
Forum Diab 2018; 7(3): 153–160

153

www.forumdiabetologicum.sk

prehľadové práce

Úvod
Diabetes mellitus (DM) je chronické ochorenie, ktorého 
prevalencia sa neustále zvyšuje. Kým v roku 1980 bola 
108  miliónov, v  súčasnosti je podľa údajov Medziná­
rodnej diabetologickej federácie (IDF) 425  miliónov 
[1,2]. Až u  polovice ľudí z  tohto počtu nie je DM dia­
gnostikovaný, a  teda ani liečený, v  dôsledku čoho na­
rastá výskyt komplikácií a  mortalita. V  roku 2016  bol 
DM siedmou najčastejšou príčinou smrti, keď v jeho dô­
sledku zomrelo 1,6 milióna ľudí [3]. Okrem všeobecne 
známych mikro a  makrovaskulárnych komplikácií dia­
betu sa u  pacientov vyskytujú aj neuropsychiatrické 
komplikácie, ktoré môžu závažne ovplyvňovať priebeh 
ochorenia. Preto je alarmujúce, že až u  45  % pacien­
tov s DM trpiacich psychiatrickým ochorením či závaž­
ným psychologickým distresom nie je táto komplikácia 
diagnostikovaná [4,5]. 

Presvedčenie o  tesnej súvislosti medzi diabetom 
a mentálnymi ochoreniami bolo známe už v 17. storočí, 
kedy britský lekár Thomas Willis tvrdil, že diabetes je vy­
volaný „dlhým smútkom a inými depresiami“ [4,6]. Dnes 
vieme, že diabetes a psychiatrické ochorenia sa navzá­
jom silne ovplyvňujú a často sa vyskytujú ako komor­
bidity u jedného pacienta. Podľa niektorých autorov je 

ich výskyt takmer u polovice pacientov s DM. Pri štúdii 
realizovanej u  hospitalizovaných pacientov s  DM do­
siahol výskyt depresie až 84 % [4–9]. Interakcia medzi 
DM a neuropsychiatrickým ochorením môže byť rôzna. 
Obe ochorenia môžu existovať nezávisle bez zjavného 
súvisu, jedno môže prispievať k vzniku druhého, môže 
sa vyskytnúť prekrývanie klinických príznakov, DM sa 
môže vyskytnúť aj ako vedľajší účinok liečby psychiat­
rického ochorenia. Do úvahy treba brať aj možnú vzá­
jomnú interakciu medikácií či zníženú adherenciu pa­
cienta k terapii [4].

Príznaky spojené s hypoglykémiou
Hypoglykémia je najčastejším vedľajším účinkom tera­
pie inzulínom a  orálnymi antidiabetikami, ktorý môže 
byť potenciálne fatálny [10]. Najvážnejším dôsledkom 
je nedostatočná dodávka glukózy do mozgu vedúca 
k spektru neuroglykopenických príznakov, ktoré môžu 
bez promptnej terapie skončiť kómou až smrťou [11]. 
Hypoglykémia patrí medzi 4  najčastejšie príčiny bez­
vedomia [12]. Ťažká hypoglykémia je definovaná ako 
udalosť, pri ktorej pacient potrebuje asistenciu druhej 
osoby na užitie sacharidu alebo glukagónu [13]. Viaceré 
štúdie dokázali výskyt takejto epizódy asi u tretiny pa­
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cientov s DM 1. typu (DM1T) za rok, u pacientov s DM 
2. typu (DM2T) bol aj pri terapii inzulínom výskyt nižší – 
asi tretinový v  porovnaní s  pacientmi s  DM1T [14–16]. 
Okrem ťažkých hypoglykemických stavov spôsobujú­
cich poruchu vedomia existujú aj stavy nezávažné. Tie 
môžu byť (1) symptomatické – potvrdené nízkou glyk­
émiou, (2) asymptomatické, pri ktorých je potvrdená 
nízka glykémia, avšak pacient nemá prejavy hypoglyk­
émie, a (3) pravdepodobné, kedy pacient prejavy hypo­
glykémie má, no glykémia je v  norme [17]. Organiz­
mus odpovedá na pokles glykémie viacerými reakciami 
(tab.) [13].

Pacient prežívajúci často náhle sa objavujúcu hypo­
glykémiu pociťuje nepríjemné fyzické aj psychické pre­
javmi, ako sú tras, potenie, ospalosť, nauzea, zhoršená 
koordinácia, zmätenosť, nervozita, tachykardia, znížená 
neuropsychická výkonnosť, bolesti hlavy, zahmlený zrak, 
poruchy jemnej motoriky, kŕče až bezvedomie [18,19]. 
Výnimkou sú pacienti so syndrómom neuvedomovania 
si hypoglykémie (symptomatic neuroglycopenic hypo­
glycemia – SNH), ktorého riziko so zvyšuje s pribúdajú­
cim počtom hypoglykemických kríz, ktoré pacient prežil. 
Tento stav je definovaný ako výskyt neuroglykopenických 
príznakov pred objavením varovných príznakov zo strany 
autonómnej nervovej sústavy, preto jeho prvým prízna­
kom môže byť až bezvedomie [19,20]. Keďže pre mozog 
je glukóza hlavným energetickým substrátom, spôso­
buje pokles glykémie vylučovanie kontraregulačných 
hormónov za účelom stabilizovania jej hladiny. Hypota­
lamus je hlavná časť mozgu zodpovedná za registrova­
nie glykémie a integruje aj odpovede organizmu na jej 
zmeny [21]. V štúdii Page et al sa dokázalo, že uvoľneniu 
kontraregulačných hormónov pri hypoglykémii u zdra­
vých dobrovoľníkov predchádza signifikantne zvýšená 
perfúzia hypotalamu [22]. V recentnej štúdii Hwang et 
al skúmali zmeny v  perfúzii mozgu pri hypoglykémii 
u  pacientov s  DM1T so syndrómom neuvedomovania 
si hypoglykémie (SNH), u  pacientov s  DM1T registru­
júcich hypoglykémiu a  u  kontrolnej skupiny zdravých 
dobrovoľníkov. Zistili, že pri SNH je výrazne znížená od­
poveď mozgu na hypoglykémiu spočívajúca v  strate 
odpovede v  kortiko-striatálnych a  fronto-parietálnych 
okruhoch, ktoré hrajú významnú úlohu v regulácii mo­
tivácie, cieleného správania a pozornosti. To by mohlo 
vysvetľovať, prečo na ňu jedinci so SNH nedokážu fy­
ziologicky reagovať. Hoci u pacientov s DM s uvedomo­
vaním si hypoglykémie neboli prítomné zmeny v per­
fúzii oblasti mozgu zodpovedajúcej za motiváciu (stria­
tum), perfúzia oblastí zodpovedajúcich za pozornosť 
bola zvýšená (napr. gyrus angularis) – čo sa vysvetľuje 

ako protektívny mechanizmus za účelom zachovania 
adekvátnej odpovede na pokles glykémie [23].

Podľa niektorých autorov je ťažké rozlíšiť symptómy 
hypoglykémie a  úzkosti, keďže niektoré z  úzkostných 
prejavov napodobňujú prejavy hypoglykémie. Jedná sa 
napríklad o tras, potenie, nauzeu, zmätenosť [24]. Násled­
kom nespoznanej anxiety je oneskorenie potrebnej psy­
chologickej či lekárskej pomoci. Preto je v takejto situá­
cii nutné identifikovať tie príznaky, ktoré sa hypoglyk­
émii pripísať nedajú – hnačka, sucho v ústach, ťažoba 
na hrudníku, frekventné močenie [24]. U  ľudí, ktorí 
ťažkú hypoglykémiu zažijú, sa vyskytuje strach z opa­
kovania podobnej epizódy. Strach je výraznejší, pokiaľ 
mali tento stav v nebezpečnej situácii (napr. šoférova­
nie). Viac ako polovica ťažkých hypoglykémií sa vysky­
tuje v  spánku, dokonca môže byť príčinou syndrómu 
náhlej smrti [14,25,26]. Ťažkej hypoglykémie sa pacienti 
boja rovnako ako chronických komplikácií zasahujú­
cich obličky či zrak [27]. Aby sa pacient takejto situácii 
vyhol, zhoršuje sa jeho adherencia k liečbe a vedome si 
udržiava vyššiu hladinu glukózy v krvi – či už znížením 
dávky inzulínu, alebo zvýšením príjmu potravy. Tým 
sa, samozrejme, vystavuje komplikáciám vyplývajúcim 
z  hyperglykémie [24,28]. Podľa štúdie Lawrenca et al 
malo prežitie ťažkej hypoglykémie výrazný vplyv na ži­
votný štýl pacienta, nezávisle od typu DM. Jednou z ty­
pických zmien bolo častejšie kontrolovanie glykémie 
spojené s nepríjemnými pocitmi, ktoré je vyznačenej­
šie u ženského pohlavia, stúpa s vekom a aj pri výskyte 
syndrómu neuvedomovania si hypoglykémie [29,30]. 
Pacienti s  DM1T sa s  nezávažnými hypoglykemickými 
stavmi dokázali vysporiadať, avšak závažná hypoglyk­
émia mala na ich životný štýl značný vplyv. Toto zistenie 
platilo aj u pacientov s DM2T, obe skupiny pacientov sa 
zo strachu z ťažkej hypoglykémie vyhýbali šoférovaniu 
[29]. Naopak, v štúdii Brod et al, ktorá sa zaoberala vply­
vom nezávažných hypoglykémií na produktivitu v práci 
a self manažment DM, sa dokázalo, že aj takéto príhody 
menia životný štýl pacientov  – zvyšujú frekvenciu sa­
momonitorovania glykémie a ovplyvňujú režim diabe­
tika v prospech hyperglykémie (zvýšený príjem potravy, 
nižšie dávky inzulínu). Ovplyvnený je aj pracovný život 
ľudí s DM, keďže takmer pätina respondentov musela 
pre nezávažné hypoglykemické stavy odísť z  práce 
skôr alebo vynechala pracovný deň. Nočné nezávažné 
hypoglykémie tiež ovplyvňovali výkon v práci – takmer 
tretina respondentov uvádzala oneskorený príchod do 
práce, zmeškanie stretnutia či oneskorenie dokončenia 
pracovnej úlohy vplyvom nočného nezávažného zníže­
nia glykémie [17]. Je teda dokázané, že strach z hypo­
glykémie ovplyvňuje okrem terapeutickej kontroly DM 
aj celkovú kvalitu života pacienta [31].

Prípady, v ktorých sa pacienti vyhýbajú nielen hypo­
glykémii ako takej, ale aj situáciám, pri ktorých v minu­
losti hypoglykémiu zažili, sú často spojené s extrémnym 
strachom, ktorý spĺňa kritériá fóbie [24]. Na kvantifiká­
ciu strachu z hypoglykémie bol v roku 1987 v USA vy­
vinutý dotazník HFS (Hypoglycemia Fear Survey), ktorý 

Tab | Reakcie organizmu na pokles glykémie
glykémia (mmol/l) odpoveď organizmu

≤ 3,9 uvoľnenie kontraregulačných hormónov 
(adrenalín, glukagón)

≤  3,3 autonómne a neuroglykopenické príznaky

≤ 2,2 zhoršenie kognitívnych funkcií
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pozostáva z  dvoch častí: správanie (HFS-B/Behaviour) 
a  starosti (HFS-W/Worry) [32]. V  nasledujúcich rokoch 
bol modifikovaný a preložený do viacerých svetových 
jazykov ako HFS II, ktorý pozostáva z  15  úloh v  časti 
HFS-B zameranej na správanie vyhýbajúce sa hypo­
glykémii a  jeho možné negatívne dôsledky, a  18  úloh 
v  časti HFS-W hodnotiacich rôzne aspekty vzťahujúce 
sa k hypoglykemickým epizódam, ktoré vyvolávajú úzkosť. 
Čím častejšie mali pacienti v minulosti symptomatické 
hypoglykémie, tým vyššie skóre v  HFS-B dosahovali. 
To naznačuje, že strach z  hypoglykémie motivuje pa­
cientov, aby sa vyhýbali jej opakovaniu [24]. Zistilo sa, 
že vyššie skóre v HFS-W je spojené s vyšším výskytom 
depresie a úzkosti a nižšou kvalitou života [33]. Strach 
z hypoglykémie zvyšuje aj prítomnosť syndrómu jej ne­
uvedomovania (SNH), dlhá doba podávania inzulínu 
a  vysoký počet hypoglykemických kríz s  nutnosťou 
hospitalizácie [25]. 

Bol dokázaný rozdiel v  počte bodov v  HFS-W škále 
v  závislosti od pohlavia. Ženské pohlavie dosahovalo 
vyššie skóre – či sa jednalo o porovnanie žien a mužov, 
dievčat a chlapcov, alebo matiek a otcov detí s DM. Pri 
matkách detí s DM sa strach zvyšoval s počtom preži­
tých ťažkých hypoglykemických kríz. Z toho vyplýva, že 
tento strach je všeobecne viac vyjadrený v ženskej po­
pulácii spolu s  vyšším prežívaním úzkosti, avšak ženy 
majú aj väčšiu tendenciu o úzkosti hovoriť [34–36]. Zau­
jímavosťou je, že adolescenti a rodičia mali pri skúmaní 
úzkosti podobné výsledky, a preto môže byť úzkosť ado­
lescenta ovplyvňovaná osobnostnými črtami rodiča [35]. 

K vysvetleniu väčšieho strachu z hypoglykémie v žen­
skej populácii môže pomôcť aj zistenia Davisa a  kole­
gov. Dokázali, že u žien s DM1T je v porovnaní s mužmi 
s DM1T znížená neuroendokrinná odpoveď ako aj od­
poveď autonómneho nervového a kardiovaskulárneho 
systému. Najdôležitejšie kontraregulačné stimuly (akti­
vácia sympatiku a endogénna produkcia glukózy) mali 
zníženú aktivitu až o 50 % v porovnaní s mužmi s DM1T. 
Hypotézy na vysvetlenie tohto stavu zahŕňajú rôzne 
zloženie tela, pohlavné hormóny a iný prah vylučovania 
kontraregulačných hormónov pri hypoglykémii [37].

Obavy z ťažkej hypoglykémie ovplyvňujú nielen sa­
motných pacientov, ale aj ľudí žijúcich s  nimi v  spo­
ločnej domácnosti. Najmä pri syndróme neuvedomo­
vania si hypoglykémie (SNH) sú to práve partneri pa­
cientov, kto prví spozoruje príznaky hypoglykémie. 
Podľa výskumu Jorgensen et al sa až 95  % partnerov 
pacientov s DM obáva hypoglykémie, keď sa ich part­
ner oneskorí na dohodnuté stretnutie. Takmer polovica 
partnerov má v  noci problém so spánkom pre obavy 
z ťažkej hypoglykémie u pacienta, následkom čoho sú 
dlhodobo vyčerpaní. Partneri často obmedzujú svoje 
vlastné životy, aby mohli pomáhať pacientom so SNH 
rozoznávať a zvládať hypoglykémiu. Pre zmeny správa­
nia a agresivitu počas hypoglykemických epizód sa nie­
ktorí členovia rodiny boja pacientov so SNH, a naopak 
tieto zmeny spôsobujú aj u pacientov strach z ich part­
nerov. Následkom sú nielen negatívne psychosociálne 

dopady na partnerov pacientov a manželské konflikty, 
ale aj ťažkosti so zvládaním starostlivosti o  pacientov 
s DM [20,38,39]. 

Depresia
Depresiou trpí celosvetovo asi 300  miliónov ľudí, čas­
tejšie sú ňou postihnuté ženy a jej riziko je zvýšené pri 
všetkých chronických ochoreniach, DM nevynímajúc 
[40]. Viaceré štúdie dokázali, že DM je spojený s dvojná­
sobne zvýšeným rizikom depresie [9,41,42].

Depresia a DM sa vzájomne ovplyvňujú, ich vzťah je 
v centre záujmu mnohých vedcov. Existujú 3 základné 
hypotézy vysvetľujúce častú komorbiditu týchto dvoch 
ochorení. 

Biochemické a psychosociálne zmeny asociované s DM, 
rovnako ako psychosociálna záťaž chronického ochore­
nia podporujú tvrdenie, že depresia je následkom diabetu 
[43]. 

Nouwen et al vo svojej metaanalýze zistili, že pacienti 
s  DM2T majú o  24  % zvýšené riziko výskytu depresie 
ako ľudia bez DM. Riziko bolo vyššie u ľudí, ktorí už v mi­
nulosti zažili depresívnu epizódu, mali komplikácie DM 
a zvyšovalo sa s dĺžkou trvania DM [44]. 

Golden et al zistili, že pacienti s DM2T, ktorí boli liečení, 
mali vyššie riziko vzniku depresívnych symptómov ako ne­
liečení pacienti s rovnakou chorobou. Tento poznatok pod­
poruje tvrdenie, že stres súvisiaci s manažmentom diabetu 
zvyšuje symptómy depresie [45]. Zároveň však pacienti 
s DM v štádiu, v ktorom je nutná liečba, majú vyššiu prav­
depodobnosť vývinu komplikácií a komorbidít, ktoré tiež 
môžu potencovať depresívnu symptomatiku [45]. 

Ďalšou teóriou je, že depresia sa podieľa na vzniku 
DM2T. Pri depresii je častý nezdravý životný štýl, veľký 
príjem kalórií a málo fyzickej aktivity, čo môže uľahčovať 
vznik tohto ochorenia. Takisto pri nej dochádza k  zvý­
šenej produkcii kortizolu a zápalovým procesom, ktoré 
môžu taktiež zvyšovať riziko vzniku DM2T [43,45]. Knol 
et al vo svojej metaanalýze dokázali, že pacienti s  dia­
gnostikovanou depresiou alebo so závažnou depresívnou 
symptomatológiou majú o 37 % vyššie riziko vývoja DM 
ako pacienti s  ľahkou depresívnou symptomatológiou. 
Avšak pacienti s depresiou častejšie absolvujú kontroly 
u  lekárov, a  teda sa u  nich DM môže zachytiť skôr ako 
u  ostatnej populácie [46]. Toto tvrdenie podporuje tiež 
metaanalýza 13 štúdií, ktorú spracovali Mezuk et al. Podľa 
nej depresia alebo depresívna symptomatológia pred­
chádza výskyt DM2T – riziko jeho vzniku je až o 60 % zvý­
šené [47]. V krvi pacientov s depresiou bolo dokázané zvý­
šenie zápalových parametrov (IL6, CRP), ktoré je známe 
aj pri DM [45]. Riziko je zvýšené taktiež pri užívaní anti­
depresív, ktoré pri 5-ročnom užívaní stúpalo v  závislosti 
od veľkosti dávky, nezávisle od typu antidepresíva (selec­
tive serotonin reuptake inhibitors  – SSRI/tricyklické anti­
depresíva) [48]. Dlhoročné užívanie antidepresív sa spája 
aj s nárastom hmotnosti, ktoré je predisponujúcim fakto­
rom vývoja DM2T [48].

Treťou hypotézou je, že vzťah medzi DM a depresiou 
nie je jednosmerný, ale ovplyvňujú sa navzájom. Pri 
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vyššie spomínaj metaanalýze autori zistili nielen silnú 
asociáciu medzi depresiou a následným výskytom dia­
betu, ale aj o 15 % vyššie riziko vývoja depresie u pa­
cientov s DM2T [43,47].

Jasný názor na vzťah medzi DM a depresiou nemajú 
ani pacienti trpiaci oboma týmito chorobami. Niek­
torí, najmä polymorbídni pacienti, ich vidia ako dva ne­
závislé stavy. Iní ich vnímajú ako vzájomne prepojené 
ochorenia, pričom názory, ktoré ochorenie bolo vyvo­
lávateľom a  ktoré následkom, sa rôznia. Takisto sa líši 
aj závažnosť, ktorú prisudzujú jednému ochoreniu pri 
vyvolaní druhého – niektorí pacienti majú pocit, že DM 
je priamym vyvolávateľom ich depresie, iní ho vnímajú 
ako ďalšiu záťaž, bez ktorej by bolo možné sa z depresie 
vyliečiť. Z toho vyplýva aj spôsob ich self-manažmentu. 
Pacienti vnímajúci prepojenie DM a depresie pociťujú 
niekedy konflikt medzi požadovaným manažmentom 
jednej choroby a  prejavmi druhej. Napríklad apatia 
a  nedostatok energie typické pre depresiu interferujú 
s odporúčanými dennými aktivitami pri diabete. Zaují­
mavosťou je, že pacienti, ktorí vnímajú DM a depresiu 
ako dve nezávislé ochorenia, tieto konflikty nepopiso­
vali [49].

Napriek tomu, že nie je známy presný kauzálny vzťah 
medzi DM a depresiou, zistilo sa, že depresia u pacientov 
s DM je spojená s vyšším výskytom komplikácií DM – ako 
sú diabetická retinopatia, nefropatia, neuropatia, makro­
vaskulárne komplikácie a sexuálna dysfunkcia (nezávisle 
od typu diabetu) [44,50,51]. Spôsobuje aj vyššiu morta­
litu, ktorá je spojená s  behaviorálnymi aj biologickými 
zmenami, potencovaná je sedavým životným štýlom 
[52]. Pri depresii klesá adherencia pacienta k liečbe, či sa 
jedná o užívanie perorálnych antidiabetík, antihyperten­
zív, alebo hypolipidemík. Pacienti majú nedostatok fy­
zickej aktivity, často fajčia, ich glykémia je horšie regulo­
vaná, a teda sú viac vystavovaní komplikáciám vyplýva­
júcim z  hyperglykémie [50,53]. Egede et al zistili, že pri 
ženách s  DM a  depresiou je znížená pravdepodobnosť 
absolvovania prehliadky pri prevencii rakoviny prsníka 
[54]. Depresia má vplyv aj na kardiovaskulárne komorbi­
dity u pacientov s DM. Obe tieto ochorenia sú pokladané 
za rizikové faktory vzniku kardiovaskulárnych chorôb, 
navyše depresia vyvoláva u pacientov s DM zmeny život­
ného štýlu, ktoré kardiovaskulárne riziko zvyšujú. Katon 
et al preto predpokladajú, že pri snahe znížiť toto riziko, 
a  tým aj kardiovaskulárne komplikácie u  diabetikov, je 
nutné v  tejto populácii najskôr zachytiť a  liečiť depre­
siu [55]. Podľa recentnej metaanalýzy má na znižova­
nie depresívnych a úzkostných symptómov u pacientov 
s DM2T vplyv aj psychosociálna intervencia, ktorá sa uká­
zala efektívna tiež pri zlepšovaní kontroly glykémie [56].

Biologická asociácia medzi depresiou a DM je predpo­
kladaná na podklade porušenej regulácie a nadmernej 
aktivity osi hypotalamus-hypofýza-nadobličky (hypo­
thalamic-pituitary-adrenal axis- HPA), trvalo zvýšenej ak­
tivity sympatiku a proinflamačnému stavu [57]. Os hypo­
talamus-hypofýza-nadobličky je veľmi presne regulo­
vaný mechanizmus, ktorým ľudské telo dopovedá na 

chronický aj akútny stres. Depresia tento systém alter­
nuje ovplyvňovaním cirkadiánneho vylučovania korti­
zolu asociovaným aj s inzulínovou rezistenciou a DM2T 
[58]. Je dokázané, že klinický hyperkorticizmus (Cushin­
gov syndróm) vedie u jednej tretiny postihnutých k vzniku 
DM2T. K  vyvolávajúcim mechanizmom patria podpora 
vzniku viscerálnej adipozity, aktivácia lipolýzy s  uvoľňo­
vaním voľných mastných kyselín, vznik inzulínovej rezis­
tencie skeletálnych svalov, znižovanie sekrécie inzulínu 
a  zvyšovanie produkcie glukózy pečeňou [58–60]. Pri 
subklinickom hypokorticizme sa na vývoji DM2T podie­
ľajú podobné patomechanizmy končiace vznikom in­
zulínovej rezistencie [59]. Pri Cushingovom syndróme 
sa tiež vyskytujú rôzne neuropsychiatrické kompliká­
cie, a naopak pri depresii je dokázaná dysregulácia HPA 
osi [60]. Chronická expozícia vysokým hodnotám korti­
zolu vedie k štrukturálnym a funkčným zmenám v gluko­
kortikoidových receptoroch umiestnených vo vysokom 
počte  v oblastiach mozgu potrebných k  funkcii kogní­
cie a  emócii  – hipokampus, amygdala a  prefrontálna 
kôra [60]. Preto je práve subklinický hyperkorticizmus 
možným biologickým spojením medzi depresiou a DM, 
čo potvrdzuje aj štúdia dokazujúca zvýšené riziko vývoja 
DM2T počas 18-ročného sledovania u predtým zdravých 
ľudí trpiacich psychologickým distresom [61]. Joseph 
a Golden predpokladajú, že dysregulácia HPA osi je dô­
ležitým prepojením medzi stresom, DM a  depresiou, 
a preto by sa po nájdení vhodných biologických cieľov 
zameraných na túto os mohlo podariť zlepšiť priebeh 
DM aj depresie [58]. 

Kumar et al využili zobrazenie MR s  magnetizačným 
transferom (MTR) na posúdenie biofyzikálnych zmien 
v mozgu pacientov s DM a depresiou v porovnaní s pa­
cientmi s DM bez depresie a so zdravými kontrolami [62]. 
MTR je metóda umožňujúca odhad myelínovej a axóno­
vej denzity v bielej hmote a kompozíciu proteínov a bun­
kových membrán v sivej hmote a subkortikálnych jadrách 
[62]. Zistili, že u pacientov s DM a depresiou sú prítomné 
biofyzikálne abnormality v  caput nuclei caudati, ktoré 
sú fokálne a obmedzené na túto oblasť. Pacienti s DM, 
ktorí nemali depresiu, mali abnormality v danej oblasti 
väčšie ako zdravé kontroly, no menšie ako depresívni pa­
cienti s DM. Toto zistenie bolo v kontraste k predchádza­
júcim štúdiám, v ktorých boli u pacientov s depresiou 
prítomné difúzne zmeny MTR. Autori sa preto domnie­
vajú, že depresia u pacientov s DM2T je iná forma tohto 
ochorenia ako pri idiopatickom výskyte. Keďže caput 
nuclei caudati má spojenia s neokortikálnymi aj subkor­
tikálnymi štruktúrami v okruhoch, ktoré majú vplyv na 
motoriku aj správanie, mohli by byť tieto zmeny sub­
kortikálnym komponentom abnormalít v  prefrontál­
no-subkortikálnych okruhoch, ktorých následkom sú 
poruchy nálady, kognície a  správania [62]. Bolo doká­
zané, že pacienti s DM2T a depresiou mali znížené kon­
centrácie glutamátu/glutamínu v subkortikálnej oblasti 
v  porovnaní s  pacientami s  DM a  bez depresie a  bez 
oboch týchto ochorení. Naopak koncentrácia myoino­
zitolu vo frontálnej bielej hmote bola zvýšená u pacien­
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tov s DM s aj bez depresie v porovnaní so zdravými kon­
trolami [63]. Zároveň sa u pacientov s DM volumetricky 
dokázala globálnu redukciu prefrontálnej sivej hmoty 
spolu so špecificky vyznačenými redukciami v  orbito­
frontálnej a  anteriórnej cingulárnej oblasti, nezávisle 
od výskytu depresie [64]. Spolu tieto dáta naznačujú, 
že pri DM2T nastávajú neurobiologické a  kognitívne 
zmeny nezávisle od klinicky potvrdenej depresie. Keď 
sa k  týmto zmenám pridajú ďalšie, umiestnené v  kri­
tických regiónoch, ako sú subkortikálne jadrá, môže to 
viesť k ich zvýrazneniu, ktoré už vyvolá klinický prejav 
[62]. Na základe takýchto a podobných štúdií predpo­
kladajú niektorí autori, že depresia a DM reprezentujú 
dva rôzne fenotypy rovnako alebo podobne alternova­
ných metabolických ciest [65].

Úzkostné poruchy
Podľa WHO sú úzkostné poruchy celosvetovo najčastej­
šími mentálnymi ochoreniami – úzkosťou trpí každý tri­
násty človek, len medzi dospelou populáciou v Európe je 
viac ako 36 miliónov takýchto ľudí [40,66,67]. Pri diabete 
je riziko úzkostnej poruchy dvakrát vyššie ako v bežnej 
populácii, často sa vyskytuje spolu s depresiou [41]. Úz­
kostné prejavy sú prítomné nezávisle od typu diabetu, 
s vyššou prevalenciou u žien [68]. Fisher et al dokázali, že 
u 30 % diabetikov s depresiou sa vyskytuje anxieta a až 
u  50  % diabetikov s  generalizovanou úzkostnou poru­
chou je komorbiditou depresia [69]. 

Medzi úzkostné poruchy patria podľa klasifikácie DSM-5 
aj fóbie – špecifické, sociálna a agorafóbia – ktoré sa ta­
kisto vyskytujú pri diabete [24,40,67]. V  štúdii Berlina 
et al u pacientov s DM1T 94 % pacientov uviedlo pre­
javy aspoň jedného zo symptómov fóbie [70]. Prítom­
nosť úzkosti a fóbií u pacientov s DM negatívne ovplyv­
ňuje metabolickú kontrolu [70]. Hoci fóbie z  krvi a  zo 
zranenia pochádzajú najčastejšie z detstva, u pacientov 
s DM1T môžu vzniknúť aj v neskoršom období ako ná­
sledok nutného monitorovania glykémie a  injekčných 
aplikácií inzulínu. Dôsledkom je menej častá kontrola 
glykémie a z toho vyplývajúca zlá metabolická kontrola 
diabetu [70]. 

Anxieta zvyšuje v  krvi koncentrácie proinflamačných 
a koagulačných faktorov, najmä C-reaktívneho proteínu, 
tumor nekrotizujúceho faktoru, interleukínu 6, homo­
cysteínu a fibrinogénu [71]. Keďže proinflamačné faktory 
v krvi sú známym rizikové faktory DM2T, skúmali Farvid 
et al spojitosť medzi výskytom fobických symptómov 
a  vznikom DM2T [72,73]. Túto asociáciu však potvrdili 
len u  žien. Jedným z  predpokladov takéhoto výsledku 
bolo, že sa môže jednať o rozdielnu distribúciu úzkost­
ných porúch v  populácii v  prospech ženského pohla­
via, ďalším bol vplyv poruchy regulácie osi hypotalamus-
hypofýza- nadobličky [72]. 

Panický atak podľa DSM5  nie je kódovateľnou dia­
gnózou, vzťahuje sa však hlavne k úzkostným poruchám 
[74]. Pri panickej poruche sú panické ataky neočakávané 
a rekurentné, preto majú pacienti medzi ich epizódami 
perzistetnú obavu z  ich opakovania a  jeho dôsledkov 

alebo sú u  nich prítomné zmeny správania súvisiace 
s  atakmi [75]. Prevalencia panických atakov u  diabeti­
kov je pomerne nízka, pri ich výskyte však rastie počet 
komplikácií diabetu, pacienti majú vyššie hladiny glyko­
vaného hemoglobínu v krvi a nižšiu kvalitu života [75]. 

V  recentnej metaanalýze skúmali Smith et al prepoje­
nie medzi anxietou a DM. Zistili, že anxieta je spojená so 
zvýšeným rizikom vzniku DM, tento vplyv je pravdepo­
dobne kombináciou viacerých faktorov. Anxieta je často 
komorbidita pri iných neuropsychiatrických ochoreniach, 
ktoré sú sami rizikovým faktorom DM [41,76]. Ďalší faktor 
je behaviorálny, pri úzkosti sa vyskytuje sedavý spôsob 
života a  obezita, teda správanie, ktoré zvyšuje riziko 
vzniku DM. Biologickým faktorom je zvýšenie proinfla­
mačných mediátorov v  krvi a  kardiometabolické abnor­
mality pri anxiete [76]. Spojitosť anxióznych a  depresív­
nych symptómov a vzniku DM počas 20-ročného sledova­
nia dokázali aj Demmer et al, jednalo sa však len o ženské 
pohlavie [77]. 

Aj keď obe ochorenia, depresia aj úzkosť, spôsobujú 
dysreguláciu HPA osi, zdá sa, že pri nich prebiehajú od­
lišné biologické mechanizmy, ktoré by mohli objasniť 
odlišnosti vo vzťahu úzkosti a depresie k DM [78]. Prí­
kladom je rôzne regulované uvoľňovanie kortikotropín 
uvoľňujúceho hormónu. Hoci je pri oboch ochoreniach 
v krvi jeho koncentrácia elevovaná, anxieta je spojená 
s hypokortizolémiou a zvýšením počtu glukokortikoid­
ných receptorov, zatiaľ čo pri depresii je hladina korti­
zolu zvýšená a  počet glukokortikoidných receptorov 
znížený [78,79]. 

Označenie diabetu ako rizikového faktoru anxiety je 
sporné [76]. Hasan et al dokázali 2,6-násobné zvýšenie 
pravdepodobnosti výskytu epizódy úzkosti v trvaní maxi­
málne 30 dní u žien z Austrálie s DM počas 6 rokov, chý­
bali však dostatočne evidentné dôkazy na jednoznačné 
označenie DM ako rizikového faktoru vzniku úzkosti. Limi­
tom tejto štúdie bolo aj nestanovenie prítomnosti symptó­
mov anxiety u  pacientiek na začiatku výskumu [76,80]. 
Metaanalýza od Smitha a spoluautorov naznačuje asociá­
ciu DM so zvýšenou pravdepodobnosťou diagnózy úzkost­
nej poruchy a zvýšenou intenzitou anxióznych symptómov 
[81]. Štúdií skúmajúcich DM ako rizikový faktor úzkosti však 
stále nie je dostatočné množstvo, ich výsledky sú nejed­
noznačné, preto je v tejto oblasti nutný ďalší výskum [76].

Zaujímavá je dokázaná spojitosť hyperglykémie a  úz­
kosti, a  teda aj možný výskyt komplikácií vyplývajúcich 
z hyperglykémie u takýchto pacientov. Zatiaľ však nie je 
jednoznačné, či je hyperglykémia dôsledkom úzkosti, 
alebo je vzťah opačný [82]. Naopak, jednoznačné spoje­
nie existuje medzi anxietou u pacientov s DM a zhoršením 
ich funkčnej schopnosti, kognície, mobility, sebaopatery, 
každodenných životných aktivít, interakcie v  medziľud­
ských vzťahoch, a tiež vyšším počtom dní, kedy pacienti 
pociťujú zhoršený fyzický a mentálny zdravotný stav [83]. 

Záver
Neuropsychiatrické komplikácie DM môžu rôznymi me­
chanizmami závažne ovplyvňovať nielen priebeh sa­
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motného ochorenia, ale aj iné aspekty života pacientov 
a ich rodiny. Preto je nutné na ne pri vyšetrení myslieť, 
snažiť sa ich identifikovať a poskytnúť pacientom tera­
peutickú intervenciu.
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