko-
vaný režim spájal s významným znížením mikrovaskulár-
nych a makrovaskulárnych komplikácií, zároveň sa 3-ná-
sobne zvýšil výskyt hypoglykémie [6,7].

Intenzifikácia liečby sa spája so zvýšenou incidenciou 
hypoglykémie aj u  pacientov s  DM2T. V  metaanalýze 
4 veľkých klinických štúdií (ACCORD, ADVANCE, VADT, 
UKPDS) sa u 27 tisíc pacientov s DM2T potvrdilo, že in-
tenzívny režim sa spájal s viac ako 2-násobným rizikom 
závažnej hypoglykémie (RR 2,48) [8,9]. Údaje získané 
z  databázy SUPREME-DM (SUrveillance, PREvention, 
and ManagEment of Diabetes Mellitus), zahŕňajúcich 
najväčšiu skupinu poistených diabetických pacientov 
v USA, z ktorých 95 % malo DM2T, potvrdili významný 
podiel inzulínovej liečby na výskyte hypoglykémie. Naj-
vyšší výskyt hypoglykémie bol u pacientov s  inzulíno-
vou liečbou, ktorý bol 3- až 5-násobne vyšší v porovnaní 
s preparátmi SU a až 10- až12-násobne vyšší v porovnaní 
s  inými PAD – nesekretagogami [10]. Podobné výsledky 
priniesla aj štúdia ARIC (Atherosclerosis Risk in Commu-

Tab | Rizikové faktory ťažkej hypoglykémie

rizikové faktory ťažkej hypoglykémie

intenzifikovaný inzulínový režim
kardiovaskulárne choroby, kardiovaskulárna autonómna neuropatia
tesná glykemická kontrola (nízka hladina glykovaného hemoglobínu)
predchádzajúca príhoda ťažkej hypoglykémie
dlhé trvanie diabetes mellitus
zvyšujúci sa vek
nesprávny životný štýl
alkoholizmus alebo nadmerné požívanie alkoholu
spánok
fenomén neuvedomenia si hypoglykémie
komorbidity (diabetická obličková choroba, pečeňová insuficiencia, nádory)
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nities), v ktorej v porovnaní s probandami bez medikácie 
bolo riziko hypoglykémie 3-násobne vyššie pri inzulínovej 
liečbe a 2,2-násobne vyššie pri podávaní PAD [11].

Viaceré štúdie poukázali na vplyv stupňa glykemickej 
kontroly na výskyt hypoglykémie, ktorý je charakterizo-
vaný U-krivkou. Na jednej strane tesná glykemická kon-
trola pacientov s DM2T s HbA1c < 6 % sa spája 1,25-ná-
sobne vyšším rizikom hypoglykémie, na druhej strane 
toto riziko je 1,16-násobne vyššie pri zlej metabolickej 
kontrole s HbA1c > 9 % v porovnaní so skupinou s HbA1c 
v rozmedzí 6–8,9 % podľa DCCT. Pri vyššom vstupnom 
HbA1c sa uplatňuje najskôr voľba viac intenzifikovaného 
liečebného režimu, nižší HbA1c svedčí o príliš tesnej glyk-
emickej kontrole [12].

Ďalšie rizikové faktory u pacientov s DM
Intenzifikácia liečba pacientov s DM je nutnou pre do-
siahnutie zníženia chronických cievnych komplikácií, 
zároveň sa spája so zvýšeným rizikom hypoglykémie, 
zvlášť pri ďalších predisponujúcich rizikových fakto-
roch, ktoré treba zobrať do úvahy.

Diabetes mellitus 1. typu
U pacientov s DM1T v holandskej retrospektívnej štúdii 
hlavnými rizikovými faktormi pre vznik závažnej hypo-
glykémie bola okrem vyššej dávky inzulínu prítomnosť 
diabetickej obličkovej choroby (RR 4,8). Riziko hypo-
glykemickej kómy bolo 3,9-násobne vyššie pri chronic-
kej obličkovej chorobe, 3,5-násobne vyššie pri abúze 
alkoholu a  14,9-násobne vyššie pri užívaní neselektív-
nych betablokátorov [13]. V analýze hospitalizovaných 
pacientov s  DM1T na I. internej klinike v  Martine bola 
počas 4-ročného obdobia sledovania okrem intenzifi-
kovaného inzulínového režimu najčastejšou príčinou 
vzniku hypoglykémie diabetická obličková choroba 
u 61,7 % prípadov, kým hepatopatia bola identifikovaná 
len v 16,1 % prípadov s hypoglykémiou [14].

Diabetes mellitus 2. typu
S vyšším rizikom hypoglykémie sa spája vyšší vek, hlavne 
po 75. roku života, spojený aj s dlhším trvaním DM2T, žen-
ským pohlavím, nižším socioekonomickým statusom 
a rasou s vyšším rizikom u afroamerickej populácie v po-
rovnaní s kaukazoidnou. Významným rizikovým faktorom 
je aj nižší body mass index (BMI), ktorý môže súvisieť s mal-
nutríciou a  prítomnými komorbiditami. Naopak obezita 
dôsledkom inzulínovej rezistencie sa spája s nižším účin-
kom podávaného inzulínu [15,16].

Veľmi dôležitým faktorom ovplyvňujúcim výskyt hypo-
glykémie sú ďalšie choroby, tzv. komorbidity. V  štúdii 
SUPREME-DM sa riziko závažnej hypoglykémie zvyšo-
valo s počtom prítomných komorbidít, z ktorých najri-
zikovejšie boli chronická obličková choroba, KVO, srd-
cové zlyhanie a depresia [10]. V analýze hospitalizova-
ných pacientov s DM2T na I. internej klinike v Martine 
sme potvrdili, že najčastejšie identifikovanou príči-
nou vzniku hypoglykémie okrem inzulínovej liečby 
a  liečby preparátmi SU bola diabetická obličková cho-

roba u 54,8 % prípadov, nasledovali ochorenia pečene 
u 22,6 % prípadov a nádory u 18,2 % prípadov s hypo-
glykémiou [14].

Kardiovaskulárne ochorenia
Vyššie riziko hypoglykémie sa vyskytuje u  diabetikov 
s  kardiovaskulárno-aterosklerotickým ochorením v  ana-
mnéze, u ktorých je až 1,5- až 3,7-násobne vyšší výskyt 
hypoglyk émie a 2-násobne vyšší výskyt závažnej hypo-
glyk émie, nezávisle od veku, hladiny HbA1c, trvania dia-
betu, podávanej inzulínovej liečby a  prítomnej kardiál-
nej auto nómnej neuropatie (KAN). KAN sa takisto spája 
až s  2-násobne vyšším rizikom závažnej hypoglyk émie. 
Na jej vzniku sa podieľa aj zmenený stresový metabo-
lizmus pri kardiovaskulárnych ochoreniach (KVO) s po-
ruchou sekrécie kontraregulačných hormónov. V  ana-
lýze pacientov s DM2T, registrovaných v elektronickom 
zdravotníckom systéme v  USA v  skupine so závažnou 
hypoglykémiou, sa potvrdila vyššia prevalencia ische-
mickej choroby srdca, kongestívneho zlyhania srdca, fib-
rilácie predsiení a cerebrovaskulárnych ochorení [15,17]. 
U starších pacientov s dlhším trvaním DM a s kardiovas-
kulárno-aterosklerotickým ochorením sa ako prevencia 
hypo glykémie odporúčajú menej prísne cieľové hod-
noty glykemickej kontroly s cieľovým HbA1c 8,0 % podľa 
DCCT [18].

Riziko hypoglykémie sa zvyšuje aj pri chronickom 
srdcovom zlyhaní dôsledkom rôznych príčin, zahŕňa-
júcich poruchu pečeňovej funkcie ako následok kon-
gescie, nedostatočnú výživu spojenú s kachexiou a ne-
dostatočné krvné zásobenie svalov a  pečene. Nedo-
statočná produkcia alebo dodávanie substrátov pre 
adekvátnu glukoneogenézu v pečeni, ťažké vyčerpanie 
zásob glykogénu, zapríčinené nedostatočnou výživou 
a  gastrointestinálnou malabsorpciou následkom kon-
gescie sú hlavnými potenciujúcimi faktormi hypoglyk-
émie. Pri súčasnom výskyte aj poruchy funkcie obličiek 
sa riziko hypoglykémie ešte viac zvyšuje [1,19].

Choroby centrálneho nervového systému (CNS)
Postihnutie CNS v zmysle zhoršených kognitívnych funk-
cií, náhlej cievnej mozgovej príhody v anamnéze alebo 
psychického ochorenia zhoršuje spoluprácu pacienta 
pri liečbe a takisto sa spája so zvýšeným rizikom hypo-
glykémie [15]. V minulosti sa kognitívny deficit u diabe-
tikov považoval výhradne za komplikáciu opakovaných 
hypoglykémií, ale podľa súčasných názorov je považo-
vaný aj za následok dlhodobej hyperglykémie, ktorá 
vedie k  rozvoju mikrovaskulárnych komplikácií. Ako 
špecifická komplikácia diabetu bola charakterizovaná 
nová klinická jednotka „pokles kognitívnych funkcií 
asociovaný s diabetes mellitus“, ktorá je definovaná ako 
mierne až stredne ťažká kognitívna porucha reprezen-
tovaná zníženou mentálnou flexibilitou a  psychomo-
torickým spomalením, za neprítomnosti iných chorob-
ných jednotiek kauzálne spojených s poškodením po-
znávania [20]. V súčasnosti sa zdôrazňuje aj skutočnosť, 
že nielen opakované hypoglykémie sa u  diabetikov 
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môžu spájať s poruchou kognitívnych funkcií a vyšším 
rizikom demencie, ale aj naopak u  pacientov s  poru-
chami kognitívnych funkcií rôznej etiológie dochádza 
k zvýšenému riziku hypoglykémie, ako v prípade diabe-
tikov 2. typu ukázala štúdia ACCORD. Viaceré epidemio-
logické štúdie potvrdili 1,4- až 1,6-násobne vyššie riziko 
hypoglykémie u pacientov so zhoršenými kognitívnymi 
funkciami, psychickým ochorením alebo náhlou ciev-
nou mozgovou príhodou v anamnéze [21,22].

Viaceré klinické štúdie potvrdili obojstranný vzťah 
medzi hypoglykémiou a  demenciou. Metaanalýza publi-
kovaných štúdií potvrdila, že u starších diabetikov 2. typu 
s hypoglykemickými epizódami sa zvyšuje riziko demen-
cie 1,7-násobne, a naopak prítomnosť demencie v porov-
naní s pacientmi bez demencie 1,6-násobne zvyšuje riziko 
hypo glykémie. Potvrdilo sa, že u  chorých s  demenciou 
v porovnaní s chorými bez demencie pri liečbe inzulínom 
býva vyšší výskyt závažnej hypoglyk émie a hypoglykemic-
kej kómy, pričom u  nich sa zistil aj vyšší výskyt depresie 
a náhlych cievnych mozgových príhod [23,24].

V  prípade depresie a  hypoglykémie tiež platí oboj-
stranný vzťah. Riziko hypoglykémie pri depresii je vyššie 
o  89  % a  naopak riziko depresie pri závažných hypo-
glykémiách sa zvyšuje o 75 %. Potvrdilo sa, že riziko zá-
važnej hypoglykémie koreluje so závažnosťou depre-
sívnych symptómov a súvisí so zhoršenou spoluprácou 
pacienta a často prítomnou stratou chuti do jedla. Uží-
vanie antidepresív 2-násobne zvyšuje riziko hypoglyk-
émie v závislosti od dĺžky podávania a typu liekov (vyššie 
riziko pri tricyklických antidepresívach a selektívnych in-
hibítoroch spätného vychytávania sérotonínu), ale nie je 
jasné, či ide o súvis s účinkami liekov, alebo so závažnos-
ťou depresívnych symptómov [25].

Z praktického hľadiska je dôležité si uvedomiť, že vzťah 
medzi poruchou kognitívnych funkcií, demenciou, resp. 
depresiou k  riziku hypoglykémie je obojstranný. Čiže 
nielen opakovaná a závažná hypoglyk émia môže viesť 
k poškodeniu CNS, ale naopak choroby postihujúce CNS 
sa spájajú s vyšším rizikom hypoglykémie. Preto u diabe-
tikov so zníženými kognitívnymi funkciami, demenciou 
a depresívnymi symptómami sa odporúčajú menej prísne 
cieľové hodnoty glykémie, aby sme predišli epizódam zá-
važnej hypoglykémie [1].

Diabetická obličková choroba, diabetická 
nefropatia
Diabetická obličková choroba (DKD  – Diabetic Kidney 
Disease) s  redukovanou funkciou obličiek je jeden 
z najdôležitejších rizikových faktorov vzniku hypoglyk-
émie u liečených diabetických pacientov a dokonca sa 
uvádza, že je druhým najrizikovejším faktorom hypo-
glykémie po inzulínovej liečbe. Prítomnosť chronic-
kej obličkovej choroby podľa viacerých epidemiologic-
kých štúdií zvyšuje riziko hypoglykémie 1,3- až 3,4-ná-
sobne. Podľa analýzy štúdie ARIC (The Atherosclerosis 
Risk in Communities) sa prítomnosť klinicky význam-
nej proteinúrie (makroalbumimúrie) spájala s  1,95-ná-
sobne vyšším rizikom závažnej hypoglykémie. Aj podľa 

post-hoc analýzy štúdie ACCORD majú pacienti s DM2T 
a chronickou obličkovou chorobou v štádiu 1–3 takmer 
2-násobne zvýšené riziko hypoglykémie v  porovnaní 
s pacientmi s normálnou funkciou obličiek [1,26,27].

DKD ako príčina hypoglykémie je častá. Analýza dia-
betických pacientov so zachytenou hypoglykémiou, 
hospitalizovaných na I. internej klinike JLF UK a  UNM 
v  Martine, potvrdila, že najdôležitejšou komorbititou 
súvisiacou s  výskytom hypoglykémie bola DKD, ktorá 
sa vyskytovala u 60 % pacientov s DM1T a 43 % pacien-
tov s DM2T s hypoglykémiami [14].

Najbežnejšou príčinou hypoglykémie u  pacientov 
s  poruchou funkcie obličiek je inzulínová liečba. Me-
chanizmus hypoglykémie predstavuje prolongované 
trvanie účinku inzulínu zapríčinené jeho porušenou re-
nálnou elimináciou. Znížená funkcia obličiek je predis-
pozičným faktorom vývoja hypoglykémie aj pri liečbe 
prípravkami SU dôsledkom ich zníženého renálneho 
klírensu. Redukcia energetického prísunu je u  týchto 
pacientov takisto prispievajúcim faktorom. U  starších 
jedincov s porušenou funkciou obličiek sa môže vyskyt-
núť zvýšená citlivosť na PAD v dôsledku zníženej kon-
centrácie albumínu a  redukovaného hepatálneho klí-
rensu prípravkov SU [1,19,28].

Na rozvoji hypoglykémie pri chronickej obličkovej cho-
robe sa uplatňuje aj znížená tvorba glukózy glukoneoge-
nézou v obličkách. Obličky sú popri pečeni druhým dô-
ležitým orgánom s enzýmovým vybavením pre proces 
glukoneogenézy, pretože obsahujú glukózo-6-fosfatázu, 
kľúčový enzým glukoneogenézy. Hoci sú obličky vyba-
vené na syntézu a  vylučovanie glukózy, prispievajú do 
celkového systémového „poolu“ glukózy iba počas pro-
longovaného hladovania, resp. pri výrazných kritických 
stavoch s poklesom glykémie. Izotopickými dilučnými štú-
diami sa potvrdilo, že kôra obličiek zodpovedá za 15–30 % 
celotelovej glukoneogenézy. Experimentálne štúdie u la-
boratórnych zvierat potvrdili, že po viac ako 24-hodino-
vom hladovaní sa renálna glukoneogenéza môže podie-
ľať na endogénnej produkcii glukózy až do 50 %. Podobný 
výsledok sa potvrdil aj u ľudí po dlhšom hladovaní [1,29].

Hepatálne ochorenia
Na výskyt hypoglykémie u pacientov s DM významne 
vplývajú aj ďalšie komorbidity, medzi ktoré patrí cirhóza 
pečene, najmä spojená s hepatálnou insuficienciou, ktorá 
zvyšuje riziko hypoglykémie 2,3-násobne. Hypoglyk-
émia pri pečeňových ochoreniach je relatívne zriedkavá 
a obyčajne sa neobjaví, kým nie je zničená alebo odstrá-
nená väčšina pečeňového tkaniva, pretože glukózová 
homeostáza sa môže udržiavať pri zachovaní 20 % tka-
niva pečene. Hypoglykémia nalačno sa zjaví len pri roz-
siahlom poškodení pečeňového parenchýmu s odstrá-
nením alebo deštrukciou najmenej 80  % pečeňovej 
hmoty. Vzniká následkom kompletného vyčerpania he-
patálneho glykogénu v nekrotickej pečeni, so zároveň 
limitovanou kapacitou pre gluko neogenézu. Na druhej 
strane sa hypoglykémia môže vyskytovať aj pri miernej-
šom postihnutí pečene akejkoľvek etiológie, pričom sa 
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nezistila korelácia medzi stupňom závažnosti ochorenia 
pečene, hodnoteného štandardnými pečeňovými funkč-
nými testami, a výskytom hypoglykémie. Zvyšuje sa ri-
ziko iatrogénnej hypo glykémie navodenej hlavne tera-
peutickou hyperinzulin émiou, dôsledkom zníženej endo-
génnej produkcie glukózy [1,17,19,28].

Nádorové ochorenia
Prítomnosť nádorového ochorenia 3-násobne zvyšuje 
riziko hypoglykémie u pacientov s DM, najmä 2. typu. 
Para neoplastická hypoglykémia u diabetikov sa môže ob-
javiť najmä pri generalizovaných karcinómoch s meta-
stázami do pečene a  prítomnou kachexiou. Etiopato-
geneticky sa na hypoglykémii u  diabetických pacientov 
s  onkologickým ochorením podieľa predovšetkým mal-
nutrícia a nadprodukcia zápalových cytokínov [1,17,19,28].

Konkominantná antihypertenzívna liečba
V súvislosti s ovplyvnením rizika hypoglykémie sa dis-
kutuje ohľadom vplyvu betablokátorov a  inhbítorov 
systému renín-angiotenzín (RAS), zahŕňajúcich inhibí-
tory angiotenzín konvertujúci enzým (ACE) a  sartany, 
ktoré uvádzajú aj štandardy ADA [5].

Betablokátory
Periférny antiadrenergný účinok beta-adrenergnej blo-
kády znižuje kontraregulačný mechanizmus pri hypo-
glykémii, čím môžu byť maskované iniciálne známky 
hypoglykémie (varovné adrenergné príznaky, ako napr. 
nepokoj, tras, tachykardia) a  pacient si preto nemusí 
uvedomovať potenciálne nebezpečenstvo vývoja neuro-
glykopenickej fázy. Neselektívne betablokátory dôsled-
kom blokády beta2-receptorov navyše inhibujú glyko-
genolýzu v pečeni a kostrovom svalstve, potrebnú na 
korekciu hypoglykemického stavu. Preto s používaním 
betablokátorov by sa mohlo zvyšovať aj riziko závažnej 
hypoglykémie. V štúdiách u pacientov s DM1T sa potvr-
dilo, že betablokátory počas experimentálne vyvola-
nej hypoglykémie porušujú proces obnovenia euglyk-
émie. Táto porucha sa ešte zvýrazní pri súčasne deficit-
nej odpovedi glukagónu, ktorá je bežná u diabetických 
pacientov a prisudzuje sa hlavne blokovaniu glykemic-
kých účinkov adrenalínu. Niektoré epidemiologické štúdie 
potvrdili vzťah rizika závažnej hypoglykémie k užívaniu 
betablokátorov. Napr. v  štúdii SUPREME-DM (SUrveil-
lance, PREvention, and ManagEment of Diabetes Mel-
litus) sa pri analýze viac ako 900 tisíc dospelých diabe-
tikov zistilo, že užívanie betablokátorov štatisticky vý-
znamne zvyšuje riziko závažnej hypoglykémie. Ďalšie 
štúdie tento vzťah potvrdili iba pre neselektívne beta-
blokátory, ktoré riziko hypoglykémie zvyšujú 1,3-ná-
sobne, kým selektívne beta1-blokátory toto riziko ne-
priaznivo neovplyvňujú. Dôležitým záverom pre prax 
je, že tak ako pri inej liečbe, treba aj v  prípade užíva-
nia betablokátorov u  diabetikov s  koronárnou choro-
bou srdca alebo zlyhaním srdca vziať do úvahy prevahu 
ich benefitu nad potenciálnym rizikom. V  liečbe treba 
preferovať selektívne beta1-blokátory ktoré neovplyv-

ňujú glykemický prah pre vyvolanie symptómov hypo-
glykémie. Okrem toho je potrebné ich podanie zvažo-
vať individuálne u  každého pacienta so zreteľom na 
trvanie ochorenia, vek, metabolickú kontrolu a prítom-
nosť komplikácií (autonómnej neuropatie) [1,10,19].

Inhbítory systému renín-angiotenzín (RAS)
Aktivácia RAS ovplyvňuje riziko hypoglykémie dvomi 
opačnými spôsobmi. Na jednej strane potenciuje kontra-
regulačnú sympatoadrenálnu odpoveď stimulačným účin-
kom angiotenzínu II na centrálny sympatikový výdaj so 
zvýšením vylučovania noradrenalínu zo sympatikových 
nervov a  na sekréciu adrenomedulárneho adrenalínu. 
Na druhej strane sa zvýšená produkcia angio ten zínu II 
spája so zvýšeným rizikom závažnej hypo glyk émie. Vyššia 
plazmatické aktivita systému RAS u pacientov s DM1T lie-
čených inzulínom koreluje s prítomnosťou závažných hypo-
glykémii s deterioráciou kognitívnych funkcií. Vysvetľuje 
sa to vazokonstrikčným účinkom angiotenzínu II na ce-
rebrálne cievy s následným znížením krvného prietoku, 
a tým aj dostupnosti glukózy pre mozog. Z doterajších 
štúdií však nie je jasné, či inhibítory RAS z hľadiska rizika 
hypoglykémie pôsobia preventívne, alebo jej riziko 
zvyšujú. Mierne zvýšenie rizika hypo glykémie u pacien-
tov liečených inhibítormi ACE sa zistilo aj v niektorých 
epidemiologickej štúdiách a inhibítory RAS sa uvádzajú 
ako rizikové faktory hypoglyk émie aj v  štandardoch 
ADA. Existujú experimentálne práce u zdravých ľudí po-
tvrdzujúce, že sympatoadrenálna odpoveď a produkcia 
adrenalínu je ovplyvnená iba inhibíciou ACE, kým sar-
tany, selektívne blokujúce AT1-receptory túto odpoveď, 
mediovanú hlavne AT2-receptormi neovplyvňujú. Krát-
kodobé klinické štúdie s kaptoprilom však nedokázali, že 
by inhibícia ACE ovplyvnila kontraregulačnú odpoveď na 
hypoglyk émiu. Z doterajších prác tak nemožno defini-
tívne usúdiť, či podávanie inhibítorov ACE zvyšuje riziko 
hypoglykémie, v každom prípade u diabetikov pri týchto 
liekoch prevláda ich kardioprotekívny a nefroprotektívny 
účinok a obavy z hypo glykémie by nemali byť dôvodom 
na prerušenie liečby [1,5,19,30].

Záver
Hypoglykémia je stále hlavným limitujúcim faktorom 
liečby na dosiahnutie optimálnej glykemickej kontroly 
u pacientov s DM1T a DM2T. Jej zvýšený výskyt súvisí so 
spôsobom liečby s cieľom dosiahnuť čo najtesnejšie cie-
ľové hodnoty glykemickej kontroly. S častejším výsky-
tom závažnej hypoglykémie sa spája intenzifikovaný 
inzulínový režim vs režim s  bazálnym inzulínom, po-
dávanie štandardného NPH-inzulínu v porovnaní s  in-
zulínovými analógmi a s PAD, najmä s väčšinou liekov 
zo skupiny prípravkov SU, hlavne glibenklamidom.

Riziko závažnej hypoglykémie nepriaznivo ovplyv-
ňuje prítomnosť ďalších ochorení, ako sú kardiovasku-
lárne aterosklerotické choroby, hlavne u starších kreh-
kých diabetikov, a postihnutie centrálneho nervového 
systému (porucha kognitívnych funkcií, demencia, depre-
sia), pri ktorých sa odporúčajú menej prísne cieľové hod-
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noty glykemickej kontroly a preferencia antidiabetických 
liekov s nízkym rizikom hypoglykémie.

Diabetická obličková choroba je jednou z najvýznam-
nejších komplikácií, ktorá nepriaznivo ovplyvňuje riziko 
závažnej hypoglykémie. Na jej prevenciu treba upraviť 
dávku podávanej antidiabetickej liečby v závislosti od po-
klesu glomerulárnej filtrácie a preferovať lieky s nízkym ri-
zikom hypoglykémie, prípadne aj s dokázaným nefropro-
tektívnym účinkom, ako sú inhibítory sodíko-glukózo-
vého kotransportu 2  (SGLT2), alebo inkretínová liečby 
typu agonistov glukagónu podobného peptidu 1 (GLP1).

Ďalšie komorbidity nepriaznivo ovplyvňujúce riziko 
hypoglykémie sú pečeňové ochorenia, spojené s výraz-
nejšou deštrukciou parenchýmu alebo poruchou funkcie 
v prípade hepatálneho klírensu podávaných antidiabe-
tík. Nádorové ochorenia sa spájajú so zvýšeným rizikom 
hypoglykémie, najmä pri  generalizovaných karcinó-
moch s metastázami do pečene a prítomnou kachexiou. 
U týchto pacientov treba v prípade opakovaných hypo-
glykémií upraviť dávkovanie antidiabetickej liečby.

V prípade konkomitatnej liečby betablokátormi a in-
hibítormi RAS, ktoré môžu zvyšovať riziko hypoglyk-
émie, treba zobrať do úvahy ich protektívny KV-bene-
fit, a prípadná obava z rizika hypoglykémie nie je dôvo-
dom na prerušenie liečby.
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