UNIVERZITA PALACKEHO V OLOMOUCI

Prirodovédecka fakulta

Katedra botaniky

Télesné sloZeni u diabetikiu 1. a 2. typu

BAKALARSKA PRACE
Autor: Pavlina Srbova
Studijni obor: Biologie — geografie
Forma studia: Prezenéni
Vedouci prace: Mgr. Ondiej Kapus, Ph.D.

Rok: 2021



PROHLASENI

ProhlaSuji, Ze jsem bakalafskou praci vypracovala samostatné za pouziti citované

literatury.

V Olomouci dNe ........evvvvvvvennnnns



PODEKOVANI

Touto cestou bych rada pod€kovala svému vedoucimu prace, Mgr. Ondfeji Kapusovi,

Ph.D., za odborné vedeni, cenné rady a pripominky pfi zpracovani této bakalarské prace.



Bibliograficka identifikace

Jméno a prijmeni: Pavlina Srbova

Nazev prace: T¢lesné slozeni u diabetikt 1. a 2. typu
Typ prace: Bakalaiska

Pracovisté: Katedra zoologie a ornitologicka laboratof
Vedouci prace: Mgr. Ondiej Kapus, Ph.D.

Roh obhajoby prace: 2021

Abstrakt: Tématem bakalaiské prace je télesné slozeni u diabetikii 1. a 2. typu.
Na zéklad¢ dostupné literatury je v praci uvedena obecna charakteristika onemocnéni
diabetes mellitus a obecna charakteristika télesného slozeni. Tyto informace jsou
nezbytné pro orientaci v dané problematice. Prace také popisuje jednotlivé modely
sloZeni téla a metody méfeni télesného slozeni. Cilem prace je zjistit, zda se télesné

sloZeni u obou typi diabetu mezi sebou vyznamné lisi.

Klicova slova: diabetes mellitus 1. typu, diabetes mellitus 2. typu, télesné slozeni,
obezita, inzulinovd rezistence, kardiovaskuldrni onemocnéni, dyslipidémie,

hypertenze
Pocet stran: 59
Pocet priloh: 5

Jazyk: Ceitina



Bibliographical identification

Autor’s first name and surname: Pavlina Srbova

Title: Body composition in type 1 and 2 diabetes mellitus
Type of thesis: Bachelor

Department: Department of Zoology and Lab of Ornithology
Supervisor: Mgr. Ondiej Kapus, Ph.D.

The year of presentation: 2021

Abstract: The topic of my Bachelor thesis is body composition in type 1 and type
2 diabetes mellitus. The general characteristics of diabetes mellitus and general
characteristics of body composition are presented in this work, which is based on
the available literature. These informations are necessary for orientation in the given
issue. This work also describes individual models of body composition and methods
of meassuring. Main goal of my thesis is to determine if the body composition of both

types differ and how much.

Keywords: type 1 diabetes mellitus, type 2 diabetes mellitus, body composition,

obesity, insulin resistence, cardiovascular disease, dyslipidemia, hypertension
Number of pages: 59
Number of appendices: 5

Language: Czech



L UVOQ e 8
P O 1 1 o T PO TRURTPPRPPI 9
3 Diabetes MEIlITUS........cciviiiicie s 10
3.1 HiStOTICKY VIVO] tiviiiiiiiiiiiiiee s 10
3.2 SHNIVKA BISNI ... 11
321 ANAIOMIE ... 11
I V4 1] (oo SRRSO 13

3.3 Charakteristika ONEMOCHENT ........ovviiiiiiiiiiii e 16
3.3.1  Prediabetes.......cccoiiiiiiii 17
3.3.2 Diabetes mellitus 1. typu (DML1) ......cceoveiiiiiiicieseece e 18
3.3.3 Diabetes mellitus 2. typu (DM2) ........cccviiieiiiiiieieece e 21
3.3.4  GeStalni diabELES ......veivveiiiiiiiiieiiee e 23
3.3.5  Ostatni typy diabetu.......cceeviiiiiiiiiiiieie e 24

4 TEIESNE SIOZENT ...cuviiiiiiiiiiiii e 27
4.1  Modely s1oZeni tela.........ccccviiriiiiiiiiiii 28
4.1.1 Dvoutroviiovy model sloZeni t€la............cccooviiiiiniiiiicnc e 28
4.1.2 Tiiaroviiovy model sloZeni t€la.........ccoovviviiiiiiiiiiiiciicc e 29
4.1.3 Ctytiroviiovy model S10Zeni t&la .........coooveererercircrieereeseseseseseeieae 29
4.1.4 Pétiurovitovy model sloZeni téla ..........ccooviiiiiiiiiiiiiiie 29

4.2  Metody méieni t€lesného SI0Zeni .........ccooveiiiviiiiiiiiesecc e 31
4.2.1  Antropometrick€ METNT.........cveiiriiiiiiiiiei e 32
4.2.2 BMI (Body Mass INAEX).......ccciueiiiiiieiieiiee et 32
4.2.3 CT (Computed TOMOGraphy) .....cccoevveiiiiiieiieecee s 33
4.2.4 MRI (Magnetic Resonance Imaging) ........ccocevverererienieeneneseneseseniens 33

4.2.5 HydrodenzitOmMetrie .......ccccviiiiiieieiee e 34



4.2.6  Pletysmografie (ADP) .......cccviieiieieiiese e 34

4.2.7 Bioelektrickd impedan¢ni analyza (BIA) .......cccooiviiiiiiiiiiicieee 34
4.2.8 Dualni emisni rentgenova absorpciometrie (DEXA) ........cccoovviviiienne 35

5 Télesné slozeni u diabetikll.........cocviiiiiiiiiiie e 36
5.1 Télesné sloZeni U DM ......coooiiiiiiiiiiie e 40
5.1.1 Hypertenze u pacientli S DML .......c.cccoiiiiiiiiiiiiiiieeeee 41

5.2 Télesné slozeni U DM2 .......ccociiiiiiiiiiiiie e 42
5.2.1 Rozdily mezi télesnym slozenim u muzi a Zzen s DM2 ...........ccccoevee 42
5.2.2 Obezitau pacientll S DM2 ..o 42
5.2.3 Hypertenze u pacientli S DM2.........cccooiiiiiiiiiiiiiieeeseeeee 45

6 Rozdily mezi té€lesnym slozenim u DM 1. a 2. typu.....cccooeviiiiieiiiiciiciee 46
6.1 Diabetes a kardiovaskuldrni onemocneni ..........cccceevvereiiiieiieniec e 46

7 Didaktickd analyza tématu PraCe .........ccceervieiieiiiiiierie e 48
8 ZAVET ottt 49
D ZANOJE ettt 50
10 PHIORY oot 54
10.1  Seznam OBTAZKUL: .......ooiuieiiiiiie e 54
10.2  Seznam tabUIEK: .........coooiiii e 54
10.3  SezNAM ZKIAtEK: ........ooveiiiiiiei e 55
10.4  Pracovni list pro studenty...........cccooviiiiiiiiiniinie i 56

10.5  Reseni k pracovnimu listu pro StUOENta............cc.ovvvvcvceeceerererersieieae 58



1 Uvod

Diabetes mellitus je chronické metabolické onemocnéni, které je charakterizovano
hyperglykemii. Hyperglykemie, neboli vysoka hladina cukru v Krvi, je zpusobena
absolutnim ¢i relativnim nedostatkem inzulinu v téle. U diabetikli 1. typu neni inzulin
vétSinou produkovan viibec, takze maji absolutni nedostatek inzulinu. U diabetik 2. typu
je inzulin sice produkovan, ale v nedostateéném mnozstvi. Vyskyt diabetu v populaci
neustale nariista, a zejména V zavislosti na negativnich jevech soucasné¢ho zpiisobu
Zivota, je pokladan za civiliza¢ni onemocnéni. Mezi negativni jevy fadime napf. stres,
sedavé zaméstnani a nizkou fyzickou aktivitu, tedy nezdravy zivotni styl, ktery ¢asto vede
k obezité. Dle Mezinarodni diabetologické federace (IDF) se pocet diabetiki na svété
odhaduje pfiblizné na 463 milionti a v Evropé na 60 miliontl. V Ceské republice dosahuji

pocty diabetikl téméf jednoho milionu, tzn. Ze az 10 % populace trpi timto onemocnénim.

Spolu s diabetem je ¢asto spojovana obezita. Je v§eobecné znamo, Ze obezita zvysuje
riziko vyskytu metabolickych, kardiovaskularnich a nddorovych onemocnéni. Obezita
je zvétSené mnozstvi tukové tkdné zplsobené nadmérnym piijmem a nedostateCnym
vydejem energie. Stupen a typ obezity se nejéastéji stanovuje dle BMI a obvodu pasu
(cukrovka.cz). Obezita vede k inzulinové rezistenci a je nejcastéjsi pric¢inou vzniku
diabetu 2. typu. U téchto jedincti je nutna redukce télesné hmotnosti, ktera soucasné vede

K lepsi kontrole krevniho tlaku, glycidového i lipidového metabolismu.

Distribuce tukti i celkova adipozita tzce souvisi s diabetem, rizikem vzniku
kardiovaskularnich chorob, vysokym krevnim tlakem a s onemocnénim pohybového
aparatu. Méfeni télesného tuku muize byt kvantitativni 1 kvalitativni, pficemZz méteni
je bud’ antropometrické nebo je zaloZzeno na zobrazovacich metodach. Antropometrie
je soubor technik méfeni lidského téla, je to jednoducha a spolehliva metoda. Cilem
antropometrickych meéteni je stanoveni indexu télesné hmotnosti (BMI) a stanoveni
obezity v bii$ni oblasti, tedy méfeni obvodu pasu (szu.cz). Mezi dalsi metody méfeni
télesného sloZeni patfi hydrodenzitometrie a pletysmografie, které jsou zaloZeny
na dvouslozkovém modelu té€la a méti celkovou télesnou hmotu. Méfeni télesného sloZeni
je provadeéno také formou termografické metody CT nebo zobrazovaci metodou MRI.
Finan¢né nejdostupnéjsi metodou meéteni je bioelektrickd impedancni analyza (BIA)
nebo dvourozmérna zobrazovaci technika DEXA. Neexistuje jedina univerzalné

doporuc¢ena metoda pro hodnoceni slozeni téla, protoze kazda ma své vyhody a nevyhody.
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2 Cile prace

Hlavnim cilem této bakalaiské prace je souhrnné definovat télesné sloZeni u diabetikti
1. a 2. typu a zjistit, zda se tyto dva typy mezi sebou vyznamné lisi. Dil¢im cilem bude
reSerSe souCasné literatury na toto téma. V praci se zaméiime taky na obecnou
charakteristiku diabetu, pfedstavime si zakladni typy onemocnéni a anatomii a fyziologii
slinivky bii$ni, ktera je dulezita pro orientaci v dané problematice. Nezbytnou soucasti
prace je také obecna charakteristika télesného slozeni, modely slozeni téla a metody

méfeni télesného slozeni.



3 Diabetes mellitus

Diabetes mellitus je latinsky nazev pro tplavici cukrovou, Casto se pouziva také
zkraceny nazev — cukrovka. Onemocnéni je charakterizovano trvale zvysenou hladinou
glukézy v krvi, ktera je zplsobena nedostateénym mnozstvim inzulinu nebo jeho
neucinnosti (Richards a Edwards, 2003). T¢lo ma problém se zpracovanim zivin, dochézi
k nerovnovaze piijmu a vyuziti glukozy, které nesta¢i kryt metabolické pozadavky
metabolismu. Dusledkem je pak ubytek télesné hmotnosti, svalova slabost, vétsi pocit

zizng, ¢asté moceni a zvySena hladina glukozy v krvi (Doenges a Moorhouse, 1996).
3.1 Historicky vyvoj

Prvni pisemné zminky o diabetes pochazeji ze starovéku, kdy Georg Ebers objevil
v roce 1862 v egyptské hrobce papyrus, ktery popisuje diabetes jako vzacnou chorobu,
ktera vede k trvalému pocitu zizné€, nutnosti piti velkého mnozstvi tekutin, radikalnimu
hubnuti a nepfijemnému zapachu z Gst. Tato nemoc vedla az ke smrti, protoze ji lidé
neuméli vylécit. Na Eberse pozd¢ji navazal Areteus z Kappadokie, ktery poprvé pouzil
vyraz diabetes a dalsi poznatky piipojil Galén z Pergamonu, ktery povazoval za pficinu
onemocnéni ledviny (Skrha, 2009). Mezi dal3i zemé, kde se v prvnim tisicileti naseho
letopoétu rozsifily zaznamy o cukrovce, bylo staré Recko, oblast star¢ho Rima, Indie
a Cina (Kopecky, 2000). S vyznamnymi poznatky piisel az v novovéku, konkrétné
v 16. stoleti, Philippus Aureolus Theophrastus Bombastus von Hohenhem, ktery
uvazoval o diabetu jako o celkovém onemocnéni, nikoliv jenom jako o nemoci ledvin,
jak tvrdil Galén. V roce 1674 Thomas Willis poprvé ptidava adjektivam — mellitus,
a povazuje diabetes za onemocnéni krve, protoze cukr se podle n¢j nejdiive vyskytuje

pravé v krvi a az poté v modi (Skrha, 2009).

V roce 1869 objevil Paul Langerhans shluky specializovanych bun¢k ve slinivce
bfisni, které byly nazvany podle néj. BohuZel nebyla jasna jejich uloha. Pozdéji Edward
Sharpey-Schafer pftisel na to, ze latka, ktera je nezbytna pro metabolismus sacharidd
vznika pravé v Langerhansovych ostruvcich. Nazval ji proto insulin, z latinského insulina
tj. ostrov (Kopecky, 2000). V roce 1921 kanadsky chirurg Frederick Banting a jeho
asistent Charles Best zkouseli vylécit diabetes u psi. Pomoci odebraného extraktu
injek¢ni stiikackou ze slinivky zdravého jedince, ktery pak vpravili do téla nemocného
psa se jim podafilo docilit zfetelného poklesu glykemie. O dva roky pozdé¢ji Eli Lilly

a spolecnost zahgjili komeréni vyrobu produktu, ktery je dnes znam jako inzulin
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(Olczuk a Priefer, 2018). V roce 1926 byl ziskan krystalicky inzulin a o deset let pozdéji
inzulin s prodlouZzenym efektem. Od té doby se zacaly pouzivat dlouhodobé puisobici
inzuliny, které nevedly k dostatetné kompenzaci diabetu. V 70. letech 20. stoleti
byl ziskan prvni chromatograficky ¢istény inzulin a od roku 1978 se zacal vyrabét lidsky

inzulin (Skrha, 2009).

V kratkém &ase byl inzulin rozsifen po celém svété. Konkrétné v Ceskoslovensku
se s inzulinoterapii zacalo jiz v roce 1923. Zpocatku vznikaly problémy s dostupnosti
inzulinovych preparati a rovnéz nebylo jednoduché prizptisobovani davek v navaznosti
na ptijem potravy. Casto byla kladena otédzka, do jaké miry mohou pacienti svoji 1é¢bu
provadét samostatné. Naptiklad v Japonsku trvalo az do roku 1981, nez byla legalizovana
samostatna aplikace inzulinu pacientem (Kopecky, 2000). V 90. letech 20. stoleti se jiz
rozvijel inzulin s kratkodobym i dlouhodobym piisobenim (Skrha, 2009). Na pielomu
20. a 21. stoleti zacal vyvoj inzulinovych pump, které mély nahradit inzulinové injekce

a pera a mé&ly 1épe napodobit fyziologickou bazalni produkci inzulinu (medtronic.cz).

3.2 Slinivka bfiSni

Slinivka bfisni, latinsky pankreas, je druhou nejvétsi zlazou traviciho systému, ktera
se sklada ze dvou, funkéné 1 stavebné zcela rozdilnych ¢asti. Prvni ¢asti jsou exokrinni
zlazy vylucujici pankreatickou $tavu, kterd odtékd vyvodem slinivky do dvanactniku.
Druhou ¢asti jsou endokrinni zZlazy, jejichz funkci zastdvaji Langerhansovy ostrivky

(Dylevsky, 2000).
3.2.1 Anatomie

Pankreas se nachazi v horni ¢asti bficha za Zaludkem a je soucasti gastrointestinalniho
systému, ktery tvoii a vylu€uje travici enzymy do stieva a také do endokrinniho organu,
ktery tvofi a vylucuje hormony do krve (Longnecker, 2014). Slinivka je protahly organ,
jeho délka je 14-18 cm (Jelinek a Zichacek, 2014). Kimura (2000) uvadi, ze velikost

pankreatu je rovna poloving lidské ruky a vazi asi 100 g.

Hlava slinivky lezi ve smyc¢ce dvanactniku pii vystupu ze Zaludku, ocas leZi poblizZ
hilu sleziny a leZi dozadu od distalni ¢asti Zaludku mezi ocasem a krkem. Cést pankreatu,
ktera lezi pted aortou je ponékud tenci, néz sousedni ¢asti. Tato ¢ast je nékdy oznacovana

jako krk slinivky a oznacuje spojeni hlavy a téla (Kimura, 2000).
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Hlava Krk Télo Ocas
pankreatu pankreatu pankreatu  pankreatu

Obrazek 1 Ulozent pankreatu v brisni dutiné
zdroj: upraveno dle Atlas of Human Anatomy

Zluovod

Pankreaticky vyvod

Obrazek 2 Anatomie slinivky brisni
zdroj: upraveno dle Atlas of Human Anatomy
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3.2.2 Fyziologie

Lidsky pankreas je rozdélen na 2 funkc¢ni jednotky. Prvni funk¢ni jednotkou jsou
exokrinni zlazy, které produkuji travici enzymy a hydrogenuhli¢itan sodny. Druhou
funkéni jednotkou jsou endokrinni zlazy, které uvoliuji hormony, které reguluji

metabolismus (Chang a Leung, 2014).

Exokrinni Zlazy jsou slozené z pankreatickych acinarnich bunék® a kanalki. Zakladni
stavebni jednotkou je acinus, ktery ma hroznovity tvar a je tvofen 6—8 acinarnimi
butikami (Bernard, 1994). Zlazy s vngjsi sekreci produkuji dtlezité travici enzymy, které
zahrnuji trypsin a chymotrypsin pro traveni proteinl, amylazu pro straveni sacharida
a lipazu k odbouravani tukti. Po vstupu jidla do Zaludku se pankreatické $tavy uvolni
do kanalt, které kulminuji v hlavnim pankreatickém kanalu. Pankreaticky kanal
je napojen na zluovod a tvofi tzv. Vaterovu ampulku, kterd se nachazi v prvni ¢asti
tenkého stieva duodena. Pankreatické Zlazy se uvoliuji do dvanéctniku a spolu se zluci

napomahaji t€lu travit tuky, sacharidy a bilkoviny (columbiasurgery.org).

wev

ostrivky, které zaujimaji asi 2-3 % hmoty zlazy, ve které jsou roztrouSeny
(Barto$ a kol., 2000). U zdravého, dospélého jedince obsahuje pankreas asi 1 milion
ostravkii, kazdy znich pak obsahuje piiblizn€é 3000 endokrinnich bunék
(Andé¢l a kol., 2001). Tyto buniky jsou od exokrinni tkdn¢ pankreatu oddéleny tenkym
kolagennim pouzdrem. Ostrlivky jsou piimo zasobovany arteridlni krvi, dostavaji
5-10x vice krve na objemovou jednotku neZ exokrinni tkdn pankreatu
(Bartos$ a kol., 2000). Na zaklad¢ rtizné struktury a funkce se v ostriivku rozeznavaji
4 zakladni bunétné typy: A-bunky (alfa), které produkuji glukagon, B-bunky (beta)
produkujici inzulin, D-bunky (delta), které produkuji somatostatin a PP-buiky
produkujici pankreaticky polypeptid. Produkty menSich bun€k D1 a P jsou zatim
neznamé (And¢l a kol., 2001). Nejdiive se vyviji A-bunky, dale pak B a PP-buriky a jako
posledni se vyvijeji D-buniky. Ve vyvoji od embrya po dospélost dochazi k navySovani
poctu ostruvki, ale v obdobi od narozeni k dospélosti dochazi ke zmenseni objemu

ostrivkll ve vztahu k exokrinnimu pankreatu. To znamend, Ze pfi narozeni ostrivky

1 Acinarni buiiky jsou exokrinni bufiky slinivky b¥i$ni, které produkuji a transportuji enzymy, které se
dostavaji do dvanactniku, kde napomahaji pfi traveni potravy
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obsahuji asi 20 % pankreatické¢ tkéan¢, u déti do 11 let dochézi ke snizeni na
7,5 % a v dospélosti se tato hodnota pohybuje kolem 2 % (Bartos a kol., 2000).

1. buiika Langerhansova
ostruvku

alfa-buika
beta-buika
delta-buiika

zevné sekrecni tkan

aprwn

Obrazek 3 Stavba tkané slinivky brisni
zdroj: upraveno dle Atlas of Human Anatomy

Acinarni
bunky
Langerhansuv
Interlobularni ostrivek
vyvod

Obrazek 4 Preparat tkané slinivky brisni
zdroj: upraveno dle Atlas of Human Anatomy
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Mezi nejvyznamngjsi bunééné typy fadime alfa a beta buniky, které produkuji hormony

inzulin a glukagon.
Inzulin

Inzulin je jediny glukoregula¢ni hormon, ktery je uznavany. Jedna
se o tzv. proteohormon, tedy o hormon, jehoz molekuly jsou tvofeny peptidy nebo
proteiny a typické pro néj je, ze jeden fetézec aminokyselin je del$i nez ten druhy.
Nejdiive dochazi k syntéze pre-proinzulinu, ktery se tvofi v ribozomech a z néj nasledné
ucinkem proteaz v endoplazmatickém retikulu vznika proinzulin. Proinzulin je tvofen
A a B fetézci, které jsou spojeny peptidem, tzv. C-peptid (connecting peptid)
(Barto$ a kol., 2000). Retézec A obsahuje 21 aminokyselin a fetézec B je sloZen
ze 30 aminokyselin (Andél a kol.,, 2001). Proinzulin je nasledné transportovan
a v Golgiho aparatu se pomoci proteaz rozstépi na C-peptid a inzulin. Cely tento proces
trva piiblizné¢ 30-120 minut. Aby doslo k syntéze pre-proinzulinu, musi dojit k vzestupu

ATP, ktery je navozen glukdzou a dal§imi zivinami (Bartos a kol., 2000).

~ 00000000 A
- 0,

1. Retézec A
2. C-peptid
3. Retézec B

Proinzulin

Obrazek 5 Schéma proinzulinu, inzulinu a C-peptidu
zdroj: upraveno dle Bartos a kol., 2000

Jeho zasadni funkci je regulace hladiny cukru v krvi (glykemie). Podstatou této
regulace je, Zze inzulin dokaZe zvySovat propustnost tkanovych bunék pro glukozu
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a aminokyseliny, a tim padem mohou byt glukdza i aminokyseliny vyuZity pfi bunééném
metabolismu. Hlavnim mistem pusobeni je tkan jater, svalova a tukova tkan
(Dylevsky, 2000). Inzulin je degradovan ruznymi tkanémi, z¢asti je vylu¢ovan moci.
Poruchy jeho sekrece a ti¢innosti vedou k porucham glukézové tolerance, ¢asto dochazi

ke vzniku diabetu (Perusicova, 2004).

Hladina glykemie u zdravého dospélého <clovéka se pohybuje v rozmezi
3,3-6,1 mmol/l (Wagner, 2008). Pokud glykemie klesa pod spodni hrani¢ni hodnotu,
jedna se o hypoglykemii, tedy o stav s nizkou hladinou cukru v krvi, opacnému procesu
fikame hyperglykemie. Pokud dojde ke zvySeni mnozstvi cukru v Krvi, dojde K ptechodu
vice cukru do tkani a jeho hladina v krvi poklesne. Dojde-li k tomu, ze mnozstvi inzulinu

Vv krvi je malé, cukr nemuze vstupovat do tkani a hromadi se v krvi (Dylevsky, 2000).
Glukagon

Druhym hormonem slinivky bfisni je glukagon, ktery je tvofen v alfa—bunkach
Langerhansovych ostravku, tvofi fadu 29 aminokyselin a je zpracovany z proglukagonu
(Jiang a Zhang, 2003). Jeho funkce je piesné opaéna, nez u inzulinu — zvysuje hladinu
cukru v krvi. Sekrece glukagonu se zvysuje i pfi hladovéni. Hlavnim cilovym organem
jeho pisobeni je tukova tkan a jatra (Stieda, 1985). Dalsi funkci glukagonu v jatrech
je spousténi ketogeneze, tvori se ketolatky, které pozdéji slouzi jako alternativni zdroj
energie. Pfi iplném nedostatku inzulinu, napf. pokud u ¢lovéka neni rozpoznan diabetes,
je tvorba ketolatek glukagonem vystupiiovand natolik, ze dochdzi az k rozvoji

ketoacidozy? (Edelsberger, 2009).

3.3 Charakteristika onemocnéni

Diabetes mellitus neboli cukrovka je dozivotni, ale 1éCitelna choroba. Je to chronické,
etiopatogeneticky heterogenni onemocnéni, jehoz spoleénym rysem je hyperglykemie
(Svacina, 2010a). Je znamo, Ze cukrovka vede k vysoké morbidité, invalidité i mortalité
ve vSech zemich svéta (Bartos a kol., 2000). Podle Mezinarodni diabetologické federace
(IDF) se pocet diabetikii na svété odhaduje pfiblizné na 463 miliont a v Evropé
na 60 miliond. V Ceské republice dosahuji poéty diabetikii téméf jednoho milionu,

tzn. ze az 10 % populace trpi timto onemocnénim. Ceské republika dokonce drzi prvni

2 Ketoaciddza je Zivot ohrozujici stav, ktery postihuje lidi s diabetem 1.typu. Je to stav, kdy t&lu tplné& chybi
inzulin nebo jej ma nedostatek.

16



misto na evropském zebticku v poctu nemocnych diabetem v celé populaci. Kazdy rok
noveé onemocni az 60 tisic lidi a v souvislosti s cukrovkou zde zemie 22 tisic pacientd.
Problémy s nartstem vyskytu diabetu maji i jiné zemé&, napt. USA, kde diabetem trpi
piiblizn¢ 27 milionti obyvatel a u dalSich 67 milion se jesté nevyskytuji symptomy,
ale jiz maji zvySenou glykemii. Na celém svété umie na vysokou hladinu cukru v Krvi
témer 3,4 milionu lidi ro¢né. Asi 80 % téchto imrti se vyskytuje v zemich s nizkymi nebo
sttednimi pfijmy a skoro polovinu tvofi lidé mladsi 70 let. Dle Svétové zdravotnické

organizace (WHO) dojde v letech 2005-2030 ke zdvojnasobeni po¢tu imrti na cukrovku.

V poslednich letech se stdle hovoii o diabetu jako o epidemicky se Sitici hrozbé
zapadni civilizace. Statistiky hovoii také o prudkém naristu vyskytu organovych
komplikact, které souvisi s diagnézou cukrovky. Jako nejvétsi problém se jevi diabetické
nefropatie, diabetické nohy a retinopatie. Nartist mize byt vysvétlen napf. starnutim
diabetické populace a do jisté miry také zlepSenou diagnostikou komplikaci. Nicmén¢ ani
zlepseni terapie diabetu, stile nova antidiabetika ani preventivni 1é€ba rizikovych faktort,
zejména krevniho tlaku a dyslipidémie®, nevede k poklesu vyskytu komplikaci. Navic
u diabetu 2. typu casto dochazi k diagnéze diabetu az v dobé, kdy jiz doslo k pomérné
zavaznému a ireverzibilnimu orgdnovému a cévnimu poskozeni. Zejména
U inzulinorezistentnich nemocnych dochazi ke kumulaci rizikovych faktord, které ptisobi

daleko dfive, nez se diabetes viibec projevi (Kvapil, 2012).

Toto onemocnéni ma rizné klinické formy. Kazda forma diabetu ma rozdilné pticiny
a pivod vzniku, ¢aste¢né riizné klinické projevy i priabeh. Spoleénym rysem vsech typt
cukrovky je komplexni porucha metabolismu s hyperglykemii (Svacina, 2010a).
V soucasné dobé je diabetes délen na DM 1. typu, DM 2. typu, gestacni DM a ostatni
specifické typy diabetu.

3.3.1 Prediabetes

Existuje i tzv. prediabetes. Je to stav, kdy se hodnoty glykemie pohybuji v hrani¢nich
hodnotéch, ale jeSté nejsou diagnostikovany jako diabetes. Jsou definovany 2 formy.
V prvnim piipadé mluvime o zvySené glykemii nalacno, glykemie se pohybuje

v hodnotach 5,6-6,9 mmol/l. Ve druhém piipadé se jedna o poruchu glukdzové tolerance,

% Dyslipidémie neboli zvySeny cholesterol v krvi je soubor metabolickych onemocnéni, kterd jsou
charakterizovana zvysenymi koncentracemi lipidi nebo lipoproteinti v plazmé v dusledku jejich zvysené
syntézy nebo snizeného odbouravani.
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hodnoty se 2 hodiny po podani glukézy pii ordlnim gluk6zovém tolerancnim testu
(0GTT) pohybuji vrozmezi 7,8—11 mmol/l. Pokud pacient nema zadné klinické
ptiznaky, ale ma zvySenou hladinu cukru v krvi, je nutné, aby byla diagn6za diabetu
potvrzena nebo vyloucena provedenim oralniho glukézového tolerancniho testu.
Pii oGTT se méii glykemie Vv plazmé Zilni krve nalaéno? a 2 hodiny po vypiti
75 g glukozy. Pokud je glykemie vyssi nez 7 mmol/l, je diagnéza diabetu potvrzena
a Vv testovani jiz neni nutné pokraCovat. Pokud je ale hodnota glykemie nala¢no nizsi nez
7,1 mmol/l rozhoduje o vysledku glykemie naméfena 2 hodiny po vypiti roztoku glukézy.
Az tyto vysledky ur¢i, ze se bud’ nejedna o diabetika — hodnoty glykemie jsou
<7,8 mmol/l nebo Ze se jedna o pacienta s poruSenou glukézovou toleranci — hodnoty
glykemie jsou >7,8 a <11,1 mmol/l nebo jde o pacienta, ktery ma diagnostikovan diabetes
— hodnoty glykemie jsou >11,1 mmol/l (Haluzik a kol., 2013).

3.3.2 Diabetes mellitus 1. typu (DM1)

Tento typ diabetu se také oznacuje jako inzulinsenzitivni nebo inzulindependentni.
Pacientiim s touto formou diabetu zcela nebo témét uplné chybi vlastni inzulin v disledku
znieni vSech Langerhansovych ostravka pankreatu (Svacina, 2010a). DM1 je
autoimunitni onemocnéni, které se rozviji u geneticky predisponovaného jedince.
Vyvolavajicim podnétem vzniku muze byt napi. virové infekce (zejména enteroviry),
které spusti fetézec déju, v nichz jsou urcité télu vlastni molekuly rozpoznavany jako
cizorody material, tedy autoantigeny, proti nimz se zafnou vytvaret protilatky
(autoprotilatky). Agresivni infiltrace Langerhansovych ostrivkl lymfocyty je ukazatelem
probihajici destrukce. Typickym piiznakem zéanétlivych zmén pro destruktivni typ
inzulitidy® je uvolnéni cytokinini, zejména interleukinu 1 (IL-1), interleukinu 6 (IL-6) a
tumor nekorzujiciho faktoru a (TNF-a). Postupné tak dochazi k destrukci B-bun¢k. Tento
proces je provazen zvySenou tvorbou reaktivnich forem kysliku na molekularni Grovni

(Perusicova a kol., 2005).

Prevalence onemocnéni je pomérné nizka. V celé Ceské republice trpi DM piiblizné
60 tisic jedinct (cukrovka.cz). Obecné je znamo, ze DM1 patii k nemocem s nejvétsimi

rozdily ve vyskytu. Mezi zemémi, kde je nejvice Casty (napf. Skandinavie) a nejméné

4 Pacient musi byt la¢ny miniméln& 8 hodin a mé¥eni by se mélo alespoti dvakrat opakovat.
% Inzulitida je zan&t Langerhansovych ostriivki, ktery je obvykle autoimunitniho ptivodu a vede k destrukci
avzniku DM1.
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Zasty (napt. Cina) je pomér az 1:400. Na vyskyt nemoci nemé vliv prostiedi a nelze
ani geneticky vysvétlit. Jedinym moznym vysvétlenim je interakce genl s dietnimi
a infek¢nimi vlivy (Svacina, 2010a). Co se tyka Evropy, nejvice nemocnych se vyskytuje
v severni Evropé, méné ve stfedni a nejméné v jizni. Tento typ se projevuje v détském
veéku, nejcastéji mezi 12.—15. rokem zivota, poté v dobé dospivani a do 30 let veku.
Paul Zimmet vSak v 90. letech 20. stoleti diirazn¢ upozornil, Ze po 35. roce vznikne vice
nez polovina vSech pfipadi DM1 a nazyva ji LADA (latent autoimmune diabetes
in adults). Jedinci stimto typem jsou cCasto Spatné klasifikovani jako
non-inzulidependentni, tedy jako diabetici 2. typu a jsou zpocatku 1éCeni pouze pomoci
diet, pozd¢ji jsou nasazeny antidiabetika a nakonec je nezbytna 1é¢ba inzulinem.
DMI se tedy objevuje napfi¢ vSemi vékovymi kategoriemi, akorat u déti a mladeze ma
jedincti miize byt nejprve klasifikovan jako DM2 a postupem ¢asu dochazi k zhor§ovani
laboratornich ukazateld a jedinec se pozvolna stdva pln€¢ zavisly na inzulinu

(Andél a kol., 2001).
Piiciny vzniku

Diabetes mellitus je multifaktorialni onemocnéni, tzn. ze se na jeho vzniku podili vice
pfi¢in. Oba hlavni typy (DMI1 a DM2) jsou dédicné. Jedna se o polygenni dédicnost,
na vin¢ je tedy vice gend. Kromé genetické vybavy hraji roli 1 rizikové faktory, které

mizeme sami ovlivnit (dialiga.cz).
Pi#ic¢iny vzniku DM1

Pfi¢ina vzniku DM1 zatim neni zndmda. MiZe se jednat o nepfiméfenou reakci
organismu na n¢které faktory prostiedi u osob, které k tomu maji vlohy. Takovych
faktorti miize byt vice, napf. bakterialni ¢i virové infekce, slozky potravy (napfi. obiloviny
nebo lepek) nebo toxiny v ovzdusi (nitrosaminy). Ty mohou néjakym zptisobem poskodit
B3-bunky slinivky a télo pak reaguje nepfiméefené na pritomnost takto poskozenych bun&k
(cukrovka.cz). V 80. letech minulého stoleti navrhl Eisenbarth model imunitni formy
DMI1. Tento model pfedpoklada, Ze se kazdy rodi s urCitou mirou nachylnosti k DM1.
Pro nékteré jedince je tato nachylnost vysoka, pro ostatni velmi nizkd. Nachylnost
je do zna¢né miry zdédéna a sidli prevazné v genotypech HLA-DR a HLA-DQ a v mensi
mife v dal§ich genetickych lokusech nazyvanych IDDM (inzulindependentni diabetes

mellitus) (Daneman, 2006).
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Hledéani miry rizika u jednotlivych déti z diabetickych rodin je zalozeno na stanoveni
organové specifickych protilatek IA-2, IAA a antiGAD. Ty jsou nejspolehlivéjSim
znamym odrazem probihajiciho autoimunitniho procesu namiifené¢ho proti B-buitkam.
Diky témto protilaitkdm je mozné urcCit moznou miru rizika, ale ne u vSech jedinct
S probihajicim autoimunitnim procesem se v budoucim zivoté diabetes skutec¢né projevi.
Idealni prevenci DM1 by bylo zavedeni novorozeneckého screeningu. Rizikové jedince
zatim muzeme identifikovat jen diky vyskytu DM1 v roding, kde je zndmo vysoké

empirické riziko (viz tab.1) (And¢l a kol., 2001).

Tabulka 1 Empiricka rizika vzniku diabetu u zdravého ditéte

BéZna Ceska populace 1:2000
Sourozenec diabetického ditéte 1:20
Dité otce s diabetem 1. typu 1:13
Dité matky s diabetem 1. typu 1:30

Zdroj: Andeél a kol., 2001

Projevy DM1

Vétsina diagnostikovanych pacienti s DM1 vyhledava Iékate pro klinickou
symptomatologii s klasickymi piiznaky jako je polyurie®, polydipsie’ a ubytek hmotnosti.
Casto byva také pfitomna napadna unavnost. U mensich déti se DM1 muZe projevit
i prechodnou sekundarni no¢ni enurézou®. Rodice téchto déti uvadéji, ze piiznaky trvaji
nejcastéji 2—4 tydny pied stanovenim diagnézy. U velkého mnoZstvi déti navazuji prvni
projevy diabetu na prodélany interkurentni infekt, ktery ptrechodné zvySuje naroky
na inzulinovou sekreci a u jedince s hraniéni inzulinopenii® vyvolava prvni vyznamnou
hyperglykemii. Mozna proto je vyss§i incidence nové manifestace détského diabetu
zaznamenavana v Unoru, bieznu, zafi a fijnu, protoze jsou to mésice hojného vyskytu
respiraénich infektti. Rada pozorovani naznacuje, Ze projevy cukrovky nastavaji v dobg,
kdy jiz bylo autoimunitnim procesem zni¢eno 80-85 % puvodniho poctu B-bunck
(Andél a kol., 2001). Spoustécim mechanismem, ktery navodi autoimunitni proces

je pravdépodobné virova infekce nebo styk sjinym exogennim nebo endogennim

® Stav, kdy jedinec vyluduje nadmérné mnozstvi mo¢i (vice nez 2,5 1 /den).

7 Stav neustalého pocitu Zizné, jedinec ¢asto a vydatné pije.

8 Enuréza je nekontrolovatelny unik mo¢i v obdobi, kdy by dit& jiz mélo byt schopno svou mikci
kontrolovat, sekundarni enuréza je opakované pomoceni po pfedchozim suchém intervalu.

® Nedostatek nebo tplné vymizeni inzulinu.
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Cinitelem. Pokracujici inzulitida vede postupné k uplné destrukci B-bun€k a zaniku

sekrece inzulinu (Bartos a kol., 2000).

Pokud nejsou tyto piiznaky rozpoznany vcas, rozvijeji se u déti klinické projevy
diabetické ketoacidozy — =zvraceni, extrémni zizen, dehydratace, bolesti bficha,
acetonemicky zapach z tist a Kussmaulovo dychani'. K pozdéjsimu rozpoznani dochézi
nejcastéji u déti v adolescentnim véku, protoze unikaji piimé kontrole rodicti a také u déti,
které pochazeji ze socialné problematickych rodin (Andél a kol., 2001). DMI1 byva
sdruzen sjinymi autoimunitnimi onemocnénimi jako je mnapi. Hashimotova
tyreoiditida — autoimunitni zanétlivé onemocnéni §titné zlazy, které je pti¢inou snizené
funkce stitné zlazy (hypotyredzy), pernicidozni anémie — tzv. chudokrevnost, kterd je
provazena pfitomnosti nezralych erytrocyti (megaloblasti) v kostni dfeni,
celiakie — nesnasenlivost lepku (glutenu) nebo Addisonova choroba — jedna se o poruchu
kiry nadledvin, dochazi ke snizeni tvorby dvou hormont, kortizolu a aldosteronu
(Bartos a kol., 2000).

3.3.3 Diabetes mellitus 2. typu (DM2)

Druhym zakladnim typem je diabetes mellitus 2. typu, ktery je jinak nazyvan také jako
inzulinsenzitivni nebo non-inzulindependentni. DM2 je nejb&znéjsi formou diabetu,
postihuje asi 90-95 % pacienti s cukrovkou a je charakterizovany hyperglykemii,
inzulinovou rezistenci a relativnim nedostatkem inzulinu, tzn. nemocni jedinci nejsou
zivotng zavisli na podavani exogenniho inzulinu, ale obCas vyZaduji inzulin k udrZeni
uspokojivé kompenzace cukrovky (Svacina, 2010a). Inzulinova rezistence, pokles
produkce inzulinu a ptipadné selhani B-bunék pankreatu vede ke snizeni transportu
glukozy do jater, svalovych a tukovych bunék. S hyperglykemii dochazi ke zvySeni
odbouravani tuka (Olokoba et al., 2012).

Jedna se o chronické metabolické onemocnéni, kterému lze zabranit ipravou Zivotniho
stylu, kontrolou stravy a kontrolou nadvdhy a obezity. Zacatek byvad pozvolny,
bez ptitomnosti klasickych pfiznaki a nejCastéji byva rozpoznan v dospélosti, obvykle
po dosazeni 40 let (Svacina, 2010a). Prevalence onemocnéni se stale zvySuje po celém
sveté. Klicem ke kontrole této vznikajici epidemie je neustalé vzd€lani obyvatelstva.

I ptes to, Ze se vyvijeji nova 1€Civa, neni k dispozici zadny 1€k na toto onemocnéni,

10 Kussmaulovo dychani je hluboké zrychlené dychéni, které vznika pii metabolické acidoze.
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a to navzdory novému pohledu na patofyziologii nemoci. Existuji vSak léky, které
zahrnuji modifikaci zivotniho stylu, lécbu obezity, peroralni hypoglykemické latky
a senzibilizatory inzulinu, jako je napf. metmorfin nebo biguanid, které snizuji rezistenci
na inzulin. Tyto 1€ky jsou doporu¢ovanym lékem prvni volby, a to zejména u obéznich
pacientti. Tato nemoc je vysledkem interakce mezi genetickymi, environmentalnimi

a behavioralnimi rizikovymi faktory (Olokoba et al., 2012).
Pric¢iny vzniku DM2

U DM2 existuje silnd dédicna geneticka souvislost, protoze piibuzni s timto typem
diabetu vyznamné zvysuji riziko rozvoje DM2 (Olokoba et al., 2012). V rodiné diabetika
se obvykle cukrovka objevuje. Pii narozeni miva budouci diabetik niZ§i porodni hmotnost
(fetdlni malnutrice, small baby syndrom, Bakertiv syndrom'?). V puberté se objevi vyssi
sympatikotonie a inzulinova rezistence. V dospélosti je pak typicky rozvoj obezity
a hypertenze (Svacina, 2010a). Genetickou predispozici také jasné dokladaji studie
dvojcat. K rozliSeni genetickych a negenetickych vlivli se vyuzivd porovnani miry
konkordance u dizygotnich dvojcat, které sdileji polovinu genetické vybavy s geneticky
identickymi monozygotnimi dvojcaty. Mira konkordance (vyskyt onemocnéni u obou
z dvojcat) se u monozygotnich dvoj¢at pohybovala mezi 35-38 % ve srovnani
s17-20 % u dizygotnich dvoj€at. Pokud byl zahrnut i vyskyt porusené glukozové
tolerance, pak se mira konkordance zna¢né zvysila, u monozygotnich dvojcat az na 88 %.
Pro genetickou predispozici svéd¢i i znacné rozdily v prevalenci DM2 u rtznych
etnickych skupin. Napt. vyssi prevalence DM2 se vyskytuje u ¢istokrevnych indianti nez

u jejich miSenct s bélochy (Pelikanova, 2007).

Existuje mnoho zdravotnich stavii, které mohou potencidln€ vést ke zhorSeni diabetu
2. typu. Patfi mezi né obezita (nezavisly rizikovy faktor, ktery je silné¢ zd&dén),
hypertenze, zvySeny cholesterol a stav, ktery se Casto nazyva jako metabolicky syndrom
(znamy také jako syndrom X nebo Reaveniv syndrom). Mezi dals§i pfiCiny patii

akromegalie'?, Cushingtiv syndrom®®, tyreotoxikozal#, feochromocytom?®, chronicka

11 Fetalni malnutrice, small baby syndrom i Baker@iv syndrom jsou souhrnné nazvy pro poruchu riistu plodu.
12 Akromegalie je vzacna hormonalni porucha, ktera je zptisobena nadmérnou produkei riistového hormonu
somatotropinu v hypofyze.

13 Cushingfiv syndrom zpiisobuje steroidni hormon — kortizol, ktery je tvofen v nadledvinidch a zvySuje
chut k jidlu, je pfi¢inou vzniku fialovych strii a obezity.

14 Tyreotoxikoza je stav nadmérné a nekontrolovatelné produkce hormoni §titné Zlazy.

15 Feochromocytom je katecholamin, ktery produkuje nadory, nejéast&ji se projevuji bolesti hlavy a
hypertenzi.
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pankreatitida, rakovina a drogy. DalS$imi rizikovymi faktory, které mohou napomoci
vzniku DM2 je starnuti, diety s vysokym obsahem tuku a méné aktivni Zivot

(Olokoba et al., 2012).

Ke vzniku DM2 je vzdy nutnd kombinace dvou patofyziologickych dé&ji — relativné
snizena inzulinova senzitivita (sniZzena citlivost tkani na G¢inky inzulinu) a poruchy
endokrinni funkce pankreatu zahrnujici kvalitativni 1 kvantitativni deficit inzulinové
sekrece a nadmérnou produkci glukagonu. Obé uvedené odchylky se v pribéhu
onemocnéni mohou rdzné vyvijet a obé jsou do jisté miry ovlivnitelné rezimovymi,
respektive 1éCebnymi opatfenimi. Na poruSe inzulinové sekrece se podili chronicky
zvySena hladina volnych mastnych kyselin a ektopické ukladani lipida v pankreatu.
Postupné tak dochazi k poklesu poctu B-bunék v disledku apoptdzy. Sekrece inzulinu
u diabetikll 2. typu stoupa pomaleji a zvySeni pretrvava déle nez u zdravych jedinct

(Haluzik a kol., 2013).
Projevy DM2

Projevy diabetu 2. typu jsou Casto velmi nendpadné a onemocnéni mize probihat
mesice 1 l1éta skryté¢ a neziidka se projevuje az komplikacemi jako jsou neuropatie,
nahodné zjisténa diabeticka retinopatie pii ofnim vySetfeni nebo kozni infekce.
Typickymi projevy jsou vsak chronické ptfiznaky — unava, hubnuti, Casto i polyurie
a Zizen. Vzacna, ale zavazn€ probihajici je akutni manifestace hyperosmolarnim
neketoacidotickym hyperglykemickym koématem (Andél a kol.,, 2001). Toto koma
inzulinové rezistence a relativniho nedostatku inzulinu. Glukéza se naléza ve vysoké
koncentraci mimo buiiky a osmoticky stahuje vodu z bunééného prostoru. Vznikla
tzv. osmotickd diuréza, podminéna zvySenim koncentrace cukru v moci, vede
K abnormalnim ztratam vody a elektrolytl. Rozviji se hyperglykemie a inzulinové
rezistence. Mortalita u hyperosmolarniho neketoacidotického kématu je vysoka a stoupa

s vékem (cukrovka.cz).

3.3.4 Gestaéni diabetes

Gestacni diabetes mellitus (GDM) je porucha metabolismu glukézy rtizného stupné,
kterd se objevi v t€¢hotenstvi a spontanné odezni v pribéhu Sestinedéli. GDM v uz§im
slova smyslu je nové definovan jako diabetes zachyceny ve II. az III. trimestru t€hotenstvi
u zen, u kterych nebyl pfitomen zjevny diabetes pied téhotenstvim. Screening GDM
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je dvoufazovy — 1. faze je provadéna do 14. tydne tchotenstvi, II. faze pak
ve 24.-28. tydnu. Tento screening je provadén u vsech téhotnych Zen s vyjimkou Zen,
u kterych je jiz znama porucha metabolismu glukézy (Krej¢i a kol., 2018). Porusena
tolerance glukozy, ktera se poprvé projevi v gravidité, mize mit sviij pivod v nékolika

riznych poruchach, a lze ji rozdélit do tii skupin:

- dosud nediagnostikované preexistujici onemocnéni
- dosud kompenzovana metabolicka porucha odhalena zatézi gravidity
- primy disledek zmény matefského metabolismu v gravidité zptisobeny zejména

produkci placentarnich hormont

S rostoucim poctem zejména DM?2 a S rostoucim poctem obezity je tieba piedpokladat,
ze n¢které poruchy povazované za GDM jsou ve skutecnosti DM2, ktery je poprvé
diagnostikovan v téhotenstvi. Jedna se zejména o poruchy, které jsou diagnostikovany
jiz na pocatku gravidity, anebo o poruchy, které vyzaduji v gravidité castéji 1écbu
inzulinem. Proto je doporucovano vysetfeni glykemie nala¢no jiz v prvnim trimestru,

a to zejména u zZen s moznym rizikem DM2.

| v ptipad¢, ze po porodu jiz neni nalezena diabeticka porucha, jsou pacientky v dalsich
letech Zivota vice ohrozeny vznikem diabetu, nejcastéji DM2, ale v mnoha ptipadech
(asi v 10 %) muze dojit po nékolika letech k rozvoji DML1. V neposledni fad¢ je tieba
pocitat s etnickymi rozdily u Zen s riziky GDM. Nejmén¢ popisovan je GDM u bilé rasy,
podstatné vice je diagnostikovan u Hispanct, Asiatli nebo Afroameri¢anti. Podobné jako
u DM2 neni zcela jasné, zda defekt B-bun€k u GDM je primarni, nebo zda je nasledkem

periferni inzulinové rezistence (Haluzik, 2008).

3.3.5 Ostatni typy diabetu

Mirna forma diabetu u mladych lidi byla zndma jiz v pfedinzulinové dobé. Véd¢lo se,
ze pokud ma mlady diabeticky pacient ptibuzné s podobnym problémem, bude jeho
onemocnéni probihat pomaleji a mirngji. Po objevu sulfonylurey v roce 1950 zacalo
intenzivnéjsi studium této zvlastni skupiny pacientii. Fajans a Conn z univerzity
V Michiganu zacali 1é¢it tyto nemocné s mirnym diabetem tolbutamidem. Nasledné bylo
zjisténo, Ze tolbutamid muize pravé u téchto pacientd snizit az normalizovat glykemii
a ze inzulinova lécba neni navzdory nizkému véku postizenych vzdy nezbytna

(Andél a kol., 2001). V roce 1974 Tattersal popsal tfi rodiny s vyskytem mirného diabetu

24



v mladém véku u nékolika rodinnych pfislusnikii. Ve stejném roce byl také definovan
novy pojem MODY (Maturity Onset Diabetes of the Young) jako trvala hyperglykemie
diagnostikovand pred 25. rokem zivota, ktera muze byt léCena bez inzulinu déle
nez 2 roky. Dnes pojem MODY obvykle vymezuje diabetes mellitus s ¢asnym zacatkem
a autosomaln¢ dominantnim typem dédicnosti, ktery patfi dle klasifikace diabetu
do samostatné kategorie — diabetes mellitus vyvolany genetickym defektem B-bun¢k
(Pelikanova, 2007).

MODY 1 reprezentuje asi 2-5 % piipadii vSech pacientt s MODY. Tento typ
je zpisoben mutaci v genu pro hepatalni nuklearni faktor-4o (HNF-4a). HNF-4a patii
do skupiny nuklearnich receptorti spole¢né s receptory pro steroidni a thyroidalni
hormony. Je nezbytny pro regulaci expresi genli v jatrech a pankreatu, mé zisadni
vyznam pro embryonalni vyvoj téchto organi. Mutace vede K tvorbé proteinu
s omezenou schopnosti vazby na DNA. MODY 2 tvoti 12-50 % ze vSech MODY
pacientli. Pfi¢inou je mutace genu pro glukokindzu, kterd vede k defektu inzulinové
sekrece s mirnou chronickou hyperglykemii. Glukokinaza je pankreatickym senzorem
pro glukézu a jeji niz8i aktivita omezi vnimavost B-bunék vici hyperglykemii,
a tim snizuje inzulinovou sekreci. Diky chybéjicim symptomim a mirné glykemii je
diagnéza zpravidla stanovena jen na zékladé ndhodnych nalezii pfi preventivnich
prohlidkdch. MODY 3 pfedstavuje ziejmé 1-2 % vSech osob s diabetem. Pfi¢inou
MODY 3 je mutace genu hepatalni nuklearni faktor-1a (HNF-1a). HNF-1a ptisobi jako
transkripcni faktor a #idi expresi nékterych genti v riiznych organech — zejména v jatrech,
pankreatu a ledvinach. Hraje dileZitou roli v embryogenezi téchto organili, ma pozitivni
autoregulaci a pozitivné jej reguluje i HNF-4a. MODY 4 ovliviiuje ¢asny vyvoj pankreatu
a expresi nékterych genl v B-bunkach véetné genu pro inzulin, GLUT 2, glukokindzu
a amylin. Vyskyt pacientil s touto mutaci je velmi vzacny, v CR zatim takovy ptipad
nebyl objeven. MODY 5 je zpusoben mutaci genu pro hepatalni nuklearni
faktor-18 (HNF-18). Mutace v tomto genu je vzdy spojena s postizenim ledvin nebo
urogenitalniho systému. Stejné jako MODY 4, tak i MODY 5 je vzacnosti. Casto svymi
pfiznaky pfipomind DM2. MODY 6 je vyvolan mutaci genu pro protein neurogenni
diferenciace NeuroD1, n¢kdy nazyvany BETA2. NeuroD1 patii mezi faktory
diferenciace pankreatu, uplatiiuje se ale také v neurogenezi. U 15-20 % se nedaii nalézt
mutaci ve zndmych genech, a typ poruchy byva oznacovéan jako MODY X. Piedpoklada

se, ze pacienti maji mutaci v dosud neznamych genech. Definovani jednotlivych
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podskupin MODY bylo umoznéno diky studiu postizenych rodin metodami molekularni
genetiky (Pelikanova, 2007).

Tabulka 2 Prehled podtypit MODY diabetu

MODY 1 MODY 2 MODY 3 MODY 4 MODY 5 MODY 6
HNF-4a GCK HNF-1la IPF-1 HNF-1p NeuroD1
Chromozom, 17cen-
lokus 20q12-q13.1 |7p15-13 12g24.1 13q12.1 g21.3 2q32
glukokindaza |TCF1 PDX1, IDX1 | TCF2 Beta2
Jiny nazev NR2A1 hexokinaza IV | HNF1 STF1, GSF | vHNF1 NEUROD
nizka vysoka vysoka
Frekvence (<5 %) (30-75 %) (30-75 %) velmi nizkd | velmi nizka | velmi nizka
adolescence, d&tstvi, . .
tastetnd adolescence adolescence dospélost | adolescence | dospélost
Poiatek dospélost (<20 let) (=25 let) (<35 let) (<25 let) (<40 let)
choroby (<30 let)
pankreas,
Primarni pankreas, pankreas, pankreas, pankreas, | pankreas, stfeva,
defekt jatra, ledviny | jatra jatra, ledviny jiné ledviny, jiné | mozek
Funkcej transkripéni transkripéni transkripéni| transkriptni | transkripéni
genového faktor enzym faktor faktor faktor faktor
produktu
Plisobenina | nepfimé (pfes
inzulinovy gen | HNF-1a) - pfimé pfimé primé pfimé
zavaing, f e . . Ty
Stupen velka mirné, bez zavaZné, velka stredni tezsi SEr_S(,jm’
v s progrese tezsi
postizeni progrese progrese
Komplikace
diabetu taste ziidka taste ano ano neznameé
bodoveé, bodové, . ’
delece . bodova bodova
’ delece, inverze | delece (1) .
bodové, rozsahlé (>120) delece (2) inzerce (2)
Mutace delece (21) delece (>195)
PAD, PAD,
Lécha PAD, inzulin | dieta, nic PAD, inzulin inzulin inzulin inzulin

zdroj: upraveno dle Pelikanovd, 2007
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4 Télesné slozeni

SloZzeni téla se pouziva k ilustraci ruznych komponentl, které dohromady tvofi
télesnou hmotnost ¢lovéka. Pouze télesné slozeni mlize urcit, jaké mnozstvi svalu a tukti
je ztraceno nebo ziskdvano v disledku vyzivy nebo cviceni. Diky tomu, Ze lze méfit
sloZeni téla, mohou byt doporu¢ena vhodna dietni opatieni nebo pohybova aktivita,
a tim padem muze dojit k ovlivnéni zdravotniho stavu ¢lovéka. Mnozstvi télesného tuku
je variabilni, ale ma relativni konstantni hustotu cca 900 kg/m® pfi teploté

37 °C se zanedbatelnym mnozstvi vody a drasliku (Shah a Bilal, 2009).

SloZeni téla a rtst jsou klicové slozky zdravi jak u jednotlivcet, tak u populace. Protoze
se obezita stava celosvétovou epidemii, roste zajem o studium slozeni téla za ucelem
sledovani podminek a zpozdéni ve vyvoji onemocnéni souvisejicich s obezitou jako jsou
kardiovaskularni onemocnéni, metabolické a endokrinni poruchy nebo malignita.
Sledovani sloZeni téla miiZze byt velmi uzZite¢né pro nutricni a lékarské intervence

(Andreoli et al., 2016).

Podle kritérii WHO je obezita definovana jako index télesné hmotnosti (BMI)
>30 kg/m? a centralni obezita s obvodem pasu vice nez 102 cm u muzi a 88 cm u Zen.
Otazka, zda jsou tato kritéria vhodna pro starsi lidi, byla zpochybnéna. Doslo k zavedeni
nového nutri¢niho vzorce zvaného ,,sarkopenicka obezita®, ktera je definovéana jako index
svalové hmoty mensi neZ dvé€ standardni odchylky pod referen¢ni hodnotou specifickou
pro pohlavi v mladé zdravé populaci. Sarkopenie, definovana jako ibytek hmoty a funkce
kosterniho svalstva souvisejici s vékem, uznava vicefaktorové pfi¢iny a zahrnuje
endokrinni funkce, chronickd onemocnéni, zanéty, inzulinovou rezistenci a vyzivové
nedostatky. Nedavno byl navrZen také pojem ,,myopenie, ktery oznacuje piitomnost

klinicky vyznamného ubytku svald. S ohledem na souvislost mezi sarkopenii

a zdravotnim postizenim byl zaveden pojem ,,dynapenie” (Andreoli et al., 2016).

PodvyZziva a ubytek hmotnosti jsou b&€Zné a mohou byt zpiisobeny nékolika
mechanismy, véetné rakoviny a reakce organismu na lé¢bu. Kromé toho mtze nedostatek
energie, bilkovin anebo jinych zivin u podvyZivenych pacientl zplisobit vaZné nepiiznivé
ucinky na sloZeni nebo funkeci tkané&/téla a v zdsad€ podstatné ovlivnit klinické vysledky

(Andreoli et al., 2016).
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4.1 Modely sloZzeni téla

In vivo analyza slozeni téla (BCA) ma pevny teoreticky a metodologicky zaklad.
Soucasné metody pouzivané pro BCA jsou spolehlivé a platné, nicméné vysledky jsou
pouze popisné. Ve fyziologii slouzi K pochopeni reakci t€la na vnitini a vnéjsi faktory
na riznych biologickych urovnich. BCA aplikuje koncepty bunééné/molekularni
fyziologie, biochemie a experimentalni piistupy k pochopeni funkci na urovni celého téla
nebo jeho jednotlivych organa a tkani. BCA se vyuziva k identifikaci obéznich nebo
podvyzivenych pacientl, k charakterizaci pfirGstku a ibytku hmotnosti a k diagnostice
sarkopenie a kachexie (nedobrovolné hubnuti a podvaha). Slozeni téla je o modelech
a metodach. Asi pfed 70 lety zacala véda s klasickym ,,dvoutiroviiovym modelem®,
tj. rozdélenim téla na 2 hlavni oddily — tukuprostou (FFM) nebo stihlou télesnou hmotu

(LBM) a tukovou tkan (FM). FM oznacuje chemicky tuk, tj. zasoby energie.

Vsechny modely komponent se spoléhaji na urCité predpoklady, které jsou
povazovany za stabilni nebo fixni — napf. 73,2% obsah vody v FFM nebo télesna teplota
36 nebo 37 °C. Kromé toho se predpoklada, ze jednotliva slozka téla ma homogenni
slozeni. Tyto pfedpoklady vSak v kazdodenni praxi neplati. Napt. hydratace tkani se lisi
u novorozencti, déti a starSich osob a také u pacientii S obezitou a normalni hmotnosti.
Krom¢ toho se hydratace FFM méni s ubytkem hmotnosti a v pribéhu klinického stavu,

napf. se zdncétem. Tyto zmény ovlivituji pfesnost jednotlivych metod (Miiller et al., 2016).

4.1.1 Dvouuroviiovy model sloZeni téla

Nékteré z prvnich informaci o sloZeni lidského téla byly zaloZzeny na chemickych
analyzach konkrétnich organti a pfilezitostné i celého téla. Vyvoj a aplikace klasického
dvoutroviiového (2-C) modelu sloZeni téla se zrychlil v poslednich letech diky asociaci
prebytecného télesného tuku se zvySenym rizikem kardiovaskuldrnich onemocnéni.
V zékladnim modelu 2-C je télo rozdéleno na dvé ¢asti. Jedna sestava z télesného tuku
(FM) a vSechny zbyvajici tkané se spojily do ¢asti znamé jako tukuprosta hmota (FFM).
Piimé méfeni télesného tuku neni snadné a zlstavd vyznamnou vyzvou. Pokud vSak
¢loveék miize urcit celkovy FFM, pak lze definovat télesny tuk neptimo jako rozdil mezi
télesnou hmotnosti a FFM. Model 2-C, ktery se pouziva pii vyzkumu slozeni téla jiz vice
nez 50 let, m4 zasadni roli zejména pii hodnoceni novéjSich technologii zamétenych
na hodnoceni té€lesného tuku. Nejstarsi a pravdépodobné nejcastéji pouzivany 2-C model

je zalozen na méfeni celkové hustoty téla. Nejbéznéjsi metodou byla hydrodenzitometrie
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nebo UWW (underwater weighing)*®. Je zajimavé, Ze tato metoda se primarné vyvinula
na univerzitach se zaméfenim na télesnou zdatnost a je Casto spojena s méfenim lidské

kinetiky, cvicenim a sportovnimi vykony (Ellis, 2000).
4.1.2 Tridroviiovy model sloZeni téla

V modelu 3-C je FFM dale déleno na dvé ¢asti — obsah vody a zbyvajici pevné latky
(ptevazné bilkoviny a mineraly). Tento model je tedy tvofen tfemi slozkami — tukova tkan
(FM), celkové mnozstvi vody v téle (TBW) a pevné latky (bilkoviny a mineraly).
Vysledky ziskané pomoci tohoto modelu poskytly urcité zlepSeni oproti zakladnimu
modelu 2-C pro zdravé dospé€lé jedince i pro starSi déti. Nicmén¢ pro pacienty s vyznamné
vycerpanou télesnou proteinovou slozkou anebo kostni minerdlni hmotou by byly
odhadované hodnoty pro hustotu pevnych latek nespravné. Takze kone¢ny odhad télesné

tukové hmoty by byl také neptesny (Ellis, 2000).
4.1.3 Ctyiaroviiovy model sloZeni téla

Vyvinul se i alternativni 4-C model, ktery nevyzaduje UWW. U tohoto modelu je FFM
rozd€lena na tfi zdkladni bunééné nebo fyziologické oddily — télesnd bunééna hmota
(BCM), extracelularni tekutina (ECW) a navic jeS$t€¢ bunécné pevné latky (ECS).
Hmotnost FFM je pak definovana jako BCM + ECW + ECS. Celkova télesna hmotnost
tuku pak jako té€lesna hmotnost minus FFM (Shah a Bilal, 2009).

4.1.4 Pétiurovinovy model sloZeni téla

T¢€lesnou hmotu lze povazovat za pét odliSnych a samostatnych, ale integrovanych
urovni, pocinaje atomovou urovni a prechodem na uroven molekularni, bunécnou,

tkanovou, organovou a celotélovou (viz tab. 3 a obr. 6).

16 UWW je metoda zaloZena na Archimedové zdkoné a je méfena pod vodou.
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Tabulka 3 Pétiuroviiovy model slozeni téla

Uroveii Model télesného sloZeni Pocet slozek

Atomova |[BM=H+O+N+C+Na+K+ClI+P+Ca+Mg+S 11
BM =FM + TBW + TBPro + Mo + Ms + CHO 6
~_|BM=FM+ TBW + TBPro + M 4
Molekularni | g\ = FM + TBW + beztukové pevné latky 3
BM = FM + Mo + zbytky 3
BM =FM + FFM 2
Bundéng | BM = buiky + ECF + ECS 3
BM =FM + BCM + ECF + ECS 4

BW = AT + SM + kost + visceralni organy + dalsi
Tkanova |tkané 5
Celotélova |BW = hlava + trup + horni a dolni konéetiny 3

Vysvétlivky: AT = tukova tkai; BCM = télesnd bunééna hmota; BM = télesna hmotnost; CHO = sacharidy;
ECF = extracelularni tekutina; ECS = extracelularni pevné latky; FFM = tukuprostd hmota; FM = tukova tkan,
M = mineral; Mo =kostni mineraly; Ms = mineraly mékkych tkani; SM =kosterni svalstvo, TBPro =mnozstvi proteinu;
TBW = mnozstvi vody

zdroj: upraveno dle Heymsfield et al., 2005

Head
[
Extracellular Other tissues
|Minerals, CHO, and solids b 1 Trunk
N and other | other molecules = Visceral organs
elements | | . Extracellular !
— Protein fluids ) Bone
Hydrogen ! |
= = Lipid FE =N Skeletal
Cabon | b N ' Adipocytes ’ muscle Appendages
Water Ceils Adipose
Oxygen . | Whole-body level
J Tissue-Organ level
I | Cellular level
| Molecular level

Atomic level

Obrazek 6 Pet urovni sloZeni téla
zdroj: upraveno dle Heymsfield, et al., 2005

Na atomové urovni zahrnuje té€lesnd hmotnost 11 hlavnich prvki. Vice nez
96 % télesné hmotnosti tvoii 4 prvky — kyslik, uhlik, vodik a dusik. DalSimi diilezitymi

prvky jsou vapnik, draslik, fosfor, sira, sodik, chlor a hot¢ik.

Molekularni uroven se sklada ze 6 hlavnich slozek — voda, lipidy, bilkoviny, sacharidy,
kostni minerdly a minerdly mékkych tkani (viz obr. 7). Mohou byt vytvofeny rizné

modely na molekularni tirovni, které se pohybuji od dvou do Sesti slozek. Dvouslozkovy
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model je v soucasnosti jednim z nejpouzivanéjSich modeld ve vyzkumu slozeni téla

(Heymsfield et al., 2005).

Bunécna uroven zahrnuje tfi slozky — extracelularni pevné latky, extracelularni
tekutinu a bunky. Bunky lze dale rozdélit na dveé slozky — adipocyty a bunééna masa,

Z nichz buné¢né masa je aktivné metabolizujici slozkou na bunééné urovni slozeni téla.

Uroven tkatiovych organt v télesném sloZeni se sklada z hlavnich slozek zahrnujicich
tukovou tkan, kosterni svalstvo, vnitini orgdny a kosti. Tuk a tukova tkan jsou dva pojmy,
které se bézn¢ zaménuji, nicméné se jedna o odlisné slozky na riznych urovnich. I kdyz
se tuk nachazi primarné v tukové tkani, intracelularni zasoby triglycerida se také
vyskytuji Vv jatrech, kosterni svalovin€é a dalSich organech zejména pfi patologickych
stavech jako je jaterni steatéza®’ a riizné formy lipid6zy'8. Existuji také malé cirkulujici
extracelularni zasoby triglyceridli, zejména ve formé lipoproteinii. Tukové tkai se sklada
z adipocytl, extracelularnich tekutin, nervii a krevnich cév. Slozka tukové tkané je také
uzce spojena se zdravotnimi dopady. Napt. visceralni tukova tkan je spojena s citlivosti

na inzulin, metabolickym syndromem a diabetem 2. typu.

Patou urovni je celotélovy model, ktery 1ze rozdélit na tii oblasti — trup, hlava, horni
a dolni koncetiny. Ke stanoveni tohoto modelu se vyuziva riznych namétenych hodnot,
indexti a vzorci, jako jsou télesna vyska, objem téla, télesna hmotnost, denzita téla,

délkové, sifkové a obvodové rozméry apod. (Riegerova et al., 2006).

4.2 Metody méreni télesného sloZeni

Lidské télo, stejné¢ jako téla vSech ostatnich Zivocichi, je na molekuldrni Grovni
tvofeno Ctyfmi slozkami — voda, tuk, bilkoviny a mineraly. Pfi porovnavani metod pro
analyzu slozeni téla je dilezité rozliSovat tuk (triglycerid) z tukové tkané, ktery obsahuje
piiblizné 80 % tuku, zbytek tvofi voda, bilkoviny a mineraly. Zatimco vétSina télesného
tuku je ulozena v tukové tkani, je tuk pfitomen také v organech jako jsou jatra a kosterni

svalstvo.

Nejjednodussi metodou, diky které mtizeme sledovat télesné slozeni téla je BMI index.

Dalsimi moznostmi, jak zméfit slozeni téla jsou antropometricka méteni — obvod pasu

17 Steatoza je ztuénéni jater, ke kterému dochézi pravé ukladanim velkych vakuol triglycerid v buiikach
jater.

18 Lipidéza je vrozené onemocnéni s poruSenym metabolismem lipidd v diisledku enzymové poruchy
enzymopatie.
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(WC) nebo pomér pasu k bokim (WHR). Tyto metody jsou vsak pon¢kud $patnymi
prediktory, BMI ani WHR neumoziuje postihnout proménlivost a zmény v zastoupeni
jednotlivych télesnych slozek (FM a FFM). Z tohoto divodu se pro objektivné;si
posouzeni zdravotniho rizika vyuzivaji indexy body fat mass index (BFMI) a fat-free
mass index (FFMI). Existuji i tzv. tomografické zobrazovaci techniky jako CT a MRI,
které jsou v soucasnosti uznavany jako zlaty standard pro analyzu sloZeni téla. Mezi

slozitéj$i metody patii napf. hydrodenzitometrie, pletysmografie, bioelektricka

impedanéni analyza nebo dudlni emisni rentgenova absorpciometrie (Borga et al., 2018).

4.2.1 Antropometrické méreni

Mezi antropometrické metody patii méteni obvodu pasu nebo pomér pasu k bokim.
Obvod pasu je jednoduchy antropometricky ukazatel, ktery nejlépe koreluje
S intraabdominélnim obsahem tukové tkadné a se vznikem komplikaci obezity. Obvod
pasu méfime v poloviné vzdalenosti mezi spodnim okrajem dolniho Zebra a hornim
okrajem kycCelni kosti (crista iliaca) v horizontalni roviné pomoci pasové miry
(Pavlik et al., 2011). Nahromadéni télesného tuku v abdominalni oblasti znamena vyssi
riziko vzniku kardiovaskularnich onemocnéni a cukrovky. Nadbyte¢ny piivod energie
a jeji velmi maly vydej zplsobuje jeji ukladani v podobé tuku do tukovych bunék. Obvod
pasu je z pohledu odhadu rizika pfed¢asného umrti klicovym tidajem, bez ohledu na BMI

(szu.cz).

Tabulka 4 Rizikové kategorie obvodu pasu

Riziko kardiovaskularnich onemocnéni
zvysené vysoké
Muzi >94 cm >102 cm
Zeny >80 cm >88 cm

zdroj: szu.cz

4.2.2 BMI (Body Mass Index)

Nejpouzivangj$im zptisobem pro uréeni rizika t€lesné hmotnosti je index BMI. Tento
index se vypocita jako podil télesné hmotnosti v kg a télesné vysky v m2. BMI index
je zakladnim kamenem soucasného klasifika¢niho systému pro obezitu a jeho vyhody
jsou i pres svoje limity Siroce vyuzivany napii¢ obory. BMI index se neustale méni
s vékem, dochédzi ke zméndm v zavislosti na pohlavi, nejvyraznéjsi rozdily jsou
pozorovany u Zen ve sttednim véku a béhem menopauzy. Velkou roli hraje také etnicky
puvod, mnoho asijskych ras, zejména z indického subkontinentu, mé tendenci nést pro
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dany BMI umérné vyssi tukovou tkan nez belosi a naopak vétSina ¢ernochti a Polynésanti
nese nizsi tukovou tkan nez bélosi. Problematickou skupinou pfi méteni BMI indexu jsou
také sportovci, protoze index u jedinclii s dobie vyvinutym svalstvem, zplsobenym
dlouhodobym fyzickym tréninkem, neposkytuje spravné informace 0 zastoupeni
télesného tuku (Prentice a Jebb, 2001).

Hodnota BMI odhaduje, zda mame podvahu, télesnou hmotnost v normé nebo
nadvahu, kterou lze délit dale na preobezitu a obezitu dle stupné zavaznosti (viz tabulka).
BMI je urceno pro béznou populaci, nepouziva se pro déti, t¢hotné a kojici zeny a také

pro aktivni sportovce s nadprimérnou svalovou hmotou (Szu.cz).

Tabulka 5 Kategorie BMI (kg/m2)

Podvaha <18,5
Norma 18,5-24,9
Preobezita 25,0-29,9
Obezita 1. stupné 30,0-34,9
Obezita II. stupné 35,0-39,9
Obezita III. stupné >40,0
zdroj: szu.cz

4.2.3 CT (Computed Tomography)

CT je tomografickd metoda, kterd poskytuje trojrozmérny obraz vybranych ¢asti téla
s vysokym rozliSenim z velkého poctu rentgenovych projekci téla z riznych uhli.
Narozdil od jinych, dfive popsanych technik, mize CT ptesné urcit tuk v kosterni svalové
tkani a v jatrech. Pro jaterni tuk je vSak tato metoda méné piesnd, coZ omezuje pouZiti
napf. pfi diagnostice steatdzy nizkého stupné. CT spolecné s MRI je dnes povaZzovan

za zlaty standard pro analyzu télesného slozeni (Borga et al., 2018).

4.2.4 MRI (Magnetic Resonance Imaging)

Magneticka rezonance je zobrazovaci metoda, ktera vyuziva k zobrazeni jednotlivych
tkani méfeni zmén magnetickych momentl atomovych jader vodiku. Obecné lze fict,
ze MRI je az na né€kolik vyjimek nejcitlivéjsi metodou pro posouzeni morfologie
a patologie mékkych tkani — mozku, michy, svall, Slach a kloubll. Vyuziva se
ale 1 na zobrazeni dalSich organii lidského téla. B€zny MR pfistroj je uzavieny valcovity

magnet (homolka.cz). Kvuli fadé neurcitych faktorti ovliviiujicich MR signal, MR obraz
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neni kalibrovan v absolutnim méfitku, a proto sdm o sob€ neni kvantitativni. Ale pomoci
ruznych technik lze obraz kalibrovat tak, aby kvantitativné méfil tuk nebo tukovou tkan.
MRI na rozdil od CT a DEXA nepouziva ionizujici zafeni, coz umoznuje skutecné

objemové trojrozmérné zobrazeni u zdravych jedinci a kojenct (Borga et al., 2018).

4.2.5 Hydrodenzitometrie

Metoda hydrodenzitometrie je zaloZena na principu Archimedova zékona, jedna se
o tzv. podvodni vazeni. Rozdil t€lesné hmotnosti ve vzduchu a ve vod€ se pouziva
k vypoctu hustoty té€la. Tato metoda je velmi piesna, mensi nevyhodou vsak je,
ze po provedeni podvodniho vazeni musime odecist rezidualni objem plic, ktery télo

nadnasi a objem stfevnich plyni.
4.2.6 Pletysmografie (ADP)

Podobné jako hydrodenzitometrie i pletysmografie je zalozena na dvouslozkovém
modelu téla a méfi celkovou télesnou hustotu. Poté lze odhadnout hmotnost tukové
I tukuprosté hmoty. Tato metoda je provadéna v uzaviené komote, ktera je vyplnéna
vzduchem. Méfeni mize byt negativné ovlivnéno riznym obsahem mineralti v kostech

vvvvv

testovana (Borga, West, Bell et al., 2018).

4.2.7 Bioelektricka impedan¢ni analyza (BIA)

Bioelektrickd impedanéni analyza je financn€ dostupnd a zaroven velmi pfesna
metoda, kterd je zcela neinvazivni a umoznuje diagnostikovat zastoupeni télesnych frakci
u riznych populaénich skupin v laboratornich i terénnich podminkach. Pfistroje zaloZené
na principu BIA pracuji ¢asto s odliSnymi parametry, jeZ mohou byt vyznamnym zdrojem
variability vysledkii. Mezi hlavni Cinitele ovlivilujici pfesnost méfeni patii pouZzita
predik¢ni rovnice, ktera by méla zohlediiovat specifika dané populaéni skupiny (pohlavi,
vék, mnozstvi a distribuci télesného tuku apod.). Napf. u starSich jedinct bylo pti pouZiti
zenevské rovnice (Geneva BIA equation) dosaZeno vysledki, jejichZ sila asociace

s referen¢ni metodou byla velka (Gaba et al., 2011).

BIA méti impedanci neboli odpor proudéni elektrického proudu v télnich tekutinach,
které jsou obsazeny ptedev§im ve svalovych a tukovych tkanich. Impedance je nizsi
ve svalovych tkdnich, kde jsou obsazeny ptedevSim intracelularni a extracelularni

tekutiny a elektrolyty, naopak vysoka impedance je v tukovych tkanich. Impedance
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je tedy umérna objemu vody v organismu (TBW). Impedance biologické tkané se sklada
ze dvou Casti — rezistence a reaktance. Vodivé vlastnosti télnich tekutin poskytuji
odporové (rezistentni) slozky, =zatimco bunéfné membrany, jako nedokonalé
kondenzatory, piispivaji reaktivni slozkou, ktera je zavisla na frekvenci (bodystat.cz).
Me¢teni BIA se provadi pomoci Ctyf elektrod, pficemz obvykle jsou dvé piipevnény
na zapésti a dvé u kotniku. Pfi jednofrekvencnim meéteni (pti 50 kHz) prochézi slaby
sttidavy proud skrz vnéjsi par elektrod. Pokles napéti napfi¢ celému télu se méii pomoci
vnitiniho paru elektrod, od kterych je pak odvozena impedance téla (Ellis, 2000).
Na zakladé regresnich rovnic jsou vypocteny hodnoty TBW (celkové télesné vody),
ICW (intracelularni tekutiny), ECW (extracelularni tekutiny), FM (tukové tkan¢) a BCM
(buné¢né hmoty). (bodystat.cz). JelikoZ je tato méfici metoda jiz relativné zastarala,
pouziva se dnes metoda piimé analyzy segmentové multi-frekvencni bioelektrické
impedance (SMF-BIA). Jedna se o ¢tyfpolarni metodu, tzv. osmibodovy dotykovy systém
elektrod. Celkové probiha 45 méfeni. 30 méfeni impedance za pouziti Sesti riznych
frekvenci (1, 5, 50, 250, 500, 1000 kHZ) a 15 méfeni reaktance tfemi riznymi
frekvencemi (5, 50, 250 kHz). Tato méfeni se provadi na kazdém z péti segmentl (prava
paze, leva paze, trup, prava noha, leva noha). Nejvice se vyuziva pfistroj InBody 770,

popt. Tanita MC 980 MA (inbody.cz).

4.2.8 Dualni emisni rentgenova absorpciometrie (DEXA)

DEXA je dvourozmérné zobrazovaci technika, ktera vyuZziva slabé rentgenové zareni
se dvéma riznymi energiemi. Jelikoz je dualni emisni rentgenova absorpciometrie pouze
dvourozmérna projekce, neni mozné ziskat pfima kompromisni objemova méteni, takze
regionalni odhady objemu se ziskavaji nepiimo pomoci anatomickych modeld. Utlum
rentgenu je zavisly na tloust’ce tkan€ a koeficientu utlumu tkané, na kterém zavisi
rentgenova energie. DEXA se pouziva zejména pro méfeni hustoty mineralnich kosti,
ale Ize jej pouzit také k odhadu celkového télesného tuku. Bylo zjisténo, ze metoda
DEXA je pfesnéjsi nez metody zaloZené na hustoté pro odhad celkového télesného tuku
(Borga et al., 2018). DEXA poskytuje informace o tfech hodnotach slozeni téla — obsah
minerala v kostech (BMC), stihla télesna hmota (LBM) a tukova tkan (FM).
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5 Télesné slozeni u diabetiku

Bylo dokazano, ze inzulinoterapie u diabetikii vede k nartistu té€lesné hmotnosti,
zejména v prvnim roce po zahajeni 1é¢by. Také bylo zjisténo, Ze nartst télesné hmotnosti
je zpusoben jak zvySenim podilu tukové tkang, tak i zvySenim tukuprosté hmoty. Pfi¢inou
téchto zmén je anabolicky efekt inzulinu na proteinovy i lipidovy metabolismus.
S naristem hmotnosti samoziejmé souvisi obezita, ktera je vyznamnym problémem
soucasné mediciny. Je vSeobecné znamo, Ze obezita zvySuje riziko vyskytu
metabolickych, kardiovaskuldrnich a nadorovych onemocnéni. DalS§imi komplikacemi
jsou degenerativni onemocnéni pohybového aparatu a psychické poruchy

(Baxova et al., 2009).

Diabetes 1. 1 2. typu vyrazné zvySuje riziko vzniku kardiovaskularnich onemocnéni
(CVD). Lidé¢ s diabetem ve srovnani se zdravymi jedinci maji pfiblizné¢ dvojnasobné
riziko vzniku CVD. Toto onemocnéni piedstavuje asi 44 % vsech umrti u diabetikt
1. typu a cca 52 % vSech umrti u diabetikii 2. typu. U téchto hodnot se ptedpoklada,
ze rizika vzniku jsou stejna jak u muzil, tak u zen. Nedavné vyzkumy vsak prokazaly,
ze napt. vznik ischemické choroby srde¢ni (ICHS) nebo mozkové mrtvice je Castéjsi
u zen nez u muzu. Divodem mize byt zejména rozdil v ukladani tukd. Britské studie
(UK Prospective Diabetes Study), ve kterych bylo porovnano témét 480 000 vzorka
Z biobanky bez anamnézy CVD ukézaly, Ze obvod pasu a BMI se liSily vice mezi zenami
s diabetem a bez néj, nez u muzi s diabetem a bez n¢j. Navic vyzkum ukazal, ze u muzi

se cukrovka vyvine na niz§i urovni BMI ve srovnani se zenami (Peters et al., 2016).

S cukrovkou je také Casto spojovana hypertenze, tyto nemoci se vyskytuji vétSinou
spole¢né. Vysoky krevni tlak se vyskytuje azu 70 % diabetikil, zhorSuje prognézu a mize
vést aZz k predcasné smrti. U diabetikli 1. typu je ve vétSiné piipadi hypertenze spojena
s onemocnénim ledvin, primarni hypertenze je velmi vzacna. Zvyseny krevni tlak navic
piispiva ke vzniku a rozvoji chronickych komplikaci jako je mikro a makroangiopatie
(Pietrzak et al., 2009). Diabeticka mikroangiopatie je zodpovédna za rozvoj pozdnich
organovych specifickych komplikaci diabetu jako je diabetickd retinopatie, nefropatie
a neuropatie. Diabetickd makroangiopatie je akcelerovand ateroskleroza, kterd se

na rozdil od mikroangiopatie rozviji nezévisle na délce trvani diabetu (Broulikova, 2018).

Vysvétleni vazby mezi diabetem a hypertenzi musime hledat pted desitkami tisic let,

v dobg, kdy prvotni obyvatelé savan opustili oblast suché a horké rovnikové Afriky. Tito
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ptedci si s sebou nesli svij ,,hospodarny* genotyp podporujici uchovani sodiku a vody
na jedné stran¢ a tukll na strané druhé. Takova vybava byla v dob¢ stradani velmi
piinosna. V dnesni spolecnosti relativniho blahobytu, kdy nas nepostihuji 1éta ,,hubend®,
je tento genotyp spiSe maladaptivni a vede k vyvoji fady chorob, které jsou casto
oznacovany jako tzv. civiliza¢ni nemoci. Proto se v populacich zapadniho typu casto
setkdvame s komplexem chorob se spoleénym jmenovatelem sdruzenych

do metabolického syndromu (Perusicova, 2008).

Také typ antihypertenzni 1écby piiznivé ¢i neptiznivé ovliviiuje vyskyt a prubéh
diabetu. V tad¢ studii bylo dokazano, ze thiazidova diuretika a B-blokatory (zejména
neselektivni) zhorSuji toleranci glukézy a mohou navodit inzulinovou rezistenci. Tyto
vysledky jsou velmi nepfiznivé, protoze hypertonici, zejména ti obézni, maji z vyse
uvedenych pficin vyssi riziko vzniku cukrovky. Je vSak nutné dodat, ze podavani nizsich
davek diuretik a dislednym uzivanim B; selektivnich blokatori je riziko vzniku diabetu
podstatné mens$i. Na druhou stranu existuji antihypertenziva jinych skupin, konkrétné
sartany, které mohou senzitivitu k inzulinu obnovovat a tak zlepSovat metabolismus

glukézy (Perugicova, 2008).

Zajimavosti je také porovnani ukladani tukli u obou pohlavi. Zatimco obézni muzi maji
tendenci ukladat piebytecny tuk jako bfiSni viscerdlni tukovou tkan, zendm se obecné
hromadi pfebytecny tuk v gluteofemoralni oblasti, tedy v oblasti bokt a hyzdi. Diky
témto vzorcim ukladani tuku jsou muzi vystaveni vétSimu riziku rozvoje diabetické
dyslipidémie nez zeny (Brewster, 2008). Dyslipidémie (DLP) je nemoc, ktera
je  charakterizovdana  zvySenym  vyskytem  hladiny triglyceridli, nizkym
HDL-cholesterolem a zvySenou koncentraci LDL-cholesterolu (Brewster, 2008).
Dulezité¢ je rozlisSovat primarni DLP, ve které hraji velkou roli genetické faktory
a Zivotosprava a sekundarni DLP, kde se na rozvoji podileji jind onemocnéni. Cilem 1écby
DLP je snizeni rizika kardiovaskularnich komplikaci. Zakladem pro zlepSeni je dobra
kompenzace diabetu, zdkaz koufeni, zvySeni fyzické aktivity, redukce nadmérné télesné
hmotnosti a zména stravovacich navykd. Az poté mize dojit k zahajeni 1écby
hypolipidemiky. U nemocnych s DM byva nejcastéjsi pficinou zhorSeni kompenzace
diabetu. (Soska, 2007).
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Tabulka 6 Cilové hodnoty sérovych lipidii pro diabetiky

Lipidy Cilové hodnoty u diabetiki
Celkovy cholesterol <5,0 mmol/I
LDL-cholesterol <3,0 mmol/Il
HDL-cholesterol >1,0 mmol/I
Triacylglyceroly <2,0 mmol/I

zdroj: Szabd, 2001

Lipidovy profil pacienta s DM1 je vétSinou ovliviiovan urovni glykemické kontroly.
Jestlize je kontrola glykemie adekvatni, spektrum sérovych lipidii je vétSinou stejné jako
u osob bez diabetu. Vyzkum ukazal, Ze osoby s dobfe 1é¢enym diabetem 1. typu bez
jinych pfidruzenych nemoci mély hladiny lipida a lipoproteinii velmi podobné hladinam
u nediabetické populace. Naopak abnormadlni lipoproteinové spektrum se vyskytuje
mnohem Castéji u pacientll s diabetem 2. typu. Stfedni hodnoty koncentrace
plazmatickych triacyglycerolti jsou vy$§i a HDL niz8i u pacienti s DM2 nez
u nediabetické populace odpovidajiciho véku a pohlavi. Koncentrace LDL cholesterolu
jsou vétSinou nezménény, je zde vSak vétsi podil malych denznich LDL &astic

(Szab, 2001).

Soucasny vyskyt hypertenze, diabetu, dyslipidémie a obezity je nové oznaovan jako
kardiometabolické riziko. Dyslipidémie a hypertenze sdileji nékteré spolecné
patofyziologické mechanismy, které vedou k aterotrombéze!® a které jsou ¢asto také
obdobné pro jiné kardiovaskuldrni rizikové faktory. V lécbé hypertenze spojené
S dyslipidémii je vybér vhodnych antihypertenziv zasadnim faktorem v ovlivnéni
kardiovaskularniho rizika. U hypertoniki — muzi je 40 %, a u Zen dokonce
68 % koronarnich pfihod provdzeno soucasnym vyskytem dvou a vice kardiovaskularnich
rizikovych faktord. Ptiblizné 48 % hypertonikii — muzi a 61 % hypertenznich zen ma
soucasn¢ dyslipidémii (Bldha a Visek, 2010). Podle studii a observacnich sledovani se
ukazuje, Ze hypertenze, diabetes a dyslipidémie je Vv rliznych Castech svéta mnohem
Cast€j$i u starSich osob, ale lisi se 1 podle geografickych podminek. Zaroveii jsou tyto

onemocnéni mnohem castéj§i u Zen neZ u muzii. Ve vétSich zemich mizeme také

19 Aterotrombdza je pokro¢ilé stadium aterosklerdzy, které vede k zuzovani aZ uplnému uzavieni tepen.
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pozorovat rozdily mezi vice zalidnénymi oblastmi s pfevahou primyslu a oblastmi

S ptevahou zemédélstvi.

Cukrovka piinasi mnoho komplikaci, které postihuji témét vSechny organy a tkéan€.
Mezi sporné organové zmeény patii i tzv. diabeticka osteopatie, kterd je zafazovana mezi
muskuloskeletdlni projevy diabetu. Pfi¢in vzniku diabetické osteopatie je mnoho

(viz tab. 7).

Tabulka 7 Mozné priciny diabetické osteopatie

Pri¢iny diabetické osteopatie:

Porucha tvorby kosti - diabeticka osteopordza
Nedostatecny efekt inzulinu na kost
Hyperglykemie

Tvorba pokroc€ilych produkti glykace (AGE)
Glykace kolagenu

Zmény adsorpce kalcia a vitaminu D

Zmény v plisobeni parathormonu

Vliv obezity

Diabetickd mikroangiopatie

Systémovy zanét

Apoptdza kostnich bunék
Poruchy renalnich funkci
Hyperkalciurie spojena s glusurii
Snizeni hladiny IGF-1

zdroj: Svacina, 2010b

T¢lesné slozeni u diabetikl je tak Casto spojovano se zmé€nami metabolismu kostni
tkané, které mohou zpusobit osteoporézu a zvysenou fragilitu kosti. Diabetici 2. typu
byvaji ¢asto obézni a obezita se bezpochyby vaze ke vzniku osteopordzy, ale i k riziku
fraktur. Obezita je ¢asto povazovana za ur€ity ochranny faktor pred frakturami, na druhé
stran¢ zvySené mnozstvi tukové tkané vaze vEétsi mnozstvi vitaminu D a sérova hladina

tohoto ptsobku byva u obéznich jedinct nizsi (Palicka et al., 2014).

Bylo prokéazano, ze pacienti s DM2 maji zvySené riziko nizkozatézovych zlomenin
vcetné zlomenin proximalniho femuru, kotnikl a pazni kosti. Az 8,9 % diabetikt 1. typu
a 2,0 % diabetikli 2. typu je postizeno frakturami, které svym charakterem odpovidaji
osteoporotickym zlomeninam. Fraktury jsou Cast&j$i u muzl a Cast&jsi jsou zejména pii
delsim trvani diabetu. Navzdory zvySenému riziku zlomeniny maji pacienti s DM2
normalni, nebo dokonce zvySenou kostni denzitu. U pacienti s DMI1 je kostni denzita

mirn¢ snizena (Svacina, 2010b). Obecné u diabetikl tedy neni riziko fraktur zptisobeno
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poklesem kostni mineralni hustoty, ale spiSe snizenim kvality kostni tkan€ a zménou jeji
struktury. Vyznamnou roli hraje inzulin, ktery mtze ovlivnit riziko zlomeniny, a to bud’
negativné — vyvolanim hypoglykemie nebo pozitivné — obnovenim normalni hladiny
glukozy v krevnim obéhu. Velkou roli ma také inzulinova rezistence, ale uplatiiuje se
1 zvySena glykace proteint, vcetné zvySené glykace kolagenu v kostech nebo zména

produkce a hladiny sklerostinu (Palic¢ka et al., 2014).

S horsici se kompenzaci DM roste akumulace pokrocilych produkta glykace (AGEs),
které naruSuji kvalitu kosti tim, Ze vytvareji pficné vazby mezi kolagennimi vlakny,
negativné ovlivituji maturaci a funkci osteoblastd, a tim ovliviluji také kostni remodelaci.
Také samostatnd hyperglykemie pfimo ovliviiuje kostni builky. RaSka (2018) uvadi,
ze celkovy efekt hyperglykemie na osteoblasty a osteoklasty vede k hypermineralizaci
kostni matrix a poruSeni kostni resorpce jiz mineralizované kosti, kterd mtize zptisobovat
zvySenou kostni denzitu u diabetikli 2. typu. U pacientd s DM2 je také pozorovéana
sniZzend kostni remodelace, kterd by mohla byt zodpovédna za vétsi lomivost kosti. Jeden
z faktort, ktery ovlivituje kostni remodelaci, je pohybové aktivita, kterd je u pacientl
s DM2 casto snizend. Pohybova aktivita je nesmirn¢ dilezita k zajisténi rovnovahy

Vv kostni remodelaci a udrzeni optimalni svalové sily a hmoty (Raska, 2018).

Na zvySeném riziku fraktur mohou mit podil také peroralni antidiabetika (PAD).
Nejcastejsi 1éky, které u pacienti s DM2 ovliviiuji produkci glukézy a jeji utilizaci
a zlepsuji citlivost k inzulinu, jsou biguaniny (hlavné metformin) a thiazolidindiony
(Andél, 2001). Metformin je nejcastéjsim 1ékem, ktery ma dle vétsiny studii pfiznivy vliv
na kost a je asociovan se snizenym nebo neutrdlnim efektem na riziko zlomeniny
u pacientt s DM2 (Raska, 2018). Naopak thiazolidindiony (TZD) maji horsi dopad
na stavbu kosti, takZe by mélo dojit ke sniZeni uzivani téchto antidiabetik, dokud nebudou

objeveny lepsi alternativy 1é¢by (Sundararaghavan et al., 2017).

5.1 Télesné slozeni u DM1

U DMI bylo dokazéano, ze dochazi k malému narastu télesné hmotnosti. Pomoci BIA
bylo zjisténo, Ze nartst t€lesné hmotnosti je zplisoben retenci télesné vody. Dalsi vyzkum
ukazuje na vyrazné€ nizsi podil tukové tkan€ a jen nevyznamné niz$i podil tukuprosté
hmoty u nové diagnostikovanych diabetikii 1. typu pfed zahajenim inzulinové 1é¢by.

Dekompenzovany diabetes vede K vyraznéjSimu katabolismu lipidi nez proteind.
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Po zahdjeni 1écby inzulinem dochazelo vice k vzestupu podilu tukové tkané nez

tukuprosté hmoty (Baxova et al., 2009).

Dle vyzkumu Baxové et al. (2009), ve kterém metodou bioelektrické impedanéni
analyzy porovnavala télesné slozeni u diabetikl 1. typu, obéznich jedinct a zdravych
dobrovolnikii, bylo zjisténo, ze léCeny diabetes 1. typu nema téméi zadny vliv
na parametry télesného slozeni. Byla prokazana negativni korelace mezi HbA1c?°
a hodnotou LBM a taktéZz negativni korelace mezi denni davkou inzulinu a télesnou
hmotnosti i LBM. V porovndni se zdravymi jedinci byla zjisténa pouze statisticky
vyznamng¢ vy$$i reaktance u zdravych jedincii, coz ukazuje na zvySenou hustotu télesnych
bunék. Ostatni hodnoty nevykazovaly statisticky vyznamny rozdil. Pii porovnani slozeni
téla u pacientll s DM1 a zdravymi jedinci pomoci metody DEXA nebyly, az na vyssi
sklon k redukci abdominalniho tuku u diabetickych muzd, zjistény vyznamné rozdily
ve slozeni téla (FM, LBM) a kostni mineralni denzité. Vyzkumy Baxové et al. (2009)
také prokazaly signifikantni korelace mezi davkou inzulinu a FM u diabeticek a mezi
hladinou cholesterolu a mnozstvim abdominalniho tuku u diabetickych muzi. U velké
skupiny déti a dospivajicich s diabetem 1. typu byla pomoci BIA zjisténa vyssi hmotnost
ve srovnani se zdravou populaci. Toto zvyseni bylo zptisobeno zvysenym podilem LBM,
pravdépodobné kvili kombinovanému efektu periferni hyperinzulinemie (zvySené

hladiny inzulinu v krvi) v kombinaci s hyperglykemii (Baxova et al., 2009).

5.1.1 Hypertenze u pacienti s DM1

Hypertenze, tj. zvySeni krevniho tlaku na 140/90 mmHg a vice, patii mezi chronické
neinfek¢ni epidemie, protoZe jeji primérna prevalence v populaci se pohybuje kolem
30 %. Arterialni hypertenze (AH), tedy opakované nebo ptetrvavajici zvyseni krevniho
tlaku, se vyskytuje dvakrat Castéji u diabetikl oproti nediabetickym pacientim. Vysoky
krevni tlak (TK) se vyskytuje u 60-80 % DM 2. typu a u 40 % DM 1. typu.
Z toho vyplyva, Ze vyskyt AH je dvakrat ¢astéjsi u DM2 nez u DM1 (Perusicova, 1999).
Rizikovym faktorem pro vznik hypertenze u diabetu 1. typu je hyperglykemie, ktera je
zpusobena pfevazné nedostatkem inzulinu. Intenzivni inzulinova terapie vSak snizuje

dlouhodobé riziko vzniku hypertenze.

2 HbA je tzv. glykovany hemoglobin, ktery je ukazatelem ,,dlouhodobé glykemie*. Vznika v organismu
reakci mezi glukézou a hemoglobinem a ukazuje hodnotu glykemie za obdobi 2—3 meésict.
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5.2 Télesné slozeni u DM?2

SloZeni téla u diabetiki 2. typu je zavislé na pohlavi, véku a etnickém ptivodu.
U pacientii s timto typem diabetu bylo prokézano, Ze nartist hmotnosti pii zahdjeni
inzulinové 1é¢by je zplisoben soucasnym nartistem svalové i tukové hmoty. Klicovym
klinickym rysem diabetu 2. typu je inzulinovéa rezistence, kterd se Casto vyskytuje
u pacientd, u kterych je pozorovana dysregulace glukozy. Inzulinova rezistence souvisi

s nadvahou, obezitou a vyskytuje se jak v jatrech, tak ve svalech (Brewster, 2008).

5.2.1 Rozdily mezi télesnym sloZenim u muzi a Zen s DM2

Rozdily ve slozeni téla mezi muzi a Zenami se projevi nejvice béhem puberty. Muzi
totiz v tomto obdobi vykazuji pokles télesného tuku a vysledkem je narast svalové hmoty
pusobenim testosteronu. Hladiny testosteronu koreluji pozitivné se svalovou hmotou
anegativné s tukovou tkani. Hladinu testosteronu negativné ovlivituje obezita, hypertenze
a pfitomnost diabetu. Nizkd hladina testosteronu je totiz predpokladem k inzulinové
rezistenci, ktera pravé zvysuje riziko vzniku diabetu. Suplementaci testosteronu bylo
prokazano zlepseni regulace glykemie a zlepsSeni slozeni téla — doslo k redukci tuku
V oblasti bficha a ke zvySeni §tihl¢ télesné hmoty. Naproti tomu Zeny v puberté nadale
ziskavaji télesny tuk a maji vétsi procento télesného tuku nez muzi pii jakémkoli BMI.
Zeny maji ve srovnani s muzi obecné vyssi procento télesného tuku a niZ§i procento
svalové hmoty. Vyssi podil svalové tkan€ u muza miize poskytnout uréitou ochranu proti

inzulinové rezistence a dysregulaci glukozy (Brewster, 2008).

5.2.2 Obezita u pacienti s DM2

Diabetes 2. typu je bezprostiedné spojen s pojmem obezita, protoZze naprosta vétsina
téchto pacientll trpi nadvdhou nebo obezitou. Obezita je chronické onemocnéni
charakterizovano zmnozenim tukové tkané€ v organismu v dusledku pozitivni energetické
bilance. Jde o nejéastéjsi metabolické onemocnéni v rozvinutych zemich. V nasi populaci
ma vice nez 50 % dospélych jedinci nadvahu (PeruSiCova, 2004). Velice dilezité
je ur€eni typu obezity. Obezita mize byt bud’ androidniho typu nebo gynoidniho typu
(viz obr. 7 a 8). Androidni typ obezity piedstavuje vyrazn¢ vyssi riziko metabolickych
a kardiovaskularnich komplikaci. Klinickd sledovani prokazuji, Ze androidni
(abdominalni, visceralni) typ obezity je relativné Casto spojen s inzulinovou rezistenci,

tj. snizenou schopnosti stimulovat utilizaci glukozy. Inzulinova rezistence je spojena
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se zvySenym rizikem vzniku diabetu, hyperlipoproteinémie, hypertenze a nasledné

1 kardiovaskularnich chorob (Andél, 2001).

Obrazek T Androidni typ obezity
zdroj: Andeél, 2001

Obrazek 8 Gynoidni typ obezity
zdroj: Andél, 2001

Vzhledem k tomu, Ze diabetici 2. typu maji BMI vyznamné vyssi ve srovnani se stejné
starymi nediabetiky, je u nich tieba obezité vénovat velkou pozornost (Perusicova, 2004).
Podobn¢ jako BMI je geneticky determinovano i rozlozeni tuku v téle. Je znamo,
ze oObezita vede K inzulinové rezistenci. Rozvoj systémové rezistence k inzulinu
je vysledkem fady meziorgdnovych interakci, zejména mezi tukovou tkani a svalem.
Pti vzniku inzulinové rezistence se nejspis uplatituje TNF-a, vznikajici ptimo ve svalu,
a latky vyplavované ztukové tkané, zejména volné mastné¢ kyseliny. Na zaklad¢

substratové kompetice mastné kyseliny inhibuji vstup pyruvatu do Krebsova cyklu,
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a tim 1 spotfebu glukdézy v myocytech, zatimco v jatrech stimuluji mastné kyseliny
glukoneogenezi. Tento komplexni efekt mastnych kyselin, jehoz vysledkem je vzestup
glykemie, byva oznaCovan jako Randliv cyklus. Podle poslednich nalezi mastné
kyseliny inhibuji vstup glukézy do svalovych bunék i pfimym pusobenim na transportér
glukézy (GLUT4) ptes bunéénou membranu. Pii DM2 je utilizace gluk6zy ve svalu navic
tlumena i nizsi G¢innosti fosforylace glukézy, nebot’ fosforylace je nezbytna pro dalsi
metabolismus tohoto cukru v buice. Nedostate¢na utilizace glukdzy ve svalech

pii diabetu se piimo projevuje na celotélovém metabolismu glukozy (Hainer, 2004).

Obezitu a diabetes doprovazi také snizeni transportu mastnych kyselin do svalu a jejich
niz$i oxidace v myocytech. PfiCina této zmeény neni jasna a mohla by se v ni uplatiiovat
1 lipoproteinova lipaza, jejiz aktivita ve svalu je za normalnich okolnosti inhibovéna
inzulinem. Nizké spalovani lipida ve svalu by mohlo byt jednim z vyvolavajicich faktort
obezity, protoze nizka aktivita oxidace mastnych kyselin ve svalu pfetrvava i po redukci
nadvahy a oxidacni aktivita svalu podminuje zvelké casti rozdily klidového

energetického obratu (RMR) mezi riznymi jedinci (Hainer, 2004).

V rozvinutych zemich je 3040 % vSech pfi¢in umrti spojeno s obezitou. Jak uvadi
Perusicova (2004) obezita je nezavislym rizikovym faktorem pro vznik ischemické
choroby srdec¢ni a pro kardiovaskularni mortalitu, coz se tyka i skupiny diabetikii 2. typu.
Zvysené riziko vykazuji nemocni s BMI >25 kg/m?, vysoké s BMI >30 kg/m?. Tito
nemocni vyzaduji redukci télesné hmotnosti, ktera soucasné¢ vede klepsi kontrole
krevniho tlaku, glycidového i lipidového metabolismu. V usili sniZit nadmérnou télesnou
hmotnost nemocného je dilezitd fyzicka aktivita. Fyzické cvi¢eni vede ke zvySeni
efektivity aerobniho metabolismu a srde¢ni prace, ke sniZzeni inzulinové rezistence,
ke zlepSeni metabolismu glycidd a lipidd a dochazi i ke zvySeni HDL-cholesterolu
(Perusicova, 2004).

Sklon k obezité je ¢astecné zdédény a Castecné odvisly od faktord prostiedi, mezi které
patii zejména dostupnost potravy a kulturni vlivy. V posledni dob¢ se dost studuje vliv
leptinu na inzulinovou rezistenci. Leptin je zfejmé zasadni a diileZity hormon pro regulaci
télesné hmotnosti. Je secernovan tukovymi buiikami a jeho mnozstvi v cirkulujici krvi
je v korelaci k celkovému té€lesnému obsahu tuku. Hlavnim mistem jeho t¢inku je mozek,
kde jsou leptinové receptory lokalizovany v oblastech ovliviiyjicich chut k jidlu.

Tak dostavaji tyto oblasti mozku signaly reflektujici celkovy obsah tuku v téle. Dochazi
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k interakci s fadou neuroendokrinnich mechanismu a ke zvyseni pocitu sytosti, snizeni
apetitu a zvySeni energetického vydeje. Tento zpétnovazebny systém funguje jako
tzv. adipostat, ktery udrzuje konstantni télesnou hmotnost. U stavt s deficitem leptinu
dochazi k obezit¢ a diabetu 2. typu. Leptin se rovnéz podili na ovlivnéni dalSich
metabolickych a endokrinnich mechanismi vcetné¢ metabolismu glukézy a sekrece
inzulinu. Leptinovy receptor byl nalezen v fad€ bunck organti, napt. v kosternich svalech,
jatrech a tukovych buikach, tedy v klasickych bunkach inzulinového ucinku,
ale i v B-bunkach Langerhansovych ostrivkt. Na trovni jater bylo zjisténo, Ze leptin

antagonizoval signalni G€¢inky inzulinu v jaternich bunkach. (And¢l, 2001).
5.2.3 Hypertenze u pacienti s DM2

Studie ukazaly, ze kontrola krevniho tlaku pomaha ptedchazet kardiovaskularnim
komplikacim u pacientd s diabetem 2. typu. Pokles pramérného systolického
TK o 10 mmHg byl spojen s 12% sniZzenim rizika jakékoli komplikace souvisejici
s cukrovkou, 15% sniZeni Gmrti souvisejici s cukrovkou, 11% snizeni infarktu myokardu

a 13% snizeni mikrovaskularni komplikaci (Lago et al., 2007).
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6 Rozdily mezi télesnym sloZenim u DM 1. a 2. typu

Populaéni studie Ingbera et al. (2004) prokazaly, ze pfi méfeni metodou DEXA bylo
télesné slozeni u diabetikd 1. typu podobné jako u nediabetikii. Jedinym rozdilem byl
niz§i pomér mezi bfisni tukovou hmotou a celkovou tukovou hmotou u pacienti
s diabetem muzského pohlavi ve srovnani se zdravymi jedinci. Niz8i sklon Kk nadvaze
u dospélych pacientd s DMI1 lze piipsat zlepSeni inzulinové rezistence po puberté,
které je selektivni pro metabolismus sacharidi, a proto snizi ukladani tuki v dospélosti.
Inzulinova rezistence se zvySuje béhem puberty u pacientii s DM1 soub&zné se zvySenou
télesnou hmotnosti, zvySenou sekreci pohlavnich hormonli a ristového hormonu.
U pacientii s DM2 je hromadéni tuku v bfiSe obvykle spojeno s inzulinovou rezistenci
a jinymi hormonalnimi poruchami, jako je hyperkortizolismus, porucha sekrece
rustového hormonu a zménéné koncentrace testosteronu u muzii i zen. Neni vSak jasné,
zda existuje vztah mezi inzulinovou rezistenci, slozenim téla a hormondlnimi

abnormalitami u dospélych jedincti s DM1 (Ingberg et al., 2004).

Studie Han et al. (1998), které se naopak zabyvaly diabetem 2. typu ukazaly,
ze prevalence DM2 je vyznamné vys§i u menSich jedinct a u osob s vysokym indexem
télesné hmotnosti, vysokym pomérem pasu k bokiim a vét§Sim obvodem pasu. Pravé
vzestup poméru obvodu pas/boky signalizuje tzv. centrdlni depozici tuku, tedy ukladéni
tuku do tkani peritonedlni dutiny, zejména do omenta?’ a dale do podkozi bficha.
Inzulinovéa rezistence spolu s obezitou vyZzaduji excesivni sekreci inzulinu. Tento
mechanismus pfispiva k postupnému vycerpavani B-bunck (Andél, 2001). Aby doslo
ke zlepSeni télesného sloZeni a ke sniZzeni prevalence DM2, doporucuji se zasahy
do zivotniho stylu, sniZeni adipozity a zvySeni $tihl¢ télesné hmoty, zvySeni pohybové
aktivity a zvyseni svalové hmoty. Zvyseni $tihlé télesné hmoty bylo spojeno se zlepSenim

inzulinové rezistence a gluk6zové homeostazy.

6.1 Diabetes a kardiovaskularni onemocnéni

DM1 je spjat se zvySenym rizikem CVD teprve po fad¢ let trvani choroby, a to zejména
u pacientll s dlouhodobé neuspokojivou kompenzaci diabetu. Genetickd dispozice
onemocnéni ma také vyznamny vliv u téchto osob. U DM2 je tento problém vétsi,

az 75 % pacientl s timto typem diabetu umird na kardiovaskularni choroby. Pfiblizné

2l Omentum je struktura uvniti bfi$ni dutiny odvozena od pobfisnice a p¥ipojena k povrchu Zaludku.
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50 % diabetikii zemie do péti let po prodélaném infarktu myokardu, coz je asi

dvojnésobek oproti osobam bez pritomnosti diabetu (Broulikova, 2018).
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7 Didakticka analyza tématu prace

Téma mé bakalatské prace, spada podle RVP (Ramcovy vzdé€lavaci program) pro
zékladni vzd&lavani a gymnazia do vzdélavaci oblasti Clovék a piiroda a do vzdélavaciho
oboru Biologie, konkrétné Biologie ¢lovéka. Ocekavanym vystupem zakt zakladni skoly
je urceni polohy a objasnéni stavby a funkce organovych soustav lidského téla, vysvétleni
jejich vztahti. Zak je schopen rozliSovat piiciny, ptipadné piiznaky b&znych nemoci a
uplatituje zasady jejich prevence a 1éCby. Také je schopen aplikovat laickou
predlékaiskou prvni pomoc pii poranéni a jiném poskozeni téla (RVPZV, 2007).
Ocekavanym vystupem u studentl gymnazia je vyuzivani znalosti o orgdnovych
soustavach pro pochopeni vztahii mezi procesy probihajicimi v lidském téle, dokazou
posoudit, zda dané faktory Cclovéka ovliviiji pozitivné €1 negativné

(RVPG, 2007).

Své téma — T¢lesné slozeni u diabetikd 1. a 2. typu mizu zatadit do 3. ro¢niku studia
vSeobecného gymnazia, nebo do povinné volitelnych seminaiti z biologie, které maji

rozsifit jiz ziskané znalosti studentt. Hlavnim cilem vyuky je:

- Studenti se dokazou orientovat v problematice onemocnéni diabetes mellitus.

- Studenti jsou schopni popsat slozeni téla, modely télesného slozeni a metody jeho
méfeni.

- Studenti se sezndmi s moznostmi i zpisoby provedeni antropometrického meéteni

- Studenti jsou schopni na zakladé ziskanych informaci vnimat rozdily mezi
télesnym slozenim diabetiki 1. a 2. typu.

V piiloze ptikladdm vypracovany pracovni list pro studenty spolu s feSenim. Pracovni
listy lze vyuzit zejména pii vyuce biologie ¢lov€ka na stiednich Skolach, na vSeobecnych

gymnaziich.
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8 Zavér

Diabetes mellitus postihuje velkou ¢ast populace napti¢ vSemi vékovymi kategoriemi.
Zatimco diabetes 1. typu vznika u jedinct spiSe v détstvi a postihuje jen cca 8 % populace,
diabetes 2. typu je typicky tim, ze vznikd az v dosp€losti a tvofi ptiblizn€ 92 % vsSech
zjisténych piipadi diabetu. Vice nez 90 % diabetikl 2. typu trpi nadvahou nebo obezitou.
Asi 70 % zen a 50 % muzi, kteti maji tento typ diabetu maji nadvahu a 70-80 % téchto
diabetiki ma dalsi rizikové faktory, které patii do syndromu inzulinové

rezistence — hypertenzi nebo vysoké hodnoty tuka v krvi (cukrovka.cz).

Zatimco u diabetikt 1. typu nebyly pozorovany témét zadné zmény v télesném slozeni
oproti zdravym jedinctim, u diabetikti 2. typu zmény pozorovany byly. Diabetes 2. typu
je spojen s metabolicky nepiiznivymi zménami ve sloZeni téla. S narGstajicim vékem
totiz dochazi ke zménadm télesného slozeni. Zejména ve stfednim véku dochazi
k akumulaci tuku (hlavné bfisniho) a ke ztratam svalové hmoty, ¢imz dochazi ke zvySeni
rizika vzniku diabetu 2. typu. Zmény ve slozeni téla se mohou lisit podle pohlavi,

etnického pivodu, urovné fyzické aktivity a kalorického piijmu.

Obezita je celosvétové velmi diskutovanym tématem, protoze jeji vyskyt neustale
roste. Pro porovnani irovné obezity se pouziva vypocet indexu BMI, ktery vSak neodrazi
presné podil tuku a tukuprosté hmoty. Mnohem vétsi vypovidaci schopnost mé procento
télesného tuku, které je té€snéji spjato se zdravotnimi riziky provazejicimi obezitu
(Baxova et al., 2009). Nadvaha, zejména pokud se nachazi v bfisni oblasti, je spojena
s inzulinovou rezistenci jak u zdravych dospélych, tak u zdravych dospivajicich jedincti

I U jedinct s diabetem. Je tedy pravdépodobné, Zze zvysSena télesna hmotnost je jednim

vvvvvv

Cilem prace bylo poskytnuti ucelenych informaci o télesném sloZeni u diabetikl
1. a 2. typu. Dilezitou soucasti prace bylo prohloubit a pfedat aktualni informace
o diabetu, t€lesném slozeni, modelech slozeni t€la, metodach méfeni télesného slozeni

a rozdilech télesného sloZeni mezi obéma typy diabetu formou literarni reSerse.
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10.4 Pracovni list pro studenty

TELESNE SLOZENI U DIABETIKU 1. A 2. TYPU

1. Doplii spravna slova, vylusti tajenku a napis, se kterym typem diabetu toto slovo
souvisi a pro¢.

1. Metody méfeni télesného slozeni se odborné nazyvaji?

2. Nejcastéji pouzivany index pro méfeni télesného slozeni je?

3. Zvysena hladina cukru v krvi se odborn¢ nazyva?

4. Hormon snizujici hladinu cukru v krvi je?

5. Cesky nazev pro diabetes mellitus je? (2 slova)

6. Vysoky krevni tlak se odborné nazyva?

7. Zl4za s vnitini sekreci, kterd zodpovida za tvorbu inzulinu je?

N & RNW NN

Odpovéd’:

2. Uved alespoi 3 metody méreni télesného sloZeni, které znas.

3. Spoj pojmy, které k sobé patii:

Inzulin BMI >30 kg/m?
Glukagon beta buiky

Obezita zobrazovaci metoda
MRI, CT rizikovy faktor
Hypertenze alfa buiky
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4. Rozhodni, zda je tvrzeni spravné nebo nespravné (ANOxNE).

a) Mezi antropometrické metody méfeni patii obvod pasua BMI ~ ANO-NE

b) Pii diabetu 1. typu se inzulin tvoii v dostate¢ném mnozstvi ANO-NE
€) Hromadéni tuku v oblasti hyzdi a stehen je rizikovym

faktorem pro vznik diabetu ANO-NE
d) Diabetes 2. typu souvisi se §patnym zivotnim stylem ANO-NE

5. Schematicky nakresli typ androidni a gynoidni obezity a napis$ jaké jsou mezi
nimi rozdily.
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10.5 ReSeni k pracovnimu listu pro studenta
TELESNE SLOZENI U DIABETIKU 1. A 2. TYPU

1. Doplii spravna slova, vylusti tajenku a napis, se kterym typem diabetu toto slovo
souvisi a proc.

1. Metody méieni télesného slozeni se odborné nazyvaji?

2. Nejcastéji pouzivany index pro méieni télesného slozeni je?
3. ZvySena hladina cukru v krvi se odborné nazyva?

4. Hormon snizujici hladinu cukru v krvi je?

5. Cesky nazev pro diabetes mellitus je? (2 slova)

6. Vysoky krevni tlak se odborné nazyva?

7. Zlaza s vnitini sekreci, ktera zodpovida za tvorbu inzulinu je?

1 |aln|T|r]|o]|P|oIM]|E|T|R]|I]E

2 ‘VMI

3, Hly|r e r|c|L]y]|k|E]M|1]E
4. IRIECINRE

L U Llalviiliclel-Tclulx[r[o]v]4
6. Y ER“ENZE

A pla|N|k|R[E]A]S

Odpoveéd’: Obezita se poji zejména s diabetem 2. typu., vede K inzulinové rezistenci.
Diabetici 2. typu navic maji BMI vyznamné vys$i ve srovnani se stejné
starymi nediabetiky.

2. Uved’ alespoii 3 metody méreni télesného sloZeni, které znas.
- BMI, obvod pasu (WC), pomér pasu kbokim (WHR), CT, MRI,
hydrodenzitometrie, pletysmografie, DEXA, BIA

3. Spoj pojmy, které k sobé patii:

Inzulin BMI >30 kg/m?
Glukagon beta buiky

Obezita zobrazovaci metoda
MRI, CT rizikovy faktor
Hypertenze alfa buiky
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4. Rozhodni, zda je tvrzeni spravné nebo nespravné (ANOxNE).

a) Mezi antropometrické metody méteni patii obvod pasua BMI ~ ANO-NE

b) Pii diabetu 1. typu se inzulin tvoii v dostateném mnozstvi ANO-NE
€) Hromadéni tuku v oblasti hyzdi a stehen je rizikovym

faktorem pro vznik diabetu ANO-NE
d) Diabetes 2. typu souvisi se Spatnym zivotnim stylem ANO-NE

5. Schematicky nakresli typ androidni a gynoidni obezity a napi$ jaké jsou mezi
nimi rozdily.

nad pasem

pod pasem

Androidni typ obezity maji spiSe muzi, jedna se o tvar jablka. Tuk se jim hromadi

v abdominalni oblasti, tedy v oblasti bficha.

Gynoidni typ obezity je naopak typicky u Zen, jedna se o tvar hrusky. Tuk se jim uklada

spiSe v gluteofemoralni oblasti, tedy v oblasti hyzdi a stehen.
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