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Skutecnost, ze diabetes mellitus postihuje v 7. dekadé az 20 % osob a dalSich 20 % trpi porusenou glukézovou toleranci, zplsobuje, Ze jde
o klinicky nejvyznamnéjsi metabolické onemocnéni vyssiho véku. U seniori jde pfevazné o DM typu 2 (nad 70 roku az 95 %). Hyperglykemie
miiZze byt mirna a obvykle i asymptomaticka; mize existovat fadu let, aniz by byla zjiSténa. Ve stafi, i kdyz bude dost vysoka, miize vyvolavat
atypické a nespecifické symptomy. Diagnostika spociva ve stanoveni krevniho cukru. Akutni komplikace typické pro vyssi vék predstavuji
tézka hypoglykemie (riziko cévnich komplikaci) a hyperosmolarni neketoacidotické kdma. Pozdni komplikace budou zahrnovat predevsim:
makrovaskularni - srdecni infarkt, iktus, ischemickou chorobu dolnich koncetin; dale mikrovaskularni - retino-, nefro- a neuropatii a obec-
né predispozici k infekcim. Prognéza DM ve stafi kolisa podle stupné kompenzace a kontrol koexistujicich rizikovych faktorii ischemické
choroby srdeéni (tj. hypertenze, dyslipidemie). Dale ¢lanek charakterizuje néktera specifika cukrovky ve stéfi z hlediska epidemiologie,
etiopatogeneze a klinického obrazu.
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DIABETES MELLITUS - SPECIFICITY AND COMPLICATIONS IN ELDERLY

The fact that diabetes mellitus involves in the 7th decade up to 20% of population and another 20% suffer impaired glucose tolerance cau-
ses that it is clinically the most important metabolic disease in elderly. In seniors it is usually DM type 2 (over 75 years up to 95%). Level of
glucose may be elevated mildly and usually is asymptomatic, it may be present for many years without being recognized. In elderly even if
the level is high, it may cause atypical and nonspecific symptoms. The diagnoses is based on blood sugar evaluation. Acute complications
typical for advanced age are severe hypoglycemia (risk of vascular complications) and hyperosmolar nonketoacidotic coma. Late complica-
tions will be mainly macrovascular - myocardial infarction, stroke, peripheral vascular disease, and microvascular - retino-, nephropathy
and in general the predisposition to infection. The prognosis of DM in elderly varies according the degree of compensation and control of
coexistent risk factors of ischemic heart disease (i.e. hypertension, dyslipidemia). The article also reviews some specificities of diabetes

mellitus in elderly from the point of view of epidemiology, ethiopathogenesis and clinical picture.
Key words: diabetes mellitus, old-age-polymorbidity, epidemiology, etiopathogenesis, specificity and complications.
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Uvod

Diabetes je chronické a pozvolna progredujici
onemocnéni. Moznosti jeho kompenzace se béhem
let postupné zhorSuji pfes vSechnu snahu lékafl
pouzivajicich moderni diagnostické i terapeutické
postupy (15). Jeho medicinsky i celospolecensky
vyznam v poslednich desetiletich stoupa jak diky
rostouci prevalenci DM, tak i diky Eetnosti a zavaz-
nosti pozdnich komplikaci, jejichz vyskyt také roste
s prodluzuijici se stfedni délkou Zivota.

Jde o chronické onemocnéni - spiSe heterogenni
syndrom — jez |ze obecné i ve vy$§im véku charak-
terizovat hyperglykemii, chybénim ucinku inzulinu
a sklonem k rozvoji pozdnich komplikaci (cév a tkani).
Je projevem poruchy glukdzové homeostazy a inter-
mediarniho metabolizmu prakticky na vSech etazich
organizmu (16, 26). Zmény vnitiniho prostfedi jsou
hyperglykemickym stavem navozeny jak intra, tak
i extracelularné.

Geriatricky pacient s diabetem je specificky
tim, Ze jeho diagndza stanovena klasickymi biome-
dicinskymi metodami sama o sobé nevypovida o tom,
kolik potfebuje péce, jak se stava zavislym na okoli,
ani o tom, jak kvalitné bude moci prozivat svij dalsi
Zivot (24, 29).
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Pojem stafecky diabetes pouzil poprvé v roce 1898
v knize o diabetu profesor Bernard Naunyn, kde dale
rozlisil mladistvy a organicky podminény diabetes. Toto
déleni na zakladé klinické typologie a véku bylo prak-
ticky uzivano az do roku 1979, kdy National Diabetes
Data Group (NDDG) navrhla klasifikaci diabetu mellitu
(DM) vychazejici z etiologie DM. Tato klasifikace byla
nasledné v roce 1985 akceptovana WHO Study Group
a byly popsany 2 hlavni typy 1 a 2. Vék tedy dnes neni
povazovan za faktor uplatiiovany v této klasifikaci.

Motta (23) na zakladé véku, kdy doslo k vzniku
DM2 ve stéii (> 65 r.), rozliSuje dvé formy DM2: DM
dlouhého trvani (vznik pfed 60. rokem véku) a DM
pozdniho vzniku zvany ,stafecky diabetes” (mani-
festujici se po 65. roce véku).
Specifika DM ve stari

Pestra Skala metabolickych, smyslovych a mak-
rovaskuldrnich zmén doprovazi vysoky vyskyt DM
ve stafi a pfispiva ke zkraceni $ance dalSiho doziti. Ta
se zkracuje u diabetikli v 50-59 0 6 az 7 rok(, v obdo-
bi 60-69 0 4 az 5 let a nad 70 o cca 3 roky (27).

Hypertenze se objevuje u 30 aZ 50 % diabetiku
ve 45-64 letech, ale u 70% v pasmu osob s DM
65-74 rok( (33, 34). Mortalita u diabetické ketoa-
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cidézy (17) je 2,5krat vyssi u jedinc nad 75 roku
ve srovnani se skupinou 65-74 rok. Hyperosmolarni
neketoacidotické kéma (3) je zasadni akutni metabo-
lickd porucha pomérné typicka pro starsi diabetiky. Ze
véech pfipad( Upiné slepoty je nad 65 let 25 % podmi-
néno diabetickou retinopatii. Periferni polyneuropatie
predstavuje nejbéznéjsi formu diabetické neuropatie
ve skupiné 65-74 r. a postihuje vice nez tfetinu osob
s DM. Postizeni nohou a chybéjici pulzace na periferii
je 2krat Castéjsi proti nediabetikiim (27). Riziko am-
putace je u nich vy8si 15-40krat. Chronické renalni
selhani z dlvodu diabetické nefropatie vyzadujici
dialyzu je velmi ¢asté a progrese rendlniho selhani
je rovnéZ u starsich diabetikd rychlejsi.

Cévni mozkova pfihoda je u diabetikd 2krat éas-
t&jSi a se stoupajicim vékem se jeji riziko zvySuje
téméf na ¢tyindsobek (23).

Zvysuijici se vék diabetiku je spjat rovnéz v oblasti
gastrointestinalniho traktu se vzestupem hiatové her-
nie, viedl gastroduodena a cholelitidzy s ¢astéjsim
postizenim zen (NHANES II).

Infekce — zejména mo€ového Ustroji a virové
pneumonie — jsou u diabetikil dvakrat ¢astéjsi. Neni
u nich vyjadfen vzestup s vékem. Periodontaini infek-
ce stoupaji u diabetikli linedrmé s vékem.
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Celkovy vliv komorbidit starSich diabetik(i je
zasadni (31). Stoupajici vék u DM je navic spojen
s Castéjsi hospitalizaci a delSim pobytem na lizku.

Epidemiologie DM a poruch
glukézové tolerance ve stari

Mezi 20. a 30. rokem zivota se DM objevuje
u 2-3% populace, u osob nad 65 let se jeho vy-
skyt blizi 20 %. ZhorSovani glukézove tolerance (GT)
ve fyziologickém rozmezi za¢ind po 5. dekédé a €ini
u glykemie nalacno 0,05-0,06 mmol/l na vékovou
dekadu. Postprandiélné a béhem prvni az druhé ho-
diny oGTT ¢ini vzestup glykemie na dekadu 0,33 az
0,72 mmol/l.

Prevalence DM stoupa s rostoucim vékem a oce-
kava se jeho dalsi narlist ruku v ruce s tim, jak bude
stoupat zastoupeni senior(i v populaci (14). Pfevazné
pujde o DM typu 2, zatimco DM 1 bude predstavovat
5-10% starSich diabetik(. Navic ¢ast diabetikli zpo-
¢atku typu 2 se stane b&hem nékolika let trvani inzu-
lindependentni. U nich jsou €astéji pozitivni protilatky
anti-GAD a HLA- DR3 sérotyp (,LADA" typ DM).

V séniu je mozné zachytit jednak nemocné,
u nichz DM probihd jiz fadu let, jednak se diabe-
tes m0ze manifestovat az v tomto obdobi Zivota (9).
Ve stafi (zvlasté pozdnim) je charakteristika diabetu
alterovana vyznamné souc¢asnou multimorbiditou
a polyfarmakoterapii.

DM 2 je v séniu nejCastéji se vyskytujici formou
cukrovky, je typickym onemocnénim vy$siho véku
(21). Za jeho rozvoj jsou zodpovédné zejména:

1. inzulinov4 rezistence
2. porucha inzulinové sekrece
3. zvySena exkrece glukdzy jatry.

DM 2 ve stéfi vznikd interakci genetické predis-
pozice a vlivd zevniho prostfedi (stravovaci navyky,
moderni styl Zivota, stres a mala fyzicka aktivita).
Trpi jim nad 60 rok( 90% a nad 70 rok( az 95%
ze vSech evidovanych diabetikll. AZ polovina pfipa-
dul zlstava nediagnostikovana. Rada studif (DCCT,
UKPDS - 38, 39) potvrdila vyznam tésné kompenzace
cukrovky pro prevenci mikrovaskularnich komplika-
ci. Méné zjevny je tento vztah u makrovaskularnich
komplikaci (infarkt, iktus), kde bude sehravat navic
zasadni vyznam spravné vedena Ié¢ba privodnich
stav syndromu inzulinové rezistence (SIR). Tyto
zpUsobuji vyznamnou morbiditu i mortalitu starSich
nemocnych. Jde zejména o komplikace kardiovasku-
larni a postizeni dolnich konetin (syndrom diabetické
nohy — amputace).

Metabolické odchylky zplsobené diabetem ve-
dou k porude funkce cév, které se stavaji vice citlivé
vici aterosklerotickym (AS) pochodlm. Hovofi se
o0 endotelové dysfunkci (8). Diabetické vaskulopatie
reprezentovana iktem, infarktem myokardu a ische-
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mickou chorobou DKK nastupuje dfive a ndlez na
cévach byva t878i a difuznéjsi nez u nemocnych bez
DM (4, 40).

Jiz v dobé stanoveni DM 2 mé 40 % osob zjevnou
AS, az 40% mikro- nebo makroalbuminurii, 15 % retino-
patii a polovina diabetikl hypertenzi nebo dyslipidemii.
Pred klinicky manifestnim DM 2 existuje jiz inzulinova
rezistence (IR) s poklesem biologické efektivity inzulinu
a obvykle se pfedpoklada, Ze probiha vétsinou asi 6-12
let nediagnostikovana jsouc provazena zadnymi nebo
minimalnimi subjektivnimi potizemi. Podle Sinclaira
(31) se pravé ve stafi mize dostatené manifestovat
genetickd predispozice pro diabetes.

Syndrom inzulinové rezistence (SIR)

Stru¢né Ize charakterizovat SIR jako stav de-
fektniho disponovani s glukézou a inzulinem (29).
Pfi¢ina je patrné heterogenni a neni dosud zcela
pochopena ani objasnéna. U SIR jde o stav, kdy
normalini hladiny inzulinu vyvolavaji mensi biologickou
odpovéd. Nedostate¢na odpovéd na inzulin se projevi
nizsi utilizaci glukdzy v perifernich tkanich (svalstvo)
anadmérnou glukoneogenezi a glykogenolyzou v jat-
rech v ddsledku jejich porusené suprese. Dochazi tak
k Casnému poklesu inzulinové senzitivity, ktery pred-
chazi rozvoji SIR. Selhani této inhibice uvolfovani
glukézy z jater je hlavni faktor vedouci k hyperglykemii
nalaéno u DM 2. Za normalnich okolnosti tlumi tento
nepfiznivy stav inzulin.

Ve stafi je pfitomna IR, ktera se rozviji procesem
starnuti, aniz by se musel manifestovat diabetes (11).
Biologicky cinek inzulinu m0ze byt ve stéfi diky SIR
snizen az 0 40 %. Pfedpoklada se porucha zplsobend
snizenym vychytavanim glukézy v pfi¢né pruhovaném
svalstvu, kdezto plisobenf inzulinu v jatrech ovlivnéno
neni. Dale byla pozorovéana ve stafi zpomalena sekre-
ce inzulinu z B-burky. Ani v pfipadech velmi vysoké
IR v§ak nedochazi k diabetu, pokud je zachovana
normalni inzulinova sekrece, ktera je schopna kom-
penzovat zvy$ené pozadavky organizmu pfi zhorSeni
efektivity G¢innosti inzulinu. Porucha sekrece byva
Casto diskrétni, kdezto pfiznacny je zhorseny ucinek
inzulinu na postreceptorové urovni. VySe popsana
charakteristika s nejvétsi pravdépodobnosti popi-
suje involuéni metabolicky pochod, ktery zatim neni
dostatecné vysvétlen.

K manifestaci klinického DM 2 je tedy nezbytné
uplatnéni dvou zakladnich podminek (10) — pfitom-
nosti IR a poruseni inzulinové sekrece soucasné. Pro
postupny rozvoj DM 2 je rozhodujici pfitomnost IR
vinzulinsenzitivnich tkanich (jatra, svaly, tukova tkan).
Hyperglykemii se snazi kompenzovat organizmus
hyperinzulinemii az do doby, kdy se stane sekrece
inzulinu nedostacuijici a vyCerpana (15). Jak choroba
progreduije, dochdzi k poruchdm inzulinové sekrece B
bunék pankreatu a dal$imu poklesu citlivosti perifer-
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nich tkani k inzulinu. Casné faze inzulinové sekrece
(faze 1) po zatézi trvajici 10 minut, kterd ma kli¢ovy
vyznam pro udrzeni normalni glukdzové homeostazy,
je vymizeld nebo vyrazné snizena. V pozdni fazi (faze
2), kterd je u DM 2 prolongovand, dochazi k dalSimu
neucelnému vzestupu sekrece inzulinu.

Glukézova tolerance ve stari
Glukdzova tolerance (GT) se zhorSuje s vékem
(28). Pricina je ve zhorSovani inzulinové rezistence,
poklesu fyzické aktivity, zhorSené kvalité vyzivy
a Ubytku svalové hmoty, kterd vede ke zméné poméru
mezi tukovou a beztukovou tkani. Ubytek svalové
hmoty pfitom ¢&ini v 7. dekadé 30% a v 8. dokonce
40-45%. To vede ke dvéma zavaznym dlsledkim:
1. Mensi objem svalové hmoty zpracuje a ulozi
mensi mnozstvi glukdzy.
2. ZvySuje se mnozstvi celkové tukové tkané i pro-
cento visceralniho tuku.

Intraabdominalni tuk je pfitom metabolicky
aktivngjsi (32). Produkty jeho lipolyzy odchazeji ces-
tou vratnice pfimo do jater a vedou k progresi syn-
dromu inzulinové rezistence. Pfibyvani na hmotnosti,
vzestup tukové tkané a obezity je obvykle disledkem
nadmérné konzumace kalorii, nedostatku pohybu
a genetické predispozice. Nadbytek adipdzni tkané
vede k vy$§im hladindam volnych mastnych kyselin
(5), které mohou nepfiznivé zasahovat do inzulinem
stimulovaného transportu glukdzy do buriky a syntézy
svalového glykogenu. Tukova tkén pfitom také funguje
jako endokrinni organ secernujici ¢etné faktory (adi-
pocytokiny), které bud pfiznivé (adiponektin), nebo
nepfiznivé (tumor necrosis factor-, IL-6, leptin, rezistin)
ovlivAuji glukdzovy metabolizmus (41).

Ve stéfi pfispiva ke zméndm glukdzové homeo-
stazy fada faktorl. S vékem se zpomaluje absorpce
glukdzy z GIT a jaterni produkce glukézy po jidle je
znaéné opozdénd, nejpravdépodobnéji v disledku
opozdéné inzulinové sekrece (33). Inzulinova rezis-
tence ve stéfi je nasledkem fady postreceptorovych
intracelularnich pochod, jez nejsou dosud piné po-
chopeny (10, 28).

Pokles fyzické aktivity a zmény stravovacich zvyk-
losti mohou vést ke zménam télesného slozeni (18).
Studie zdravych senior sportovcl (atleti) naznaéuji,
Ze Ize témto zméndam predejit nebo je ovlivnit fyzickou
aktivitou. Dieta bohata na komplexni cukry a chuda
na tuky zlepSuje inzulinovou senzitivitu u seniord.
Glukdzovou homeostazu u star$ich polymorbidnich
0sob budou navic vyznamné ovliviiovat soucasné
uzivana farmaka: diuretika, tricyklicka antidepresiva,
estrogeny, sympatomimetika, glukokortikoidy, niacin,
fenytoin a dal$i. Stresové stavy jako infarkt myokardu,
infekce, popaleni, operace mohou rovnéz zhorsit
glukdzovou toleranci.
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Porusena glukézova tolerance (PGT) se vy-
skytuje ve stafi velmi ¢asto, ale vétsina pfipadi
pfitom unika nasi pozornosti, resp. zlistava ne-
diagnostikovéana. Jeji prevalence v populaci nad
65 rokd ¢ini az 20 %. PGT je rizikovy faktor pro
rozvoj kardiovaskuldrnich chorob a diabetu mellitu.
Honolulu Heart Study dokazala, ze fatalni infarkt
myokardu byl 2,4krat ¢astéjsi u jedincl s PGT nez
bez ni (22). Riziko rozvoje zjevného DM u osob
nad 70 rokd u osob s glukézovou intoleranci je 2 %
ro¢né, zatimco u osob s normalni glukézovou to-
leranci je toto riziko jen 0,04 % rocné. Glukézova
intolerance spojena se starnutim sama o sobé pre-
disponuje své nositele k rozvoji zjevného diabetu.
NezpUsobuje zadné klinicky zjevné potize, proto
je také obvykle diagnostikovana nahodné (oGTT).
VSichni pacienti s PGT by méli byt dispenzarizovani,
nebot u ¢asti z nich prejde porucha po néjakém ¢ase
do typického diabetu (37). Obecné se u téchto ne-
mocnych doporuCuje provadét oGTT ve dvouletych
intervalech. V pozdnim stéfi m(iZe byt i provadéni
oGTT zbyteéné zatéZujici a je mozno se omezit na
kontroly postprandidlnich glykemii, které mohou
v€as signalizovat pfitomnost vyraznéjsi poruchy.
V pfipadé nejistoty je mozné provést oGTT.

Etiopatogeneze DM ve starFi

Cetné studie hovofi o DM2 jako o hereditarné
familiarnim onemocnéni s polygenni dédi¢nosti rece-
sivniho charakteru, proménlivou penetranci a navic
ovlivnéném multifaktorialné dalSimi zevnimi a vnitf-
nimi vlivy (4, 30).

U DM typu 2 existuje silna geneticka predispozice
ve stfednim véku i ve stéfi. Specifické geny zodpo-
védné za jeho rozvoj nebyly dosud odhaleny. Pacienti
s pozitivni rodinnou anamnézou diabetu jsou vice
nachylni k jeho rozvoji s vékem (14). Seniofi s periferni
inzulinovou rezistenci a pokleslou sekreci inzulinu po
glukdzovém stimulu jsou vice nachylni k rozvoji DM
2 nez jedinci bez nich. Jednovaje¢nd dvoj¢ata dis-
kordantni v séniu pro DM2 maji pfesvédcivé dikazy
shody u PGT. Fyziologické a environmentélini faktory
dohromady zformovaly genetickou predispozici. Niz§i
testosteron u muz(i a vy$si u Zen pfedstavuiji rizikové
faktory rozvoje DM2. Seniofi s vysokym pfijmem tuk
a jednoduchych cukrl a nizkym pfijmem komplexnich
glycidd jsou nachyInéjsi rovnéz k manifestaci DM2 (6,
19). Fyzickd inaktivita a centraini obezita jsou také
predisponuijicimi faktory (2, 12). Na rozdil od mladich
je latna jaterni produkce glukézy u starsich pacientd
s DM2 normalni. Star$i diabetici typu 2 maji specifické
zmény glukézového metabolizmu.

Vychytavani glukézy probiha jak cestami
zprostfedkovanymi inzulinem, tak neinzulinovymi
mechanizmy. Pozorovani z posledni doby ukazuii,
Ze v séniu jsou podstatné poruSeny neinzulinové
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mechanizmy u pacient(i s DM2. Mechanizmus tohoto
defektu je nejasny, ale porusené plsobeni gluké-
zové homeostazy pfispiva ke zvySenym glykemiim
v Séniu.

Z hlediska etiopatogeneze jsou vyznamné
u starSich diabetikd molekularné biologické as-
pekty. Glukokindzovy gen pifedstavuje glukdzo-
vy senzor pro B-buriky. Tento gen pfedstavuje
marker abnormalni glukdzové tolerance ve stafi.
Pocet inzulinovych receptort pfitom ve stafi z(stava
nezménény, ale aktivita receptorové tyrosinkindzy
v pfiéné pruhovanych svalech je snizend (4, 29).

U SIR a DM 2 ve stafi vazba inzulinu na recep-
tor je normalni, ale byl pozorovan snizeny transport
glukdzy podminény snizenym dcinkem glukézovych
transportérll GLUT4 jako nasledek postreceptorovych
zmén.

Klinicky obraz

DM2 m(iZe byt dlouhou dobu zcela asymptoma-
ticky nebo se manifestovat projevy hyperglykemie
(polydipsie, polyfagie, polyurie), hyperosmolarniho
neketoacidotického kématu (HONK) nebo pozdnimi
komplikacemi DM. Ve stafi se projevy hyperglykemie
nejednou mohou skryvat pod obrazem deprese, ko-
gnitivnich poruch (véetné demence), padu, mocové
inkontinence, letargie, tinavy, chronické bolesti nebo
nevysvétliteiného hubnuti (29).

Klasické pfiznaky jako polyurie nebo polydipsie
Ize pozorovat jen vzacné. | kdyz bude glykemie vys-
§i, glukéza se nedostane do modi, protoze s vékem
stoupa renalni préh pro glukézu. Polydipsie také
nepatfi k bézné pfitomnym pfiznakim, ponévadz
ve stafi byva pocit zizné poruseny. Pokud je vibec
piitomna ve stafi u DM néjaka symptomatologie, byva
vSeobecné atypickd, nejednou skryta pod obrazem
velkych geriatrickych syndrom (instabilita, imobilita,
inkontinence, intelektové poruchy).

DM ve stafi mlze byt zjistén nejednou ndhodné
jako vysledek vySetfeni laéné glykemie nebo vysledek
krevnich odbérd provedenych u cévnich komplikaci
jako infarkt myokardu a iktus. Nakonec i HONK miize
byt prvnim projevem DM2 u starsich jedinc(i, zejména
u senior(i v dlouhodobé institucionalni pééi (domovy
ddchodc). Zde to bude mit vztah k hor§imu pitné-
mu rezimu, chybéni pocitu Zizné, osmotické diuréze
a kognitivni dysfunkci.

Akutni komplikace

Z akutnich komplikaci DM (7, 35, 36) se miizeme
u starich diabetik vedle méné éastého ketoacido-
tického kématu setkat pfedevsim s hyperosmolamim
neketoacidotickym kématem a hypoglykemii. Postup
IéEby u nich bude obdobny jako u mladsich jedinc(,
ale zavaznost, disledky a mortalita budou u starsich
diabetikd podstatné vyssi. Tyto tfi mozné komplikace
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pfedstavuji Zivot ohrozujici poruchy glukézového me-
tabolizmu. Jejich mozny vznik by mél byt zvazovén
diferencialné diagnosticky u vSech osob s mentalni
deterioraci, neurologickym deficitem a obecné v kri-
tickém stavu. K obéma hyperglykemickym staviim
je nutno poznamenat, Ze inzulinoterapie je Zivot za-
chrarujici Ié¢ba. Polo¢as inzulinu v krevni cirkulaci je
pfitom 7 minut. Z téchto diivodd si budou oba stavy
Zédat jeho kontinualni podavani.

Ackoli hypoglykemie sama o sobé je do urcité
miry prdvodnim jevem tésné kompenzace diabe-
tu a dlsledkem Ié¢by inzulinem nebo perordlnimi
antidiabetiky — PAD (sulfonylurea, glinidy), obvykle
je spojovana s hodnotou glykemie pod 3,3 mmol/l.
U starSich a obecné i jedincU pfi dlouhodobé adaptaci
na vy$3i hladiny krevniho cukru se jeji pfiznaky mo-
hou objevit i pfi vy$Sich hodnotach. Asymptomatickou
hypoglykemii, kterd pfedstavuje laboratorni zjiSténi
nizsiho krevniho cukru bez priivodnich symptoma,
zji$tujeme zejména u nemocnych na intenzifikovaném
inzulinovém rezimu i vicekrat tydné. Symptomaticka
hypoglykemie se objevuje u takto Ié€enych diabetikl
jen nékolikrat za mésic. Méné nez jedna desetina
hypoglykemickych epizod je spojena se ztratou védo-
mi — hypoglykemické kdma. Jeji vznik muze navodit
vedle aplikace vy$Si davky léku (inzulin, PAD) také
nedostate¢ny pfijem potravy a nadmérna fyzicka
aktivita.

Pfitomnost hypoglykemie by mél oetfujici Ié-
kaf zvazovat u star$iho diabetika na inzulinu nebo
PAD, ktery ma zdvraté, epizody zmatenosti, naval(,
neurologické symptomy nebo nizky glykosylovany
hemoglobin. Ve stéfi (hlavné pozdnim) vztah me-
zi symptomy a nizkou glykemii nebyva pfili§ tésny.
Malo specifické pfiznaky hypoglykemie mohou byt
myIné interpretovany jako TIA. Snizend vykonnost
obrannych mechanizm(i (defektni kontraregulace)
¢ini seniory nachyIngjsi k hypoglykemii. Pfi¢inou hy-
poglykemie u nich mize byt vedle vynechani jidla
neobvykla pohybova aktivita, nevhodné uzitd medika-
ce, fada dalSich okolnosti (I€ky, alkohol aj.) ale m0ze
byt i skryta. Pfi kazdé ambulantni kontrole lé¢eného
diabetika je tieba aktivné pdtrat po hypoglykemii a pfi
antidiabetika nebo inzulinu. Zaludné byvaji zvlasté
nocéni hypoglykemie, které mohou byt myIné inter-
pretovany jako delirantni stavy riizné provenience.
Rizikové budou zejména preparaty sulfonylurey s del-
§im poloCasem (glibenklamid) a inzuliny stfedné- nebo
dlouhodobé pusobici (24 hodin).

Komplikace ohrozujici starsi pacienty pfi del§im
trvani jsou mozkové pfihody, srdecni pfihody (in-
farkt, selhani, dysrytmie) a mozny je i pad s urazem.
Krevni cukr pfedstavuje pro mozkové buriky jediny
zdroj energie a jeho del$i deficit mdze mit fatalni
nasledky.
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Hyperglykemické kéma —
diferencidlni diagnostika

Oba stavy DKK i HONK byvaji v po¢atecnich
stadiich nejednou mylné zaménovany u nemocnych
s nové zjisténym diabetem. Polyurie (hlavné no¢-
ni) a hubnuti byvaji pfi novém vzniku ¢asté, i kdyz
nemocny na né nemusi sam upozornit. Toto jen
podtrhuje fakt, ze kazdy nemocny v tézkém stavu
nebo s neurologickymi pfiznaky musi mit vySetfenu
glykemii a elektrolyty. Spole€nym jmenovatelem obou
stavll — DKK i HONK - je hyperglykemie a deficit
vody a iontli (17).

Diabetické ketoacidotické koma (DKK) - jde
0 zivot ohrozujici stav podminény absolutnim defi-
citem inzulinu, spojenym s nadmeérnou sekreci glu-
kagonu (primarné), katecholamin(i, glukokortikoidu
a rlstového hormonu. Tyto hormony stimuluji gly-
kogenolyzu, glukoneogenezu a poruchu glukdzové
utilizace. ZvySena je lipolyza s netlumenou beta-
oxidaci mastnych kyselin a nadmérnym vznikem
acetyl-koenzymu A. Jeho spojenim vznika kyselina
acetoctovd, beta-hydroxymaselna a dekarboxyla-
ci aceton, ktery je vydychan a vede k typickému
pachu dechu nemocného po ovoci. Mize byt pro-
jevem nové vzniklého DM 1, non-compliance nebo
ho mize vyvolat jiné zdvazné onemocnéni, draz,
operace atp.

Hyperosmolarni neketoacidotické koma
(HONK) - vyskytuje se pfevazné u osob nad 50 let
ce syndromu inzulinové rezistence a relativniho nedo-
statku inzulinu. Ten brani vyvoji ketoaciddzy a je typic-
ky pro hyperosmolarni stavy, které jsou prave ve stafi
mnohem ¢astéjSi nez u mladsich jedincd. Glukéza se
nalézé ve vysoké koncentraci v ECT a osmoticky sta-
huje vodu z bunééného kompartementu. Osmoticka
diuréza podminéna glykosurii vede k abnormalnim
ztratdm vody a elektrolytd. Neadekvatni pFijem te-
kutin, dehydratace, hyperosmolalita a hypovolémie
oteviraji bludny kruh se vzestupem hyperglykemie
a inzulinové rezistence.

Pfi¢iny vzniku HONK mohou byt podobné jako
u DKK: nové vznikly DM, non-compliance, jiné za-
vazné onemocnéni (CMP, IM, srdeéni selhani atp.),
Uraz, operace, zvraceni, prijem, souc¢asnd polyfar-
makoterapie (kortikoidy, diuretika atd.).

V 1é¢bé obou hyperglykemickych stavli obecné
je hlavni rehydratace, malé davky inzulinu venézné
kontinudlng, véasna suplementace kalia a vSeobecné
sledovani hodnot krevniho obéhu (TK, tepova a de-
chova frekvence).

Celkovy obraz poruchy vnitfniho prostfedi je za-
visly na kombinaci deficience inzulinu a sou¢asné
pfitomné multimorbidity. Vysoké bude riziko kardio-
vaskularnich komplikaci (ikty, IM, srdecni selhani),
tromboembolickych a rendlnich komplikaci, infekce
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a dalSich. Mortalita u HONK je vysoka a stoupa s vé-
kem —o0d 5% v 60 az 69 ke 100% v 90 letech.

Pozdni komplikace

Trvani Spatné kompenzovaného diabetu (roky)
vede k mnoho€etnym, primarné vaskularnim kompli-
kacim, jez postihuji jak malé, tak i velké cévy. Jejich
prevalence je nejvysSi pravé v séniu, kdy expozice
hyperglykemii trvala dlouho (15, 26, 29).

Makrovaskuléarni komplikace

Ateroskleréza (AS) velkych tepen souvisi
s hyperinzulinemii, dyslipidemii a hyperglykemii.
Hyperglykemie sama o sobé nemusi byt tak vyznam-
na jako dyslipidemie pro rozvoj makrovaskulamich
chorob. Intenzivni kontrola pouhé hyperglykemie
nebude ani dostate¢nou prevenci téchto komplikaci.
Aterogenné plsobici dyslipidemie je kombinaci hy-
pertriacyglycerolemie, vzestupu nizkodenzitnich LDL
¢astic a nizké hladiny HDL-cholesterolu.

Jejimi predstaviteli jsou ICHS, angina pectoris, in-
farkt myokardu, TIA, CMP a ICHDKK. Diabeticka kar-
diomyopatie je méné ¢asto diagnostikovana. Vede k ni
epikardialni AS postizeni drobnych cév, hypertenzni
hypertrofie levé komory, mikrovaskulami komplikace,
endotelova dysfunkce, autonomni neuropatie, obezita
a metabolické poruchy. Diabetici po infarktu jsou vice
néachylni k vzniku srde¢niho selhani (25).

Mikrovaskularni komplikace
Patfi mezi né retino-, nefro- a neuropatie.

Podstatné se méni hojeni ran a defektd kiize. Drobny

kozni defekt se mlze ménit na hluboky vied a snadno

se i infikuje. V kombinaci neuropatie s ICHDKK je
riziko amputace DK vysokeé.

* Diabetickd retinopatie - v proliferativni formé
spojena s krvacenim do sitnice povede k postup-
né ztraté zraku, jez bude zvySovat riziko padd,
socidlni izolace a deprese.

*  Radikulopatie, kranidlni neuropatie a mononeu-
ropatie se objevuji mnohem Castéji u starSich nez
mladSich diabetik(i a souvisi s nervovou ischemi.
Radikulopatie nej¢ast&ji postihuje nervové kofeny
L2 az L4, vedouci k bolestem, slabosti az atrofii
dolnich koncetin (diabeticka amyotrofie), nebo
proximalni kofeny Th4 az Th12 vedouci k bfis-
nim bolestem. Kranilni neuropatie mize vést
k diplopii, ptéze a anizokorii pfi postizeni NIII
a okohybné problémy mohou nastat pfi postizeni
IV. a VI. hlavového nervu.
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Dalsi komplikace

Riziko plisnovych a bakteridlnich infekci je vy3Si
pro zhor§enou cévni mikrocirkulaci a navic hypergly-
kemie zhorSuje celularni imunitu. Slizniéni a kozni
plisiiové infekce (napf. ustni nebo vagindini kandidé-
za, tinea pedis) a bakteridini infekce nohou jsou zcela
bézné. Fungalni infekce mohou zpdsobit mokvani
léze, trhliny (interdigitalni) a ulcerace, jez predisponuji
k sekundarni bakterialni infekci. U syndromu diabetic-
ké nohy stav akcentuje neuropatie a ICHDKK.

Syndrom diabetické nohy (kozni zmény, ulcerace,
infekce, gangréna) vznikd z ischemie, neuropatie
a imunosuprese. DalSi komplikace zahrnuiji depre-
si, kognitivni poruchy (DM zvySuije riziko vaskularni
i Alzheimerovy demence) a poruchy pojivové tkané
(svalové infarkty, Dupuytrenova kontraktura atp.),
hepatobilidrni poruchy (jaterni steatéza a steatohe-
patitida, cirhéza, hepatitida C, cholelitidza), kozni
infekce (tinea pedis, ulcerace nohou, necrobiosis
lipoidica diabeticorum, vitiligo, granuloma annulare,
acanthosis nigricans). DM mUZe exacerbovat uroin-
fekt, chronickou bolest a komplikace jako pady, jez
mohou dale komplikovat celou lécbu.

DM zvySuje riziko nepfedvidatelné hypoter-
mie u seniord. Maligni externi otitida podminéna
Pseudomonas aeruginosa je nekrotizujici infekce
objevujici se témér vyhradné pravé u starSich dia-
betikl. Nekrdza ledvinnych papil mize vzniknout pfi
uroinfekei. Diabetické amyotrofie plsobi asymetrické
bolestivé ochabnuti svalll panevniho pletence, stehna
a obvykle spontanné odezni béhem nékolika mésicu.
Castéji se objevuje u starsich muz. Diabeticka neuro-
patické kachexie se objevuje u velmi starych diabetiku
a projevuje se hubnutim, depresi a bolestivou periferni
polyneuropatii.

Zavér

Dlouhodobé dobra kompenzace DM je schopna
oddalit nebo zpomalit rozvoj pozdnich komplikaci.
Povzbudivé s ohledem na vznik a progresi téchto
komplikaci je zejména véasné zahdjeni terapie a dlou-
hodoba dobra kompenzace DM. ZlepSend péce o dia-
betiky s pokro€ilymi formami vaskularniho a renalniho
postizeni se rovnéz jevi jako slibna do budoucna pro
zZlepSeni kvality Zivota star$ich diabetik(.
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