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Abstrakt

Diabetes mellitus je zavazny rizikovy faktor cievnych mozgovych prihod a de-
mencie. Hyperglykémia v akitnom 3$tadiu zhorsuje vysledny stav a mortalitu pa-
cientov, preto jej manazment je klic¢ovy z hladiska prognézy pacientov. Nepriaz-
nivym prognostickym faktorom je vsak aj hypoglykémia, preto sa odporuca
vyvarovat znizeniu glykémie pod 100 mg/dl (5,6 mmol/I). Prevenciou rozvoja de-
mencie je predovsetkym liecba ostatnych rizikovych faktorov, hlavne hyperten-
zie a dyslipidémie.

Abstract

Diabetes mellitus is a serious risk factor for stroke and dementia. As acute hyper-
glycemia in stroke is associated with poor functional recovery and increased mor-
tality, its proper management is critical for improving outcomes. Hypoglycemia
is also an unfavorable prognostic factor, therefore, it is advisable to avoid a blood
glucose lower than 100 mg/dL (5.6 mmol/L). Prevention of the development of de-
mentia is the treatment of other risk factors, in particular hypertension and dys-

Dorucené do redakcie/
Received 3. 9. 2017
Prijaté po recenzii/
Accepted 19. 9. 2017

lipidemia.

Uvod

Cievne mozgové prihody (CMP) predstavuju skupinu
ochoreni charakterizovanu nahle vzniknutou, alebo rychlo
sa rozvijajucou loziskovou stratou mozgovych funkcii, na-
sledkom poruchy funkcie ciev mozgu. Cievna porucha ma
bud charakter nedokrvenia alebo krvécania. Cievne moz-
gové prihody spolu s kardiovaskuldrnymi ochoreniami
su druhou naj¢astejSou pri¢inou umrti vo vyspelych kraji-
néch a predstavuju vyznamny socidlny i ekonomicky prob-
Iém, pretoze az u 50 % pacientov zostava po prekonanej
CMP trvaly neurologicky deficit. 10-12 % chorych po pre-
konanej CMP dostdva do jedného roka recidivu a celkové
riziko recidivy CMP v nasledujucich piatich rokoch od prvej
prihody je 25-40%. Liecba znamych rizikovych faktorov,
medzi ktoré patria predovietkym arteridlna hypertenzia,
porucha metabolizmu lipidov, ateroskleréza, ale aj diabe-
tes a kardialne ochorenia, je preto rozhodujuca pre zvrate-
nie trendu nérastu cievnych mozgovych prihod.

Epidemiolégia, typ CMP a diabetes mellitus
Aj ked celosvetovo mortalita na mozgovy infarkt klesa,
incidencia ochorenia stupa nielen u oséb vysokého

veku, ale aj ludi v produktivnom veku. Podla najnovsich
udajovjeincidenciaCMPvo svete 125-446/100 000 oby-
vatelov, na Slovensku 300/100 000 obyvatelov, preva-
lencia 100-200/100 000 obyvatelov a samotné CMP su
uvadzané ako 3. najcastejsia pricina umrti. Diabetes ako
jeden z rizikovych faktorov CMP ma takisto stupajucu
tendenciu a za poslednych 30 rokov sa pocet pacientov
s diabetom zdvojnéasobil. Kym v roku 2010 bol pocet pa-
cientov s diabetom 285 miliénov, predpoklada sa, ze do
roku 2030 to bude 439 miliénov [1]! Tento dramaticky
narast sa tyka predovsetkym diabetu 2. typu (DM2T)
a suvisi s narastom obezity. Diabetes zvysuje nielen
riziko kardiovaskuldrnych ochoreni, ale aj pocet umrti
potencovanim ostatnych rizikovych faktorov. Riziko
kardiovaskuldrnych ochoreni je u fudi s diabetom 2- az
3-nasobne vyssie ako u ostatnej populdcie a kardiovas-
kuldrne ochorenia su pri¢inou Umrtia pacientov s dia-
betom az v 50-80 %. Rizikom kardiovaskuladrnych ocho-
reni su obidva typy diabetu, ale ich manifestacia byva
rozdielna. U ludi s diabetom 1. typu (DM1T) su Castej-
sie kardialne ochorenia a postihnutie periférnych ciev,
u DM2T je castejsi vyskyt obezity a ochoreni velkych



116

hlavna téma

ciev, a tym aj cievnych mozgovych prihod [2]. Aj ked' je
diabetes vseobecne akceptovany ako modifikovatelny
rizikovy faktor CMP, u mladsich pacientov tento vztah
plati menej ako u inych cievnych ochoreni [3]. Diabe-
tes zvysuje riziko tak ischemickych, ako aj hemoragic-
kych cievnych mozgovych prihod, pricom toto riziko
je vyssie pre ischemické CMP [4] a lakunarne infarkty
(malé, nie kortikalne infarkty, s priemerom 3-15 mm),
ktoré niektori autori udavaju ako najcastejsie a dévaju
ich do suvisu s postihnutim malych ciev a si¢asnym vy-
skytom arteridlnej hypertenzie [5]. Lakunarne infarkty
sU jednym z rizik rozvoja demencie u pacientov s dia-
betom, ¢o robi z diabetu daleko zavaznejsi celospolo-
¢ensky a medicinsky problém. Niektoré prace uvadzaju
vys3ie riziko CMP u Zien s diabetom ako u muzov.

Hyperglykémia

V akdtnom 3téddiu CMP sa velmi ¢asto vyskytuje hyper-
glykémia, a to nezévisle od predchadzajicej pritomnosti
diabetu. Vyvoldva ju pravdepodobne stresova reakcia,
ktora vznika v dosledku aktivacie hypotalamo-hypofyzo-
-adrenokortikalnej osi, ¢o nasledne vedie k zvyseniu séro-
vych glukokortikoidov, aktivécii sympatikového nervo-
vého systému a zvy$enému uvolfiovaniu katecholami-
nov. Uvolfiovanie stresovych horménov zvysuje podiel
aerébnej glykolyzy, podporuje uvolfiovanie glukézy gluko-
neogenézou a glykogenolyzou a inhibuje inzulinom
sprostredkovanu glykogenézu. Hyperglykémia zvysuje
produkciu laktatu v mozgu, zmensuje rozsah zachra-
neného tkaniva penumbry (penumbra - cast ischemic-
kého loziska s funkénym postihnutim tkaniva, ktoré je
mozné akutnou liecbou este zachranit pred rozvojom
nekrdzy), a tym vedie k zvac¢Seniu objemu ischemického
loZiska, na ktorom sa podiela aj reperfizne poskodenie
a zvysenie permeability hematoencefalickej bariéry. Via-
ceré studie potvrdili horsi vysledny stav a zvy$enu mor-
talitu u pacientov s hyperglykémiou v akdtnom 3tadiu
CMP [6, 7]. Preto je manazment hyperglykémie v akut-
nom $tadiu CMP kltucovy z hladiska prognézy pacien-
tov s CMP. Neexistuju jednoznac¢né odporucenia, v su-
¢asnosti su limitované data potvrdzujuce vplyv intra-
venoznej lie¢by inzulinom na vysledny stav pacientov po
CMP [8]. Pre riziko hypoglykémie sa u pacientov s mierne
zvy3enymi hodnotami glykémie (v priemere 7,8 mmol/l)
neodporica podavanie infuzie s inzulinom. Aktudlne
odporucania su: udrziavat hladinu glukézy v rozmedzi
140-180 mg/dI (7,8-10,0 mmol/l). Rozhodovanie o podani
inzulinu subkutanne alebo intravenézne, alebo podanie
peroralnej lie¢by zavisi vzdy od klinického obrazu a rizika
hypoglykémie [8-10].

V stcasnosti existuju 2 moznosti akutnej liecby isch-
emickych cievnych mozgovych prihod, liecba rekom-
binantnym tkanivovym plazminogenovym aktivatorm
(rTPA), teda systémova intraven6zna trombolyza (IVT)
a endovaskuladrna lie¢ba, ktord je indikovana pri uza-
vere velkych mozgovych ciev. Jednou z kontraindikacii
IVT st hodnoty glykémie < 2,7 mmol/l a > 22,2 mmol/I.
Hyperglykémia je kontraindikaciou predovsetkym pre

zvysené riziko symptomatického intracerebrélneho kr-
vacania po IVT [11-13]. Na druhej strane, existuju me-
chanizmy, ktoré zhor3uju obnovu prietoku v postihnu-
tej cieve, ako zhor3end syntéza endotelidlneho NO, ¢o
ma za nasledok nerovnovahu v produkcii protrombo-
tickych a vazokativnych latok s naslednou tendenciou
k trombdze a vazoknstrikcii, a zvysend aktivita plaz-
minogénového inhibitora, ktora zniZzuje Uc¢innost rTPA
[13,15]. Mansfield et al zistili jeho zvysenu aktivitu u Zien
v porovnani s muzmi, ¢o by bolo v buduicnosti zauji-
mavé sledovat v suvislosti s vyslednym stavom po IVT
u zien [14]. Viaceré Studie sa zaoberali moZnostou zvra-
tit tento neziaduci efekt hyperglykémie na vysledny
stav po CMP podanim inzulinu. Z klinického hladiska
najefektivnejSou metdédou na dosiahnutie cielovych
hodnét glykémie je infuzia inzulinu (ma kratky polcas
rozpadu). Avsak ziadna Studia jednoznacne nepotvr-
dila, Ze znizenie glykémie na pozadované hodnoty vedie
k lepSiemu vyslednému stavu. Analyza 11 randomizova-
nych 3tudii v databaze Cochrane ukdzala, Ze nie je 3ta-
tisticky signifikantny rozdiel medzi skupinami, ktoré
uzivaliinzulin, a kontrolnou skupinou, ¢o sa tyka morta-
lity, nezdvislosti a vysledného neurologického nalezu.
Navyse, u pacientov uzivajucich inzulin bol zazname-
nany vysoky ndrast zdvaznej hypoglykémie (< 50 mg/dl,
resp. < 2,8 mmol/l), ktord ma takisto nepriaznivy ucinok
na vysledny klinicky stav [9,16]. Za tychto okolnosti
sa odporuca znizovat hladinu glukézy pri hodnotach
> 180 mg/dl (10 mmol/I), udrZiavat ju v rozmedzi 140-
180 mg/dl (7,8-10,0 mmol/l) a vyvarovat sa znizeniu
glykémie < 100 mg/dl (5,6 mmol/l) [10,17]. Po Uprave
glykémie na odporucané hodnoty je mozné podat sys-
témovu IVT, z hladiska prognézy pacienta v ¢o mozno
najkratsom case.

Préace z posledného obdobia v3ak ukazali, ze pro-
gnosticky vyznam hyperglykémie v ivode CMP zavisi
aj od typu CMP. Kym u pacientov s ochorenim velkych
ciev mala za nésledok horsi vysledny stav, u pacientov
s lakunarnym infarktom nie. Tieto konstatovania sa vsak
vztahovali na pacientov lie¢enych IVT aj na pacientov
bez tejto lie¢by. Miedema et al porovnali vplyv hyper-
glykémie na vysledny stav u tychto 2 skupin pacien-
tov pri lie¢be IVT a potvrdili prognosticky nepriaznivy
efekt hyperglykémie u pacientov s non-lakunarnym in-
farktom, ale nie u pacientov s lakunarnym infarktom.
Nezistili signifikantny rozdiel vo vyskyte symptomatic-
kého intracerebralneho krvacania [18]. Pri rozhodovani
o akutnej liecbe sa preto orientujeme nielen na zéklade
hodnét glykémie, ale aj typu cievnej mozgovej prihody.

Kym u intravendznej trombolyzy su k dispozicii viaceré
prace zaoberajuce sa vztahom hyperglykémie a IVT, pri
endovaskularnej liecbe tento vztah nie je jednoznacne
zndmy. Osei et al analyzovali spatne Udaje z prvej studie,
ktord potvrdila G¢innost mechanickej trombektémie
v lie¢be ischemickej cievnej mozgovej prihody - MR
CLEAN a zistili, ze Uvodna hyperglykémia nema vplyv na
vysledny stav pacientov lie¢enych trombektémiou, ktory
je v prospech pacientov lie¢enych endovaskuldrne [19].



Glykémia < 2,7 mmol/I je kontraindikéciou IVT, kedZze
hypoglykémia moze imitovat obraz cievnej mozgovej
prihody, a preto je potrebna najskér Uprava glykémie
a potom rozhodovanie o dalsom liecebnom postupe.

Prevencia CMP a dlhodoba lie¢ba

Vysoké riziko kardiovaskularnych ochoreni u pacientov
s DMI1T je zndme. Aj napriek intenzivnej lie¢be glyké-
mie, prevenciou CMP u pacientov s DMI1T je kontrola
a liecba dalsich rizikovych faktorov (dyslipdémia, hyper-
tenzia, oblickové poskodenie, hyperkoagulabilita). U pa-
cientov s DM2T intenzivna lie¢ba glykémie redukuje
vyskyt mikrovaskularnych komplikacii (15 %), infarktu
myokardu (15 %), celkovej mortality (13 %), avsak nez-
nizila incidenciu cievnych mozgovych prihod. Viaceré
studie potvrdili znizenie rizika cievnej mozgovej prihody
u pacientov s diabetom adekvatnou kontrolou arteridl-
nej hypertenzie. Takisto liecba dyslipidémie bola efektiv-
nejsia v sekundarnej prevencii CMP u pacientov s diabe-
tom ako len samotné dosiahnutie normélnych hodno6t
glykémie pri lie¢be diabetu [20].

Fibrilacia predsieni zvy3uje 4 az 5-ndsobne riziko ciev-
nej mozgovej prihody, nie je jednoznacne potvrdené,
¢i toto riziko je vy3sie u pacientov s diabetom, ale diabe-
tes je zahrnuty do CHA, DS -VASc-skére (C - kongestivne
kardialne zlyhdvanie, H — hypertenzia, A — vek > 75 rokov
% 2, D - diabetes, S — prekonana CMP alebo tranzitérny is-
chemicky atak x 2, V- cievne ochorenie, vek 65 — 74 rokov,
S — pohlavie — zenské), ktoré sa vyuziva v stratifikacii pa-
cientov na antikoagula¢nu lie¢bu. Na urcenie vztahu dia-
betu a rizika CMP u pacientov s fibrilaciou predsieni bola
zamerana Studia ATRIA (Anticoagulation nad Risk Factors
in Atrial Fibrillation). Riziko CMP u pacientov s fibrildciou
predsieni zvysuje dizka trvania fibrilacie predsieni, ale nie
hodnota HbA _(glykovaného hemoglobinu) [21].

Zvy3enym rizikom cievnej mozgovej prihody je aj kar-
didlne zlyhavanie, pri ktorom v sic¢asnosti okrem pacien-
tov s fibrilaciou predsieni sa Standardne neodportca
antiagregacna alebo antikoagula¢na liecba. Do buduc-
nosti bude vhodné v ramci studii vyselektovat skupinu
pacientov s diabetom a kardidlnym zlyhavanim so zvy-
Senym rizikom cievnej mozgovej prihody a trombembé-
lie, u ktorych by antikoagula¢na liecba mohla znizit riziko
CMP.

Z dlhodobého hladiska treba v lie¢be diabetu upred-
nostnit skupiny lie¢iv, ktoré udrziavaju vyrovnané hla-
diny cukru, pretoZe aj ked'hlavnym rizikom CMP je hyper-
glykémia, hypoglykémia ktora sa dost casto vyskytuje
u pacientov s diabetom, je rizikom demencie, kognitiv-
neho deficitu a mortality [6,20,22]. Thacker et al udavaju
1,5-2,0-krat vacsie riziko deterioracie a kognitivneho de-
ficitu u pacientov s opakovanymi zavaznymi hypoglyk-
émiami [23].

Zavazna a protrahovana hypoglykémia moze viest
k permanentnému poskodeniu mozgu, najviac sa to vzta-
huje na lie¢bu inzulinom. Hodnoty glykémie <60 mg/dI
(3,3 mmol/l) je potrebné urgentne korigovat. V stcas-
nosti sa preto v lie¢be diabetu odporucaju metformin,
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pioglitazon, analégy GLP1, empaglifozin, ktoré znizuju
riziko kardiovaskularnych ochoreni, zlepsuju kontrolu
arterialnej hypertenzie, oblickovych funkcii a menej
ohrozuju pacientov hypoglykémiou v porovnani so
starsimi preparatmi [20,24]. Sucastou lie¢by od zaciatku
ochorenia je zdravy zivotny styl, fyzicka aktivita a kon-
trola hmotnosti.

Diabetes a kognitivny deficit

Mikrovaskularne a makrovaskularne komplikacie DM2T
okrem toho, Ze su rizikom cievnych mozgovych prihod,
sposobuju poskodenie mozgu, ktoré zvysuje riziko vas-
kuldrnej demencie (VD) ale aj Alzheimerovej choroby
[25,26]. V poslednom obdobi sa mnozia prace, ktoré
sa snazia objasnit mechanizmy, ktorymi DM2T zvysuje
riziko demencie. Prospektivne studie potvrdili u pa-
cientov s DM 1,2 az 1,5-n4dsobny pokles kognitivnych
funkcii v porovnani so zdravymi kontrolami [27]. Pred-
poklada sa viacero mechanizmov, ktoré mozu zvysovat
riziko rozvoja demencie u pacientov s diabetom, ako su
nedostato¢nd kontrola glykémie, hypoglykémia, zapal,
depresia [28]. K vy3Siemu vyskytu demencie prispieva
aj lep3i manazment pacientov s diabetom, ktory predI-
2uje dlzku Zivota tychto pacientov, ale na druhej strane
aj zvysuje riziko rozvoja demencie.

Aj ked'riziko rozvoja demencie je vacsie u DM2T, ko-
gnitivne poruchy sa vyskytuju aj u pacientov s DMI1T.
DM1T zacina v skorSom veku v porovnani s DM2T,
a teda moéze ovplyvnit rozvoj mozgu, a to cez inzuli-
nové receptory v hypotalame, ktoré zohravaju kltucovu
ulohu v systéme pamati [29]. Pacienti s DM1T maju aj
zvysené riziko vzniku lakunarnych infarktov, ¢o spolu
s mikroangiopatiou zniZuje konektivitu v zadnych ob-
lastiach mozgu a zhorsuje funkcie v oblasti ventralnych
sieti zapojenych do pozornosti [30]. Kognitivny deficit
u DM2T sa prejavuje hlavne poruchou ucenia, pamati,
poruchou rychlosti spracovania informacii a poruchou
exekutivnych funkcii.

U DM2T suvisi rozvoj kognitivneho deficitu a demencie
s rozvojom inzulinovej rezistencie, aterosklerézy a ciev-
nymi mozgovymi prihodami. Obezita prispieva k rozvoju
hyperinzulinémie a inzulinovej rezistencie a inzulinova re-
zistencia cez rozvoj aterosklerdzy je rizikom vzniku vasku-
larnej demencie [29].

Na rozvoji kognitivneho deficitu sa u pacientov s DM2T
okrem cievnych zmien vyznamnou mierou podiela aj in-
zulin, a to r6znymi mechanizmami. Inzulin reguluje syn-
tézu acetylcholinu, hlavného neurotransmiteru po-
trebného pre spravne fungovanie kognitivnych funkcii.
Inzulinova rezistencia zniZzuje mnozstvo inzulinu precha-
dzajuceho cez hematoencefalickt bariéru, ¢im ovplyv-
nuje jeho funkciu v mozgu. Na trovni hematoencefalic-
kej bariéry je uzky vztah medzi inzulinovymi receptormi
a expresiou glukézovych transportnych mechaniz-
mov, ktoré su obzvlast bohato zastupené v medidlnej
Casti temporélneho laloka a diencefalickych struktu-
rach, teda v oblastiach mozgu, ktoré maju mimoriadny
vyznam pre neurokognitivne funkcie. Predpoklada sa,
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ze inzulin hrd vyznamnu udlohu v transporte a vyuziti
glukdzy. Stimulacia glukézového transportéra (GLUT4)
inzulinom sa zd4 byt kritickd pre reguldciu neuronal-
neho metabolizmu a tvorbu energie potrebnej pre pro-
cesy pamati a ostatné neurokognitivne funkcie [31].
Neschopnost inzulinu plnit tieto fyziologické funkcie
v mozgu sa oznacuje aj ako mozgova inzulinova rezis-
tencia (MIR, anglicky BIR - brain insuline resistance) [32].
Dosledkom MIR je zhorsenie neurotrofickej, neuropro-
tektivnej a neuromodula¢nej funkcie inzulinu v mozgu,
¢o médze viest k neurodegeneracii a kognitivnemu defi-
citu, ktory je pozorovany u Alzheimerovej choroby, ale
aj k metabolickému poskodeniu funkcie hypotalamu,
ktoru pozorujeme pri obezite a DM2T [33].

Vys3ie hladiny plazmatického inzulinu vedu aj k akumu-
lacii amyloidu znizenim jeho degredacie priamou kompe-
ticiou o inzulin degrada¢ny enzym (IDE), ktory degraduje
inzulin aj amyloid beta [34]. A navy3e, ukdzalo sa, Ze inzu-
lin sa podiela aj na regulacii fosforylacie tauproteinu a je
zname, Ze hyperfosforylovany tau protein vedie ku vzniku
neurofibrilarmych klbiek, ktoré su pritomné v mozgu pa-
cientov s Alzheimerovou chorobou [31,35].

Zda sa, Ze mozgova inzulinova rezistencia by mohla byt
jednych z mechanizmov spéjajucich metabolické a kogni-
tivne poruchy u pacientov s DM2T, obezitou, kardio-
vaskuldrnymi ochoreniami a demenciou [33,36]. Kym pri
demencii su postihnuté hlavne tie oblasti mozgu, p6so-
benia inzulinu, ktoré su zodpovedné za kognitivne funk-
cie, u pacientov s DM2T a obezitou je postihnuté poso-
benie inzulinu v oblasti hypotalamu a u vietkych docha-
dza k poskodeniu funk¢nej konektivity v prefrontalnej
oblasti a v laterdlnej ¢asti tempordlneho laloka a v oblas-
ti hipokampu [33]. Nové moznosti Studia zmien v tychto
oblastiach u pacientov s diabetom dnes poskytuje mag-
netickd a funk¢éna magneticka rezonancia a pozitrono-
va emisna tomografia (PET), vratane PET s Pittsburgskou
zluceninou.

Pri standardnom MR vysetreni bola u pacientov s DM2T
pozorovana globalna atrofia mozgu, ktoru niektori
autori popisuju az 3-nasobne vyraznejsiu ako zodpo-
veda veku pacientov. Co je zaujimavé, atrofia bola vy-
raznejsia v oblasti okolo mozgovych komor a na rozdiel
od Alzheimerovej choroby, pro ktorej je najvyraznejsia
atrofia v oblasti hipokampu, u pacientov s DM2T atrofia
hipokampu zodpovedala celkovej atrofii mozgu. Dal-
simi typickymi nalezmi boli lakunarne infarkty, hyper-
intenzity bielej hmoty a pri gradient ECHO MRI mikro-
krvacania. Tieto zmeny su viak pritomné aj u inych
cievnych ochoreni, hlavne pri ochoreni malych ciev,
predovsetkym pri arteridlnej hypertenzii, preto sa MRI
vysetrenie Standardne neodporuca na periodicku kon-
trolu u pacientov s DM2T a demenciou. Zaujimavejsie,
ale predovietkym z vedeckého hladiska skimania pricin
kognitivneho deficitu a lokalizacie zmien mozgu u pa-
cientov s DM2T, su studie funkcnej konektivity a neuro-
néalnej dysfunkcie. Tieto su zalozené na principe sle-
dovania krvného prietoku a oxygendacie mozgového
tkaniva, ktoré su pri mozgovej aktivite zvysené a pri po-

Skodeni uvedenej oblasti znizené. Sleduju sa tzv. ,de-
fault mode network” (DMN), siete, ktoré by mali byt ak-
tivne aj v pokojovom stave, ked sa pacient na ni¢ ne-
sustredi. U pacientov s DM2T sa zistila znizena funk¢na
konektivita v oblasti medialneho frontalneho kortexu,
zadného gyrus cinguli, hipokampu a aj medzi tymito
oblastami navzajom. Jedna z teérii predpoklada, ze
prave lakunarne infarkty sa m6zu podielat na poruseni
konektivity tychto sieti. Uvedené oblasti zodpovedaju
predovsetkym za zhorsenie pamati, exekutivnych funk-
cii, kognitivnych funkcii, teda poruch, ktoré su popiso-
vané v ramci demencie aj u pacientov s DM2T. Zmeny
funk¢nej konektivity inverzne korelovali s inzulinovou
rezistenciou u DM2T, ¢o podporuje vyssie uvedené
uvahy o podiele inzulinu na rozvoji kognitivneho defi-
citu u pacientov s DM2T [37,38].

Z autoptickych nélezov vyplyva, Ze u pacientov s dia-
betom je v mozgu pritomnych signifikantne menej
zmien typickych pre Alzheimerovu chorobu a domi-
nuju cerebrovaskuldrne zmeny na podklade mikrovasku-
ldarneho poskodenia. Zvysené riziko rozvoja demencie
u starsich pacientov s diabetom je teda spésobené dudl-
nou patolégiou, cerebrovaskularnymi zmenami a atrofiou
mozgu.

Otvorend ostdva otdzka, ¢i vieme liecbou predcha-
dzat zhorseniu kognitivnych funkcii. Jedna zo studii za-
merana na prevenciu kognitivneho deficitu u pacien-
tov s diabetom bola Studia ACCORD-MIND (Action to
Control Cardiovascular Risk in Diabetes-Memory In Dia-
betes), ktora zistila u pacientov s intenzivnou kontrolou
hodnét glykémie v priebehu 40 mesiacov miernejsiu
progresiu atrofie mozgu v porovnani so standardnou
liecbou, avsak tento pozitivny efekt na atrofiu mozgu
nekorespondoval so zlepsenim kognitivneho deficitu
[39]. Nateraz zostava jedinou moznostou liecby kon-
trola diabetu a liecba sprievodnych rizikovych faktorov.
Pri liecbe je vsak potrebné zohladnit kognitivny deficit
a demenciu. V¢asné $tadia demencie nemusia byt vzdy
rozpoznané, postihnuté byvaju exekutivne (planovacie)
funkcie pamati, ¢o moze viest k nespravnemu uzivaniu
liekov a nasledne k stavom hypoglykémie zhorsujicim
uz existujucu demenciu. Viaceré prace uddvaju pri mo-
nitorovani pacientov s diabetom vo veku > 65 rokov,
Ze az 80 % pacientov malo epizédu hypoglykémie a az
56 % pacientov zdvaznu (< 40 mg/dl, < 2,2 mmol/l) a pa-
cienti tuto epizédu hypoglykémie vobec neregistrovali
[40]. Asistencia zo strany druhej osoby méze tymto pa-
cientom zlepsit kvalitu Zivota.

Zaver

Diabetes mellitus je zdvazné ochorenie ktoré zvysuje riziko
cerebrovaskularnych ochoreni, ale aj demencie, a preto
predstavuje problém nie len medicinsky, ale aj celospo-
loCensky. V¢asna a spravna liecba diabetu a jeho kom-
plikacii, spravna zivotosprava, ako aj adekvétna starost-
livost o pacientov v stadiu komplikacii vie zlepsit ich
kvalitu Zivota, ale aj znizit ekonomické naklady na ich
liecbu a starostlivost.
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