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Uvod

24

Diabetes mellitus neboli cukrovka ptedstavuje jedno z nejéastéjSich civilizacnich chorob. Jeji vyskyt neustale stoupa a Sifi se po celém
sveéte jako epidemie. Diabetes mellitus postihuje stejné ¢asto ob¢ pohlavi a mlize se vyskytovat v jakémkoli véku.

Jedna se o celospolecenské onemocnéni zavislé na zivotnim stylu. Bohuzel ma vétSinou progredujici charakter, proto je potfeba tomuto
onemocnéni predchazet anebo dodrzovat fadné 1é¢bu.

Mnozi z nas si neuvédomuji, jak svym zplisobem zivota mohou ovlivnit kvalitu svého starnuti. Cukrovka ovliviiuje postupem casu
i vznik mikrovaskularnich a makrovaskularnich komplikaci, napf. retinopatie, nefropatie, neuropatie, syndrom diabetické nohy, kardiovaskularni
onemocnéni a jiné. Vyskyt diabetu u pacienta zhorSuje kvalitu Zivota a zkracuje délku zivota. Diabetem akcelerovana ateroskler6za ma za
nasledek zvySujici se mortalitu a to mortalitu na kardiovaskularni onemocnéni.

,, Bez pohybu nent zivot, kdo se nehybe, nezije



1. DEFINICE ONEMOCNENI

Diabetes mellitus (DM) neboli tplavice cukrova, cukrovka je chronickym onemocnénim, které vznikda v disledku absolutniho nebo
relativniho nedostatku inzulinu, coz vede k poruse metabolismu. Je nepochybné nejvyznamnéjsi chorobou latkové vymény a jednou z
systémem. Postihuje obé pohlavi, v kazdém veéku. Svymi projevy a komplikacemi zasahuje do riznych odvétvi 1ékarstvi.

Hlavnim projevem tohoto onemocnéni je hyperglykémie, nebot’ organismus neni schopen zachazet s gluk6zou jako za fyziologickych
podminek. Tato hyperglykémie miize vést k poskozeni, dysfunkci nebo i Uplnému selhani fady organti, zejména zraku, ledvin, nervii nebo
krevnich cév.

Moznosti kompenzace diabetu mellitu se béhem let postupné zhorsuji a predstavuji tak vyznamny rizikovy faktor pro vznik i rozvoj
pozdnich diabetickych komplikaci.

Rozlisuji se dva hlavni druhy diabetu a to diabetes mellitus L. typu a diabetes mellitus II. typu, které vznikaji jako absolutni nebo relativni
nedostatek inzulinu. Tyto dvé onemocnéni maji podobné ptiznaky, ale jiné pti¢iny vzniku. Kromé téchto zakladnich dvou typt existuji jesté dalsi
formy cukrovky a to gestacni diabetes, ktery se vyskytuje v t€hotenstvi a ostatni specifické formy diabetu ozna¢ovany jako sekundarni diabetes,
ke kterému dochazi kvuli genetickym defektiim  buné€k, inzulinu, onemocnénim pankreatu, zménou glukézové tolerance apod.

Obr.: Mezindrodni symbol diabetu - KRUH




2.  HISTORIE ONEMOCNENI

Oznaceni onemocnéni jako diabetes mellitus (DM) pochazi z fe¢tiny. Prvni popis této nemoci je znam z 2. stol. n. 1. Ve stfedovéku popsal
cukrovku i Avicenna, ktery rozpoznal pfiznaky diabetu (sladkou mo¢, hromadéni furunkld, gangrény, ubyté a impotenci). V roce 1674 anatom
Thomas Willis upozornil na pfi¢inu onemocnéni, kterou by mohla byt dietni chyba, také si v§iml vy$siho obsahu cukru v mo¢i.

V roce 1857 Cesky lékai Vilém Petters objevil pfitomnost acetonu v moc¢i u diabetikti. V roce 1869 objevil Paul
Langerhans tzv. inzulinarni bunky, které¢ byly pozd¢ji pfejmenovany podle badatele na Langerhansenovy ostrivky. Roku
1889 objevili Oskar Minkowski a Joseph von Mering, Ze nedostatek inzulinu v Langerhansenovych ostrivcich vede ke
vzniku onemocnéni zvané diabetes mellitus. V roce 1909 J. de Meyer dava hormonu néazev inzulin.

V roce 1966 byla provedena prvni transplantace slinivky bfisni u diabetika v americkém Minneapolisu. V roce 1979 byla objevena vyroba
humanniho inzulinu rekombinaci bakteridlni DNA. V roce 1986 bylo vyrobeno prvni inzulinové pero NovoPen.
Do historie diabetu se zapsal Cesky filozof Vilém Laufenberg, ktery se vénoval vyzkumu V oblasti mechanickych ucinkt inzulinu.

A v neposledni fad¢ stoji za zminku jméno J. Charvat, jelikoz je povazovan za zakladatele ¢eské endokrinologie.

V tomto oboru dosahl vynikajicich vysledki, ocenénych v celém svété. Pracoval jako internista, pasobil jako profesor
vnitiniho 1ékaistvi na Karlové univerzité, byl Cestnym doktorem Karlovy univerzity a mnoho dalgich.

Jeho hlavnim dilem je kniha nesouci ndzev ,,Choroby zl4z s vnitini sekreci®.

Od té doby aZ po soucasnost I¢kati z celého svéta prichazeji s dalSimi novymi poznatky o diabetu a snazi se o jeho vyléCeni, které je jiz
v nékterych ptfipadech moZzné.



3. ANATOMIE

3.1 Glukoza

Glukoza predstavuje vedle volnych mastnych kyselin hlavni zdroj energetického metabolismu pro vSechny @&
bunky lidského t¢la. Koncentrace v krvi (glykémie) se za fyziologickych podminek pohybuje v rozmezi 3,9 — 5,6 ¢ ‘
mmol/l. Za béZznym fyziologickych podminek ziskava organismus gluk6zu piisunem z vnéjsiho prostiedi, coZ znamena
potravou, ve formé& samotné glukdzy anebo z disacharidii popfipadé polysacharidi (8krob). Télo mize vyuzit jako ¢
zdroj glukdzy také ze zasob glykogenu, ktery je uloZen v jatrech a také ve svalech. Tyto zasoby jsou ale omezené, ¢ini & / ‘
od 150 — 400 g. A jako posledni zdroj, ktery je organismu k dispozici je glukoneogenze z aminokyselin, ktera je ale Q \& ¢
nevyhodnd, protoZze bilkoviny jsou v organismu jako strukturdlni latky, které maji pevné stanovenou funkci. Proto ‘b
jakakoliv situace, kdy organismus tvoii glukdzu z aminokyselin, je pro n€j vyrazné nevyhodna.

3.2 Inzulin

Inzulin je hormon produkovany B-bunikami Langerhansonovych ostrivkil slinivky biisni. Jeho hlavni kol spocivd snizovat hladinu
glykémie. Proto ma tedy opacnou funkci nez glukagon.

Nejprve je v B-buiikach zhotoven proinzulin. Vyrobeny proinzulin se kumuluje v sekre¢nich granulich B-bunék, kde se rozpada na dvé
Casti: inzulin (A a B fetézec) a C-peptid. (C-peptid se vyuziva ve vySetienich jako ukazatel endogenni syntézy inzulinu). Zde je jiz molekula
inzulinu schopna po stimulaci vylougit se do krve. Sekrece inzulinu do krevniho ob&hu je zavisla na hodnoté glykémie. Cim vice glukézy v krvi,
tim vétsi sekrece inzulinu. Glukéza z krve pfechazi do B-bunck pankreatu. Tam je metabolizovdna na adenosintrifosfat (ATP).

Inzulin je do krve vylu¢ovan kontinualné nehledé na pfijem potravy, coz oznacujeme jako bazalni sekrece inzulinu. Ta pfedstavuje, asi 50
% veskerého vylouceni inzulinu do krve za 24 hod. DalSich 50 % nalezi jidlem stimulované sekreci, ktera se oznacuje jako bolusova neboli
prandialni sekrece inzulinu.



V dutin€ ustni jsou polysacharidy z potravy ¢aste¢né natraveny enzymem ptyalinem na jednodussi sacharidy. Dale pokracuje potrava pies
zaludek do tenkého stieva, kde se sacharidy §tépi pomoci amylaz na monosacharidy. Nejznaméjs$i monosacharid glukéza se vstiebava stievni
sténou do krve, ¢imz se zvysi jeji koncentrace v krvi a tim se zvysi 1 glykémie. Vyssi koncentrace glukézy v krvi podrazdi regulacni systém
B-bun¢k mechanismem negativni zpétné vazby, coZz mé za nasledek vylouceni inzulinu do krve. Inzulin putuje krevnim obéhem k bunkam, kde
se vaze na inzulinové receptory bunék.

Navazanim inzulinu na receptor se uvniti buniky rozpouta kaskada reakci. Nejprve dojde k otevieni gluk6zového transportéru 4 (GLUTA4),
pomoci n¢hoZ se glukdza dostane dovniti buiiky. Cést piijaté glukézy se spotiebuje na energeticky metabolismus a ¢ast se pfeméni na zasobni
cukr (glukagon), ktery se nasledné uklada v jatrech a mensi ¢ast také v pticn€ pruhované svaloviné. Vychytavanim glukézy bunikami se snizuje
jeji koncentrace v krvi, ¢imz se inhibuje inzulinova produkce.

V piipadég, Ze nema organismus dostatecny ptisun glukozy, jako napt. pii fyzické zatézi, hladovéni, dochdzi ke $tépeni zasob glykogenu. Pti
t€Zz81 hypoglykémii je stimulovana sekrece hormonu glukagonu — antagonisty inzulinu, ktery putuje ze slinivky krvi do jater. Zde urychluje
a katalyzuje rozklad makromolekuly glykogenu na jednotlivé molekuly glukézy (glykogenolyza), které rychle zvySuji hladinu cukru v Krvi.
Spravné fungovani systému inzulin - glukagon je podminkou pro pfirozeny pribéh glykémie, coz zajistuje zdravy metabolismus organismu.
Narus$eni tohoto systému vede k diabetu.

3.3 Slinivka briSni

Slinivka bfiSni, pancreas, je pfiblizné 22 - 26 cm s vahou 60 — 90 g, Sedé riizova lalo¢natéd Z14za, kterou diky svym funkcim fadime mezi
organy travici soustavy. Patii mezi zlazy s vnitini 1 vnéj$i sekreci. VéEtSina objemu tkané pankreatu je urcena k vyrobé pankreatické Stavy
(enzymy Stepici tuky, cukry, bilkoviny), kterd je nasledné odvadéna do dvanactniku. Pouze 1,5 % objemu pankreatu tvoii bunky, které produkuji
inzulin a glukagon, jeZ jsou secernovany do krve.



Pankreas probiha napti¢ celou dutinou bfisni pod brani¢ni klenbou a jatry, pted srdecnici (pars abdominalis aortae) a dolni dutou Zilou
(vena cava inferior), za zaludkem, mezi dvanactnikem a slezinou. Je ulozen za pobfiSnici (peritoneum) a proto byva oznacovan jako organ
retroperiteonealni.

Slinivku bfiS$ni miZeme rozd¢lit na 3 ¢asti:
X hlava (caput pancreatis): nejvétsi ¢ast pankreatu, nachazi se na pravé strané, ve vysi téla obratle L5. Hlava se pevné spojuje
s dvanactnikem, do né&jZ usti velky a maly vyvod panktreatu (ductus pancreaticus major et minor). Velky vyvod pankreatu sbira
pankreatickou §tavu z celého pankreatu a tésné pred vyusténim do dvanactniku
se spojuje se Zlucovymi cestami (ductus choledochus). Oba vyvody jsou

’
opatfeny vlastnimi kruhovymi svéraci a jednim spolecnym svéracem, které se )

| Télo

oteviraji pouze v pfitomnosti traveniny ve dvandctniku. Maly vyvod sbira (corpus pancreatis)

pankreatickou §t'avu pouze z horni ¢asti hlavy pankreatu. Incisura pancreatis je |

zafez na spodin¢ pankreatu mezi hlavou a télem a prochazi jim cévy vasa \

mesenterica superiora, které zasobi krvi stievo. Processus uncinatus je mala ¢ast \

hlavy pankreatu, ktera vybiha za vasa mesenterica superiora. { . - l
{ ‘\

X télo (corpus pancreatis): spojuje hlavu s ocasem, dosahuje az k levé [\ / I

ledviné. Na téle nachdzime hrbol tuber omentale, ktery je podminén | & ( \

prochdazejici aortou. ’ ‘ ‘

X ocas (cauda pancreatis): Zuzeny vybézek téla pankreatu (na jeho levé stran€) smétujici ke sleziné.

Pankreas je sloZen ze dvou funkénich jednotek:
= Pars exocrina pancreatis — exokrinni zlaza produkujici sekret s travicimi enzymy, ktery je vylu¢ovan do duodena.
» Pars endocrina pancreatis — endokrinni zlaza tvofena milionem Langerhansovych ostruvku, které jsou roztrouseny
v exokrinni tkani a produkuji hormony



Slinivka - pancreas




Zevné sekreéni Gast slinivky biisni produkuje aZ jeden litr pankreatické $tavy denng, kterd odtéka do duodena. Ugel pankreatické §tavy spociva
v neutralizaci kyselé zalude¢ni traveniny vytlacované do dvanactniku.
Tato Stava obsahuje tfi skupiny enzymi:

» Trypsinovy komplex slozeny z nékolika proteaz $tépicich bilkoviny a aktivuje se az v duodenu.

» Pankreaticka amylédza Stépici Skrob na jednoduché cukry, které jsou dalSimi enzymy rozkladany az na glukozu.

= Pankreaticka lipaza, ktera S$tépi emulgované tuky na glycerol a mastné kyseliny a aktivuje ji zluc.

4. KLASIFIKACE DM

Diabetes mellitus rozdélujeme na 2 zakladni typy:
» diabetes mellitus 1. typu — absolutni nedostatek inzulinu

» diabetes mellitus II. typu — relativni nedostatek inzulinu

Kromé zakladnich dvou typi diabetu existuje:
» gestacni diabetes mellitus

» ostatni specifické typy

Dale se klasifikuji i hrani¢ni poruchy metabolismu cukrii:
» zvysSena glykémie nalacno

» porusena gluk6zova tolerance



4.1 Diabetes mellitus I. typu

Byva oznacovan také jako inzulin-dependentni diabetes mellitus (IDDM) nebo juvenilni diabetes mellitus, protoze je nejcastéji
diagnostikovan kolem 15. roku zivota. DM L. typu vznikd v disledku selektivni destrukce B-bunék vlastnim imunitnim systémem, coz vede k
absolutnimu nedostatku inzulinu a dozivotni zavislosti na exogenni aplikaci inzulinu.

Ke zniceni B-bunék dochazi autoimunitnim procesem, tzn. poruchou imunitniho systému vzhledem K toleranci vlastnich bunék, proti nimz
vlastni télo vytvaii protilatky. B-lymfocyty oznac¢i svymi protilatkami B-bunky slinivky bfisni jako cizorodou cast téla (autoantigen), ¢imz je
nastartovana imunitni reakce. T-lymfocyty a makrofadgy takto oznacené bunky ni¢i. Pro¢ dochézi k poruse tolerance imunitniho systému vici
buiikdm vlastniho téla, neni dodnes zcela vysvétleno.

V détském veéku se vyskytuje nejcastéji v obdobi mezi 11 — 15 rokem bez rozdilu mezi dévcaty a chlapci, v mladSim véku je velmi vzécny.
Do 40 let se vyskytuje stejn¢ u obou pohlavi, ale nad 40 let jsou spiSe postizeny Zeny. Tento typ se tedy vyskytuje u déti a u dospélych do 40 let
véku. Vyskytuje se asi u 5 — 10 % ze vSech nemocnych timto onemocnénim.

Podle pti¢iny destrukce B-bunck rozliSujeme dva typy diabetu I. typu:
» autoimunitné podminény — nastartovan autoimunitni reakci

» idiopaticky — neznamy ptvod

Spoustécim mechanismem je nejpravdépodobnéji virova infekce, mohou to byt ptiusnice, zardénky, ale také infek¢éni mononukledza aj. Pro
rozvoj DM 1. typu je vzdy nutna geneticka predispozice. U tohoto typu DM byly prokézany ur¢it¢ HLA (human leukocyte antigens). JelikozZ ma
pankreas velkou sekre¢ni rezervu, k manifestaci diabetu dochazi az pti destrukci zhruba 80 % vSech B-bunck. Manifestaci mtize usnadnit veétsi
fyzicka 1 psychicka zatéz, infekce, virdza, trauma apod.



4.2 Diabetes mellitus 1. typu

Oznacovany také jako non-inzulin-dependentni (NIDDM). Diabetes mellitus II. typu je onemocnéni, které¢ je podminéno nerovnovahou
mezi sekreci a i¢inkem inzulinu v metabolismu glukdzy. To znamen4, ze slinivka produkuje nadbytek inzulinu, avsak jejich t€lo je na inzulin
vice ¢i méné ,,rezistentni* (relativni nedostatek).

Diabetes mellitus II. typu se vyskytuje ¢astéji nez diabetes 1. typu oznaCovan diabetem dosp€lych (manifestace po 40. roce zivota), avSak
vzhledem k soudasnému sedavému zpiisobu Zivota tuto nemoc mohou dostat i déti. Casto jsou vlohy k diabetu II. typu dédi¢né pienaseny
Z generace na generaci.

Léci se perordlnimi antidiabetiky, coz jsou usty podavané 1€ky, které zvysuji citlivost k inzulinu.

4.3 Gestacni diabetes mellitus

Jedna se o metabolickou poruchu, predev§im metabolismu cukri. Jejim hlavnim projevem je zvysSend hladina glykémie. Porucha je
zpiisobena kombinaci snizené citlivosti tkani v téle na piisobeni inzulinu (tzv. inzulinovou rezistenci) a nedostatecnou schopnosti slinivky
reagovat na zvySenou potiebu inzulinu v t€hotenstvi.

Postihuje asi okolo 18 % téhotnych Zen. Zacind vétSinou v druhé poloving t€¢hotenstvi a konci
porodem — odloucenim placenty. Nejpozdéji do konce Sestinedéli se porucha latkové vymeény zcela
normalizuje. U Zen se zvySenym rizikem, zejména obéznich, a také u téch, které mély cukrovku jiz v
ptedchozim téhotenstvi, se cukrovka miize objevit dfive, proto je v téchto ptipadech vhodné provést test
na cukrovku jiz v prvnim trimestru. Jsou-li vysledky v normé, test je nutné zopakovat mezi 24. - 28.
tydnem.

Mezi negativni faktory pro vznik diabetu v t€hotenstvi je vék. T€hotenska cukrovka je vzacna u Zen do
25 let véku, zatimco po 30. roku jeji vyskyt rapidné nartstd. Dal§imi nepfiznivymi faktory je obezita
a nedostatek pohybu.




Do souboru komplikaci u matky patii zvy$ené riziko infekci mocovych cest a genitalu, preeklampsie, v ¢asném té€hotenstvi (kdy je
zvysena senzibilita na inzulin) hrozi hypoglykémie.
Ve druh¢ poloving téhotenstvi v disledku ptibyvajici rezistence na inzulin se vyrazné zvysSuje jeho spotieba.

Nelécena gestacni cukrovka muze vést ke zvySenému poctu potratli, pied¢asny porod, vrozené vyvojové vady, syndrom dechové
nedostatecnosti novorozence, poporodni hypoglykémie.

4.4 Ostatni specifické typy

Dalsi vzacné typy diabetu mohou byt zplisobeny genetickym defektem B-bunék pankreatu, genetickym defektem struktury inzulinu nebo
chorobami pankreatu (onemocnénim exokrinniho pankreatu, endokrinopatie, chemikalie ¢i 1éky, infekce, atd.).

Do této skupiny fadime diabetes insipidus. Pfi tomto diabetu neni naruSena tvorba inzulinu ani jeho funkce. Dochézi k poruse vylucovani
antidiuretického hormonu (ADH), ktery reguluje tvorbu moci.

Klinicky se projevuje polyurii a velka ztrata tekutin vede k polydypsii. Polyurie hypotonické moci mize byt velice riznd, od mirné zvysené
(3 I/den) az po vyraznou (15 I/den). Taktéz polydypsie je u pacientl individualni. Pocit Zizné mize, ale také nemusi byt zachovan. Pti poruseném
pocitu zizné pacient nekompenzuje ztraty tekutin adekvatnim ptijmem a dochazi k dehydrataci, ktera miize byt smrtelna.

4.5 Hrani¢ni poruchy glukézové regulace

Mezi tyto poruchy fadime poruSeni glykémie nala¢no (n€kdy oznacovan jako prediabetes), coz je stav, pii kterém je hodnota glykémie
naméfena nalacno veétsi nebo rovna 5,6mmol/l a mensi nez 7,0mmol/l. U pacienta se zvysenou glykémii nalacno je potieba provést oralni
glukozovy tolerancni test (0GTT), aby se odhalila pfipadna porusena gluk6zova tolerance nebo diabetes mellitus.

Dale do této skupiny fadime poruchy glukozové tolerance. Jde o stav, kdy organismus reaguje na glukézovou zatéz. Hodnota glykémie je
2 hodiny po podani 75 g glukozy vyssi nebo rovna 7,8mmol/l a nizsi nez 11,1mmol/l.



4.6 Inzulinova rezistence

Inzulinovou rezistenci (IR) rozumime poruchu ucinku inzulinu v cilové tkani. Jde o stav, kdy normalni koncentrace volného plasmatického
inzulinu vyvola snizenou metabolickou odpovéd’. Porucha vedouci k IR mize byt lokalizovana kdekoliv kaskad¢ déji, které zajist'uji normalni
ucinek inzulinu.

Je to stav, kdy organy a tkané (zejména tukova tkan, jatra, kosterni svalstvo a srde¢ni sval) nejsou schopny piiméfené reagovat na inzulin.
Podkladem je zména struktury a funkce inzulinového receptoru nebo defekt postreceptorovych pochodti.

Postupné se zvySuji naroky na sekreci inzulinu, a to vede k hyperinzulinismu a muze dojit k situaci, kdy B-buiiky jiz nejsou schopny
vyrovnavat se s vy$S§imi naroky na sekreci inzulinu, dochazi k poruse glukézové rovnovahy, az k manifestaci DM 2. typu.

Mezi nejcastéjsi klinické ptiznaky IR patii hyperglykémie nala¢no a zvySeni jaterni glukoneogeneze (nedostatecné blokovana produkce
glukozy v jatrech). Pii tomto nedostatku glukdzy v jatrech dochdzi i ke zvysSeni volnych mastnych kyselin, které brzdi glukozu a jeji oxidaci.
Také dochazi k nedostate¢nému odsunu glukézy do tkani, zvlasté do svalid a tim i ke snizeni tvorby glykogenu ve svalech.

Etiologie IR neni zatim zcela zndma. Pravdépodobné se uplatiiuji genetické faktory, ale také vliv zevniho prostiedi. IR se objevuje stejné
U pacientli s normalni hmotnosti i obéznich.

Patologické snizeni inzulinové senzitivity je spojeno rozvojem celé fady zavaznych nemoci a chorobnych stavl. Hyperinzulinemie je
rizikovym faktorem pro vznik ischemické choroby srdecni u diabetiki i nediabetikti. Je pfitom nezavisla na ostatnich rizikovych faktorech.

4.7 Syndrom inzulinové rezistence

Tento pojem znamena soubor klinickych ptiznakl a biochemickych odchylek, které zvySuji riziko aterosklerozy. Byva také oznacovan jako
metabolicky syndrom.

Jde o sdruzeni obezity, arteridlni hypertenze, diabetu, vysokou hladinu triglyceridii a nizkou hladinu HDL cholesterolu, které¢ zhorSuje
progndzu nemocnych.

Vyskyt tohoto onemocnéni se objevuje asi u 20 — 30 % ceské populace. Projevy SRI jsou velmi pestré a jsou podminéné Sirokou Skalou
ucinki inzulinu. Podstatné je, ze IR nemusi byt vyjadiena na vSech metabolickych cestach, které inzulin ovliviiuje.



Toto onemocnéni ma vétSinou genetické dispozice podporujici ukladani energie do zasob a jeji nizky vydej. Rizikovymi faktory pro vznik
SIR jsou piejidani a obezita, nevhodné stravovani, mala fyzicka aktivita, stres, koufeni, n¢ktera farmaka a také hormonalni vlivy jako je
dyslipidémie, ektopické ukladani tuku, hyperglykémie, poruchy acidobazické rovnovahy ¢i rozvrat mineralového metabolismu.

5. ETIOPATOGENEZE
Ptic¢iny vzniku DM mohou byt zna¢né odlisné podle jednotlivych typi DM.

Pric¢iny vzniku diabetu mellitu 1. typu:
= nevhodna kombinace vrozenych genti
= faktory vn&jSiho prostredi (napf. vyssi vék matky, virus zardének, enteroviry, porod cisaiskym fezem, deficit vit. D, inkompatibilita
krevnich skupin, apod.)
= nevyvazena odpoveéd cytokinti.
Dependentni DM je mnohdy spojen s imunologicky podminénymi onemocnénimi jako je Adisonova choroba, celiakie, autoimunitni
tyreoiditida a pernicion6zni anémie.

Mezi pti¢iny DM 2. typu patfi:
nevhodné sloZeni stravy

nadmérny piijem kalorii

nedostate¢na fyzicka aktivita
obezita

podavani starSich druhli antihypertenziv a podavani psychofarmak
vyskyt hypertenze

L R

genetické faktory



6. KLINICKY OBRAZ

Diabetes mellitus se ve svych ranych stadiich vyrazné somaticky neprojevuje. U DM1 niceni B-bunék probiha latentné po mnoho mésict az
rokl do chvile, kdy je zni¢eno vice nez 80 % vSech B bunék a slinivka neni schopna zabezpecit spotfebu inzulinu v téle.

DM byva nejCastéji rozpoznan podle hladiny cukru v krvi. Normalni hladina se nazyva normoglykémie a pohybuje se kolem
3,3 — 6,6mmol/l, u diabetikd byva tato hladina zvysSena a nazyva se hyperglykémie.

Ptiznaky DM jsou:
» polyurie (Casté moceni, vice nez 2500 ml/den)
polydypsie (nadmérna ziznivost)
nykturie (¢asté moceni v no¢nich hodinach)
hubnuti pfi normalnim pfijmu potravy (nékdy oznacovan jako vI¢i hlad)
poruchy zrakové ostrosti
svédeéni ktize a poruchy hojeni kiize, opakujici se mykoézy
slabost, malatnost a tinava
bolest nebo kiece ve svalech
poruchy zrakové ostrosti
paradent6za, kazivost zubi
mikro- a makroangiopatie
ketonurie (acetonové latky v moci)
glykosurie (glukdza v moci)

VVVYVVYVYVVYVVYVYYVYYVYY

Pojem glykosurie oznacuje pritomnost cukru v moc¢i a ketonurie znaci ptfitomnost acetonu v moci. Glykosurie vznika, pokud hladina
krevniho cukru stoupne nad fyziologickou hladinu a ptestoupi-li tato hladina glykémie v krvi nad tzv. ledvinny prah pro glukézu, ledviny nejsou
schopny cukr v krvi udrzet, a ten se za¢ne vylu¢ovat do moce. Hodnota ledvinného prahu je individualni pro kazdého ¢lovéka a méni se v
prubéhu dne i béhem Zivota, primérné se pohybuje kolem 10mmol/I.



Ketonurie je pfitomnost acetonu v moci. Aceton vznikd v organismu pii vystupniované katabolické reakci. Tvofi se z mastnych kyselin pii
nedostatku inzulinu a pfedstavuje nahradni energeticky zdroj.
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