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Vliv prijmu alkoholu na glykémii diabetika
Souhrn

Cilem prace je shrnout poznatky v oblasti onemocnéni diabetes mellitus, kdy je duraz

kladen na uzivani alkoholu v souvislosti s onemocnénim a z toho vyplyvajici rizika.

Prvni kapitola se veénuje anatomii a fyziologii slinivky bfisni, kde vznikd mj. pro
cukrovku kli¢ovy hormon inzulin. Jedna se o zlazu s vnitini 1 vné€jsi sekreci, u exokrinni ¢asti
pankreatu je popisovana sekrece a funkce pankreatické §tavy, v podkapitole o endokrinni Casti
pankreatu jsou popisovany jednotlivé hormony produkované slinivkou v¢etné mechanismu
regulace jejich funkce a ucCinki. Jedna se konkrétné o jiz zminény inzulin, dale glukagon,
somatostatin a zminén je 1 pankreaticky polypeptid. Pfedstaven je pak také sacharid glukéza,

jehoz hladina v krvi je ovliviiovana praveé inzulinem a glukagonem.

Dalsi kapitola je vénovana anatomii a fyziologii jater, vzhledem k jejich ztézejni roli
pfi metabolismu ethanolu v lidském organismu. Z jaternich funkci je zvlasti diraz kladen na

detoxikaci a dale odbouravani alkoholu, jez je zde lokalizovano.

V kapitole o diabetu mellitu je nejdiive popsana klasifikace onemocnéni. Diabetu je
totiz vicero druhu, které se liSi zasadnim zplsobem v pfi¢inach vzniku i somatickych
komplikacich. Zminéna je charakteristika DM 1. typu a 2. typu, GDM, dale i prediabetu a
dalSich. Poté je pozornost soustfedéna na klinicky obraz diabetického syndromu. Nejdiive se
hovori o diagnostice, dale je fec o komplikacich souvisejicich s cukrovkou. Ty mizeme rozdeélit
na akutni, jez se objevuji nahle a chronické vznikajici jako dusledek dlouhodobé

dekompenzace.

Posledni kapitola se zabyva souvislosti alkoholu s onemocnénim cukrovky. Alkohol je
struéné charakterizovan, pozornost je zameétena na jeho metabolismus a je popsan vliv alkoholu
na organismus obecn¢, ¢imz sméfujeme 1 k vlivu na glykémii. Zde je popsan efekt ethanolu na
metabolismus glukézy v téle a mechanismy, jimiz v téle pusobi. V konecném dusledku totiz
dochazi u pacientt k hypoglykémii a ta je v opilosti hiife rozpoznatelna, coz vede k o to vyssimu

zdravotnimu riziku.

Klic¢ova slova: alkohol, alkoholdehydrogenaza, diabetes mellitus, glukoneogeneze, glykémie



Effect of alcohol intake on diabetic glycaemia

Summary

The aim of this paper is to summarize the knowledge in the field of diabetes mellitus,
focusing on the use of alcohol in relation to the disease and the resulting risks.

The first chapter focuses on the anatomy and physiology of the pancreas, where the
hormone insulin, a key hormone in diabetes, is produced. It is a gland with both internal and
external secretion, the secretion and function of pancreatic juice is described in the exocrine
part of the pancreas, and the subchapter on the endocrine part of the pancreas describes the
individual hormones produced by the pancreas, including the mechanisms regulating their
function and effects. These include insulin, glucagon, somatostatin and pancreatic polypeptide.
The carbohydrate glucose, whose blood level is influenced by insulin and glucagon, is also
introduced.

The next chapter is devoted to the anatomy and physiology of the liver, given its central
role in the metabolism of ethanol in the human body. Of the liver functions, particular emphasis
is placed on detoxification and the breakdown of alcohol, which is localised here.

In the chapter on diabetes mellitus, the classification of the disease is first described.
There are several types of diabetes mellitus, which differ fundamentally in their causes and
somatic complications. The characteristics of type 1 and type 2 DM, GDM, as well as
prediabetes and others are mentioned. Then the attention is focused on the clinical picture of
the diabetic syndrome. First, the diagnosis is discussed, then diabetes-related complications are
discussed. These can be divided into acute, which appear suddenly, and chronic, arising as a
result of long-term decompensation.

The last chapter deals with the association of alcohol with diabetes. Alcohol is briefly
characterized, attention is focused on its metabolism and the effect of alcohol on the organism
in general is described, thus also pointing to the effect on glycemia. Here, the effect of ethanol
on glucose metabolism in the body and the mechanisms by which it acts in the body are
described. Ultimately, hypoglycaemia occurs in patients and is less detectable in drunkenness,
leading to an even greater health risk.

Keywords: alcohol, alcohol dehydrogenase, diabetes mellitus, gluconeogenesis, glycaemia
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1 Uvod

Rekreacni pozivani alkoholu, pfechdzejici mnohdy 1 v alkoholismus je velmi rozsifenym
problémem a téméf kazdy cloveék se béhem svého zivota setka s nékym, kdo timto problémem
trpi. Alkoholici jsou pak lidé, ktefi jiz nad svym pitim ztratili kontrolu. Touhu po alkoholu lidé
zavisli nedokdzou potlacit. Vyjimku netvoii ani pacienti 1éCeni s onemocnénim diabetes
mellitus, u kterych maze mit konzumace alkoholu zvlasté nebezpecné nasledky.

Prace obsahuje poznatky o diabetu jako takovém, o jeho vzniku, diagnostice 1
komplikacich, které s sebou onemocnéni pfinasi. Vysvétlena je také anatomie a fyziologie
slinivky bfisni a jater. Ve slinivce dochazi k tvorbé dulezitych hormond, v jatrech se zase
metabolizuje alkohol. Prace je nejvice zaméfena na problematiku piijmu alkoholu v souvislosti
s onemocnénim cukrovky. Rozebrana jsou specifika metabolismu alkoholu a jeho vliv na lidsky
organismus vcetné vlivu na metabolismus glukozy vtéle a stim souvisejicici zmény
v hodnotach krevniho cukru.



2 Cil prace

Cilem prace je zmapovat a sesumarizovat poznatky o onemocnéni diabetes mellitus a
zaméfit se na problematiku uzivani alkoholu u diabetickych pacientli a prozkoumat souvisejici
rizika, zdravotni komplikace a zaroven i mechanismy, které k nim vedou. Souvisejicim cilem
je 1 osvétleni poznatkt v oblasti anatomie a fyziologie organt slinivky bfisni a jater, které jsou
v nasem kontextu velmi dilezité a odehrava se zde vicero zasadnich procesu.

Cilem je tak zvysit povédomi o dané problematice a tfeba napomoct nékterym
diabetikiim, aby pfi uzivani alkoholu dbali vétsi obezietnosti.



3 Anatomie a fyziologie slinivky briSni

Slinivka bfisni (pancreas) je lalocnata zlaza, ktera se nachazi v oblouku dvanactniku v
dutin€ bfisni a je umisténa retroperitonealné mezi zaludkem a zadni bfi$ni sténou. Tvar ma
podlouhly, pomérné uzky, v oblasti dvanactniku rozsifeny. Je dlouha 12-16 cm, Siroka 2-5 cm
a vazi od 60 do 90 g (Dylevsky & Orel 2009). Slinivka je Sedorizové zbarvena a sklada se z
nékolika drobnych lalicka. Rozlisujeme 3 casti: hlavu (caput), télo (corpus) a ocas (cauda
pancreatis). Hlava je zaoblena a zapada do duodenalni klicky. Télo je pfedozadné zplostélé,
uzsi a vyklenuje se dopfedu pres bfisni aortu, kde se setkava se zaludkem a vybiha doleva v
zuzujici se ocas sméfujici k levé ledving, jenz saha az ke slezing (Cihak & Grim 2013). Stavba
slinivky odpovida jeji funkci, jedna se o zlazu s vnitfni a vné&jsi sekreci. Cévni zasobeni je
zajisténo jak z briSniho kmene, tak z horni okruzni tepny (Hanzlova & Hemza 2006).

1 Hlava slinivky bfisni
Caput pancreatis
2 Ocas slinivky biisni
Cauda pancreatis 9
3 Hlavni vyvod slinivky
Ductus pancreaticus
4 Pridatny wyvod slinivky
Ductus pancreaticus accesonus
5 Velké dvanactnikova bradavka

Papilla duodeni major (Vateri)

10

6 Dvanéctnik

Duodenum 12
7 Zlugovod

Ductus choledochus 4
8 Jatra 7

Hepar

5

9 Zluénik

Vesica fellea
10 Dolni duta Zila
V. cava inferior
11 Srde¢nice
Aorta
12 Nadledvina
Glandula suprarenalis
13 Ledvina
Ren
14 Mocovod
Ureter
15 Slezina
Lien

Obr. 1 Slinivka bfisni a jeji umisténi v bfisni dutiné (Hanzlova & Hemza 2006)

Exokrinni pankreas produkuje travici enzymy. Jsou vyluCovany pankreatickymi aciny
a nasledné¢ jsou odvadény do systému kanalkt ustici az do druhé ¢asti dvanactniku. Endokrinni
slozku reprezentuji Langerhansovy ostravky, nachazejici se rozptylené po celé slinivce bfisni.
Tyto ostriivky jsou mikroskopické shluky bunék, jez vylucuji proinsulin a glukagon - hormony,
jez jsou klicové pro metabolismus sacharidi (Mahadevan 2019).
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3.1 Exokrinni sekrece

Vlastnosti a funkce pankreatické §t'avy

Exokrinni slozka pankreatu je funkéni soucasti GIT. Jde o charakteristickou
tuboalveolarni zlazu, ktera je velmi podobna parovym slinnym zlazam. Produkuje pfiblizné 1
az 2 litry $tavy za den (Trojan 2003). Povrch je kryty jemnym vazivovym obalem, ktery do
hloubky zlazy vytvafi prepazky, které rozdé€luji zlazu na lalacky tvorené burikami schopnymi
produkovat pankreatickou §tavu a enzymy, tzv. aciny (Dylevsky & Orel 2009).

Vzhledem k vysokému obsahu HCOs™ (113 mmol/l oproti 24 mmol/l v plazmé) je vznikla
$tava zasadita (pH = 8). Stava pankreatu spoledné se Zludi a stievni §tavou méni ve dvanactniku
pH traveniny a zvySuje ho na 6,0-7,0 (Petiek 2019).

Pankreaticka §tava ma zasadni vyznam pro traveni, obsahuje dilezité enzymy. Aciny
vylucuji na 22 druhi enzymt a proenzymu, které se aktivuji pozd€ji ve dvanactniku (Navratil
2017). Nejdulezit€jsi enzymy pankreatické §tavy, spolu s jejich aktivatory a cilovymi substraty,
jsou uvedeny v nasledujici tabulce (Petfek 2019):

Tab. 1 Hlavni enzymy pankreatické §tavy

Enzym Aktivator Substrat
(trypsinogen) trypsin enteropeptidaza proteiny a polypeptidy
(chymotrypsinogen) trypsin proteiny a polypeptidy
chymotrypsin

(prokarboxypeptidaza A a B) | trypsin proteiny a polypeptidy
karboxypeptidaza A a B

pankreaticka lipaza - triacylglyceroly
pankreaticka a-amylaza - Skrob, glykogen

Enteropeptidaza prevadi neaktivni trypsinogen na trypsin. Ten nasledné preménuje
chymotrypsinogen na chymotrypsin. Trypsin rovnéz aktivuje cinnost dalSich proteaz.
Pankreaticky enzym karboxypeptiddza je trypsinem uvolilovan z proenzymu
(prokarboxypeptidazy) a odstépuje jednotlivé aminokyseliny z karboxylového konce
polypeptidu. Pankreaticka lipaza je nejvyznamnéjsim enzymem §tépicim tuky, triacylglyceroly
S$tépi na monoacylglyceroly a volné mastné kyseliny. Enzymem hydrolyzujicim polysacharidy
je a-amylaza. Ta stépi Skroby a glykogen na oligosacharidy a disacharidy (dextriny, maltozu,
maltotridézu) (Trojan 2003).

Pankreaticka $tava obsahuje vedle aniontd HCOs3™ a enzymu také kationty (napf. K,
Na*, Mg?*, Ca®) a dalsi anionty (HPO4%", Cl-, SO4%) (Petiek 2019)

Rizeni sekrece pankreatické Stavy

Pro tvorbu pankreatické stavy jsou urCujicimi signaly nepodminény reflex aktivovany
pfijmem potravy do ust, coz zpisobi produkci zvySeného mnozstvi stavy s bohatym obsahem
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enzymu, a dale pak hormony sekretin a cholecystokinin (CCK), jez jsou uvoliovany z
endokrinnich bunék dvanactniku soucasné€ s pfijmem traveniny (Langmeier 2009). Sekretin
navysSuje objem pankreatické Stavy a také zvySuje mnozstvi bikarbonatovych iontt, CCK zase
vede ke zvySeni mnozstvi enzymt (Merkunova & Orel 2008).

Nervovy systém rovnéz ovliviluyje produkci pankreatické §tavy. Nervova regulace
tvorby a vyluCovani pankreatické §t'avy je fizena Cinnosti parasympatiku, zatimco sympatikus
sekreci exokrinni ¢asti slinivky naopak potlacuje (Trojan 2003).

3.2 Endokrinni sekrece

Endokrinni tkan pankreatu tvoii Langerhansovy ostruvky. Ostrivky se lisi velikosti,
umisténim i tvarem (Dylevsky & Orel 2009). Maji velikost 0,1 az 0,5 mm a poctem se pohybuyji
od 1 do 2 miliont, z ¢ehoz vyrazné vice jich je v ocase slinivky. Celkové€ ostrivky zaujimaji
piiblizn€ 1,5 % objemu veskeré slinivky a skladaji se ze Ctyt typa bunék (Marieb & Mallatt
2005). Bunky A (alfa) tvoii hormon glukagon, buitky B (beta) produkuji inzulin, buiiky D
(delta) somatostatin a butiky F (také buiiky PP) produkuji pankreaticky polypeptid (PP) (Grim
& Druga 2016).

Vsechny uvedené hormony slinivky bfisni jsou vedeny krevnimi vlaseCnicemi mezi
aciny do krevniho obéhu a odtud pak k mistu svého ptisobeni. Endokrinni ¢innost pankreatu tak
fidi metabolické procesy v organismu, zejména pak hladinu glukézy v krvi (Necas 2009).

3.2.1 Inzulin

Inzulin patfi mezi hormony produkované v B-burikach Langerhansovych ostruvku
pankreatu (Smarda 2004). Podobn& jako ostatni hormony je i inzulin bilkovina tvofena dvéma
linearnimi polypeptidovymi fetézci, A (s 21 aminokyselinovymi zbytky) a B (s 30
aminokyselinovymi zbytky). Tyto fetézce jsou spojeny disulfidovymi mustky (Parikh 2007).

fetézec B
Obr. 2 Struktura zobrazujici C-peptid a inzulinové fetézce A a B (Akinlade et al. 2014)

Inzulin napomaha vstupu glukozy do buriky (tedy poklesu krevniho cukru), nasledné
také v jatrech pretvari glukdzu na zasobni glykogen, dokéaze preménit glukozu na tuky, pficemz
nikoliv pouze v jatrech, ale 1 v tukovych butikach (Kohlikova 2011). Kromé toho inzulin
blokuje katabolické a zaroveni naopak stimuluje anabolické procesy v metabolismu tukd,
glukdzy a bilkovin. Cilové tkan€ pro jeho ptisobeni jsou tedy zejména jatra, kosterni svalstvo a
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tukové buriky. Mechanismus tc¢inku inzulinu je tudiz zalozen na vazbé na specifické inzulinové
receptory v membranach bunék v cilovych tkanich (Langmeier 2009).

Tim, ze se udrzuje stala hladina cukru v krvi, je zajistén 1 staly pfisun cukru pro buiky
a tkané, pro néz je cukr hlavnim energetickym zdrojem. inzulin prinik cukru do bunék
usmérfiuje - vy§si hladina inzulinu v krvi tak mé za nasledek rychlejsi vstiebavani cukru,
zejména ve svalech. koncentrace cukru v krvi klesa, pokud neni doplnéna cukrem ze stravy. V
takovém ptipadé dochazi k hypoglykémii, kterou doprovazi pocit slabosti az ztrata védomi.
Opacnym ptipadem je hyperglykémie, k niz dochazi pfi nedostatku inzulinu a cukr se nasledné
zacne uvoliiovat do moci (Dylevsky & Orel 2009).

Regulace sekrece inzulinu

Pro sekreci inzulinu je primarnim podnétem stoupajici hladina cukru v krvi (Kohlikova
2011), kdy ke stimulaci jeho vyluovani dochazi pi hlading glykémie nad 5,5 mmol/1 (Smarda
2004). Stimulacné mohou pusobit také rizné nervové, endokrinni a farmakologické latky
(Parikh 2007).

Inzulinu se vyprodukuje denné asi 50 jednotek, bézna hladina je 70 pmol/1, po jidle az
700 pmol/. Na sekreci inzulinu se podili nékolik dalsich faktord (Trojan 2003):

1. pfimé stimulanty (kromé glukézy): mandza, leucin, podrazdéni n. vagu,

2. zesilovace ucinku glukozy: stfevni hormony (CCK, gastrin, sekretin, beta-adrenergni
stimulatory), arginin,

3. inhibitory: alfa-adrenergni stimulace katecholaminy (pfi hypoglykémii), somatostatin
(parakrinni).

Utinky inzulinu

Inzulin je jediny hormon, jehoz pisobenim velice rychle hladina glukoézy v krvi klesa a
ktery umoziuje schopnost jejiho vyuziti buiikami danych tkani. Na membranach bunék
cilovych tkani (tukova tkan, svaly, jatra) jsou umistény specifické receptory pro inzulin. Z
hlediska Casu lze u€inky inzulinu rozdélit na nasledujici (Petfek 2019):

e rychlé (viadu sekund) - dochazi ke zvyseni transportu aminokyselin, drasliku a glukozy
do bunék tkéani senzitivnich na inzulin

e stiredné rychlé (v fadu minut) - stimulace produkce glykogenu a proteosyntézy

e zpozdéné (hodiny) - stimulace lipogeneze

Mistem hlavniho ptisobeni jsou jatra, do kterych se dostava nejvétsi mnozstvi inzulinu

z portalni krve a ktera jsou zaroven na inzulin 1 nejcitlivéj§i. Dale jsou misty ucinku inzulinu
také tukova tkan a svaly (Trojan 2003).
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Tab. 2 Uginky inzulinu v jednotlivych tkanich (Ganong 2005)
svaly

zvySeni vstupu glukozy

zvySena syntéza glykogenu

zvySené vychytavani aminokyselin

zvySena proteosyntéza v ribozomech

snizeni katabolismu proteint

zvy$ené vychytavani iontd K*

jatra

zvyseni proteosyntézy

zvySeni syntézy lipida

snizeni vydeje glukozy v disledku snizeni glukoneogeneze a zvyseni syntézy glykogenu

tukova tkan

zvySeni vstupu glukozy
zvySena syntéza mastnych kyselin

zvySené ukladani triacylglycerolt

aktivace lipoproteinové lipazy

inibice hormon senzitivni lipazy

zvy$ené vychytavani iontd K*

3.2.2 Glukagon a somatostatin

Glukagon je dulezity katabolicky, kontraregulacni hormon, jenz ucinkuje proti
metabolickému pusobeni inzulinu. Pfedné puisobi na jatra, ve kterych vede ke zvySené produkci
glukozy, a tak stimuluje glukoneogenezi a glykogenolyzu. Zaroveni také z tukové tkané
uvoliiuje mastné kyseliny a také se diky nému navysuje tvorba ketolatek (Pelikanova & Bartos
2018). Glukagon ma charakter peptidu a je tvoren 29 aminokyselinami (Trojan 2003).

Somatostatin je hormon peptidové povahy o 14 aminokyselinach (Trojan 2003), ktery
funguje jako endogenni inhibicni regulator fady bunéénych funkci, pfedevsim jako inhibitor
¢innosti inzulinu a glukagonu (Langmeier 2009).

Regulace sekrece glukagonu a somatostatinu

Hlavnim impulzem ke tvorbé glukagonu je hypoglykémie vyvolana dlouhotrvajici
télesnou namahou nebo nasledkem hladovéni (Petfek 2019). Glukagon pak rychle piisobi na
zvySeni glykémie tim, ze aktivuje jaterni fosforylazu, coz nasledné vede ke glykogenolyze
(Smarda 2004). Sekreci také podporuje stimulace sympatiku (Petiek 2019), dal§imi podnéty
pro zvyseni sekrece jsou kortizol, glukogenni aminokyseliny (glycin, alanin, serin) a stfevni
hormony - cholecystokinin (CCK) a gastrin (Trojan 2003).

K sekreci somatostatinu vedou stejné podnéty jako k sekreci inzulinu (glukoza, leucin,
arginin) a také cholecystokinin (Trojan 2003).
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Utinky glukagonu a somatostatinu

Glukagon je glykogenolyticky (zpisobuje odbouravani glykogenu v jatrech a poté
uvoliovani glukozy), glukoneogeneticky (spousti tvorbu glukozy z aminokyselin), lipolyticky
(z tukové tkané uvoliiuje mastné kyseliny) a ketogenni (v jatrech zvySuje produkei ketolatek
vyuzivajicich mastné kyseliny) (Trojan 2003).

Somatostatin zpusobuje inhibici sekrece inzulinu i glukagonu a pankreatického
polypeptidu a soucasné potlacuje sekreci zaludeCni a pankreatické S§tavy (NecCas E.
2009. Patologicka fyziologie organovych systému. Karolinum, Praha.) a to parakrinné ptimo
v misté Langerhansovych ostravka (Petiek 2019).

Pankreaticky polypeptid nijak nezasahuje do sekrece inzulinu ani glukagonu. Neni
zcela jasné jeho fyziologické pusobeni, pouze se vi, Ze se jeho sekrece zvysuje pii hypoglykémii
a po pifijmu bilkovin. Podobné jako somatostatinu se mu rovnéz pfisuzuje parakrinni ucinek
(Pelikanova & Barto$ 2018).

3.3 Glukéza

Glukoéza patii do skupiny sacharidi nazyvanych jednoduché cukry (monosacharidy).
Molekulovy vzorec glukozy je CsH1206. Vyskytuje se v ovoci a medu a je to hlavni volny cukr,
ktery koluje v krvi vysSich zivoc€ichu i ¢lovéka. Predstavuje zdroj energie pro zajisténi vSech
bunéénych procest, hraje klicovou roli pfi regulaci bunécného metabolismu, a je proto pro
bunky nepostradatelna (Svoboda et al. 2007).

Inzulin a glukagon, které ovliviiuji hladinu glykémie, jsou produktem Langerhansovych
ostruvkd. Inzulin vylu€ovany B buinkami zajistuje vstup glukozy do bunék tak, Zze se vaze na
inzulinovy receptor na bunééné membrang. Inzulin prostfednictvim tohoto mechanismu snizuje
glykémii. Samotny inzulin do buiiky pronikat nemuze, avSak bez inzulinu neni glukéza do
buiky schopna vstoupit a posléze dochazi k jejimu uniku do moci. Pokud je produkce inzulinu
nedostacujici, glukdza se do bun€k nedostane. Piikladem takovéto nedostatecné produkce je
onemocnéni diabetem 1. typu. Druhym piikladem je pak diabetes 2. typu. Zde dochéazi sice k
tvorbé dostateCného mnozstvi inzulinu, ale jsou pozménény bunécné receptory a vznika tak
inzulinova rezistence. Glukoza do bunék nevstupuje. Naproti tomu glukagon ma opacny ucinek
nez inzulin - diky zvySenému odbouravani tukl, bilkovin a glykogenu glykémii zvysuje
(Ganong 2005).

4 Anatomie a fyziologie jater

V téle jsou jatra druhym nejvét§im organem, téz§im a vét§im organem je pouze kize
(Grim & Druga 2016). Jedna se o nejvétsi exokrinni zlazu a zaroven i o jeden z vibec
nejdulezitéSich organt, ktery slouzi jako misto pro metabolismus zivin a vyluCovani
Skodlivych a odpadnich metabolitt. Hlavni funkci jater je regulace toku a nezavadnosti latek
ptfijimanych z travici soustavy pifed tim, nez se tyto latky dostanou do ob&hového systému
(Ozougwu 2017). Disponuji velkou funkéni rezervou a maji i vyraznou schopnost regenerace.
I pomérné malé Cast jater, udajn€ i méné nez pétina tkan€, dokaze vykonavat zakladni funkce
(Vokurka et al. 2019).
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Hmotnost jater dospélého ¢loveka se pohybuje kolem 1500 g, pficemz vaha jater u Zen
je mensi nez u muzi (Rokyta et al. 2003). Svym tvarem jatra pfipominaji trojboky jehlan, diky
jejich bohatému prokrveni jsou hnédocervené zbarvena (Horak & Ehrmann 2014) a na dotek
maji charakter poddajné, mékkeé, relativné kiehké hmoty (Cihak & Grim 2013). Parenchym
jater je tvoren 1-2 mm velkymi lalacky z jaternich buné€k tzv. hepatocyta (Fiala et al. 2015).

Jatra jsou ulozena pod pravym zebernim obloukem v peritonealni dutiné. Svrchni strana
pfiléha k branici, k niz je pfipojen vazivovy obal, kde jsou jatra uloZzena. Na spodni strané jatra
naléhaji na organy bfisni dutiny (Valek et al. 2000). Jatra se Cleni na laloky: pravy (lobus
dexter), levy (lobus sinister), ocasni (lobus caudatus) a ctyitboky lalok (lobus quadratus)
(Rokyta et al. 2003). Uprostied organového povrchu se nachazi dalezita oblast jaterni branky,
kde do jater vstupuje i vychazi vétsina cév a nerva. V tomto misté j také vystupuji pravy a levy
jaterni zlu€ovod, jenz vede zlu€ z pravého a levého laloku, a nasledné se spojuji a tvoii spolecny
jaterni zlucovod (Marieb & Mallat 2005).

Jatry protéka asi 1500 ml krve za minutu, coz odpovida 20 % celkového srde¢niho
vydeje (Horak & Ehrmann 2014). Maji jak funk¢ni, tak nutri¢ni obéh. Funkéni obéh vede krev
z neparovych organt dutiny bfisni (slinivky bfisni, sleziny, tenkého stfeva a zaludku) do jater
a tato krev, pfivadéna portalni zilou, se pozvolna dostava dale az k samotnym jaternim
lalackim. Okyslicena krev, ziviny a dalsi latky jsou pfivadény do jater jaterni tepnou (Grim &
Druga 2016). Neokyslicena krev je z jater pak dolni dutou zilou odvadéna do srdce a odtud do
plic, kde se krev znovu okyslicuje (Merkunova & Orel 2008).

Levy trojihelnikovy 7libek pro
¥az Levd a prostiedni dolni dutou zilu Pravd jaterni zila
jaterni zila | / o
7 Ventit yvaz

Jaterni privésck
Ocasni lalok
Arantiiv vaz Obnazena plocha

Pravy lalok jater,

Levy jaterni lalok, =t
¥ vnitfni plocha

vnitini plocha

Vratnicova zila Ocasni vibézek

Pravy jaterni kanal
Jaterni tepna, levad vétey

>
>

Obly vaz jaterni /

Pravy trojihelnikovy vaz
/ \ “ome
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2 { ‘AR Vétev cystické tepny
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Hlavni Zlu¢ovod Jaterni tepna,
pravd vétev

Obr. 3 Jatra, pohled zezadu (Gilroy AM et al. 2016)
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4.1 Funkce jater
Jaternich funkci je vice a mizeme je schematicky popsat piiblizné takto (Trojan 2003):

1. Tvorba zludi v rozsahu kolem 600 ml denné. Kromé jiného obsahuje zlu¢ také zlucova
barviva a zluCové kyseliny a je potiebna ke vstiebani tukd a vitamint, jeZ jsou rozpustné v
tucich.

2. Toxické latky podléhaji v jatrech konjugaci, napt. jsou v nich konjugovany s kyselinou
sirovou nebo glukuronovou. Hovotime tedy o detoxikacni funkci jater, ktera zahrnuje 1 jejich
schopnost inaktivovat vybrané hormony (napf. inzulin). V jatrech pfitomné Kupferovy bunky
maji schopnost fagocytozy.

3. Diky vysoké metabolické aktivité jaterni tkan€ jsou jatra také dulezitym organem schopnym
produkovat teplo. Teplota krve, ktera vytéka z jater, je dokonce 39 ©C, coZ je nejvyssi v
lidském téle vibec.

4. Jatra jsou dulezitou zasobarnou mnoha latek. Jaterni glykogen funguje jako zasobarna
rychlé energie a ve formé feritinu je v jatrech skladovano zelezo. Dale se zde ukladaji nekteré
vitaminy, zvlast€ vitaminy skupiny B.

5. Skrze ornitinovy cyklus je v jatrech produkovana mocovina.

6. Jatra zasahuji do metabolismu sacharidi a maji dialezitou glukostatickou funkei. Je-li
zapotiebi ukladat glykogen, je v jatrech indukovana glukoneogeneze.

7. Pfi poranéni jater dochazi k Casnym ztratdm plazmatickych bilkovin. Béhem 24 hodin se
syntézou v jaterni tkani ziska asi 50 g plazmatickych bilkovin. Jatra proto plni dulezitou ulohu
napf. pii udrzovani onkotického tlaku apod.

8. Také jsou zde syntetizovany faktory dulezité pro hemokoagulaci. Vedle syntézy fibrinogenu
se jedna napiiklad o protrombin. Tak se funkce jater piekryvaji v metabolismu bilkovin a
proteosyntéze a podobné i s jejich vyznam v hemokoagulaci.

9. Prostiednictvim produkce angiotenzinogenu hraji jatra zasadni roli v regulaci tvorby
mineralokortikoidd, a tim i ve spravném hospodareni s vodou a soli.

10. Jatra produkuji somatomedin a ten zprostredkovava ¢innost ristového hormonu.

11. Jaterni tkan vytvaii HDL a VLDL lipoproteiny. Jatra plni vyznamnou roli v metabolismu
cholesterolu a jsou mistem elongace a desaturace mastnych kyselin.

4.1.1 Detoxikace

Jatra upravuji cizorodé molekuly, hormony, exogenni a endogenni chemické latky
(napf. 1éky) takovym zpusobem, aby se staly méné toxickymi nebo byly méné biologicky
aktivni. Timto procesem, jenz se nazyva metabolicka detoxikace, dochazi ke snizeni stfevni
nebo renalni tubularni reabsorpce potencionalnich jedi a k usnadnéni jejich vyluCovani
(Ozougwu 2017).

Do organismu se vétSina 1€kt a xenobiotik dostava prostiednictvim potravy. Nakonec
ledviny tyto latky vylouci, ovSem ma-li byt eliminace u¢inna, je nutné, aby bylo 1é¢ivo nebo
jeho metabolity hydrofilni (polarni, rozpustné ve vode€). Reabsorpce latky ledvinovymi tubuly
totiz souvist s jeji hydrofobnosti. Plati, ze ¢im vice hydrofobni (nepoléarni, v tucich rozpustna)
latka je, tim vétsi je pravdépodobnost, Ze bude zp&tné vstiebana. Rada 1éki a metabolitd je
hydrofobnich a jsou pak pfeméfiovany jatry na slouceniny hydrofilni (Langmeier 2009).
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Alkohol, barbituraty, amfetaminy, steroidy a hormony podléhaji tomuto zptisobu metabolizace
nebo detoxikace, a tim se predchézi jejich nadmérnému hromadeéni a pfipadnym nezadoucim
ucinktim (Ozougwu 2017).

Ackoliv ma metabolickd detoxikace zpravidla ochranny ucinek, po urcité dobé se
produkty této detoxikace stavaji toxiny. Napfiklad pfi metabolismu alkoholu se jedna o
acetaldehyd a vodik. Dlouhodoba nadmérna konzumace alkoholu vede k poskozeni hepatocyta
praveé témito konenymi produkty. Acetaldehyd totiz poskozuje v burikdch mitochondrie a
nadmira vodiku zase pfispiva k hromadéni tuk. Alkohol tudiz omezuje schopnost jater
plnohodnotné fungovat (Ozougwu 2017).

4.1.2 Odbouravani alkoholu

Nejcasteji se alkohol dostava do téla skrze travici trakt. Alkohol na rozdil od potravin
nepodléha traveni a prechazi pfimo do krevniho ob&hu (Ramchandani et al. 2001). Lidsky
organismus nedokaze ethanol skladovat, a proto se viechen metabolizuje (Smidova & Fiala
2013). Z dvanactniku a horniho tiseku tenkého stieva se vstiebava az 80 %, mensi podil se pak
absorbuje pifimo v zaludku (~20 %). Na rychlosti vstiebavani alkoholu do krve se podili nékolik
raznych vlivt, jimiz jsou fyzicky a psychicky stav jedince, teplota napoje, karbonizace napoje
a zeyména pak pritomnost a slozeni potravy v zaludku (Ramchandani et al. 2001).

K metabolismu alkoholu dochazi predevsim praveé v jatrech (90-98 %), v mensi mife se
alkohol vylucuje také dechem (2-10 %), potem a moci. Jaterni buriky (hepatocyty) oxiduji
alkohol na oxid uhlicity (CO2) a vodu (H20) v fadé na sebe navazujicich krokt. Nejdiive je
alkohol oxidovan na vysoce toxicky aldehyd (CH3COH) pomoci enzymu
alkoholdehydrogenazy (ADH) (Zakhari 2006), coz je cytoplazmaticky enzym zavisly na
piitomnosti a nikotinamidadenindinukleotidu (NAD™) jakoZto pfenasece elektronti a iontd Zn>*
(Smidova & Fiala 2013), dilezitou roli hraje také enzym cytochromu P450 E1 (CYPE 1).
Aldehyd ma vsSak velmi kratky poloCas rozpadu a brzy poté je za pomoci enzymu
acetaldehyddehydrogenazy (ALDH) pfeménén na acetat (CH3COO"). Acetat se pfeméni na
acetylkoenzym A, jenz pak nasledn€ vstupuje do Krebsova cyklu a tam je rozlozen na oxid
uhli¢ity a vodu. Maji-li hepatocyty dostatek Casu, dokazi timto zpusobem snizit hladinu
alkoholu v téle az na nulu (Zakhari 2000).

S Diabetes mellitus

Diabetes mellitus (DM) je soubor chronickych etiopatogeneticky heterogennich
onemocnéni, u nichz je zakladnim znakem hyperglykémie. Dochazi k ni v dusledku
nedostacujiciho inzulinového ptisobeni pii jeho absolutnim nebo relativnim nedostatku a je
spojen s komplexnimi poruchami metabolismu cukri, tukd a bilkovin (Pelikanova & Bartos
2018). Jedna se o heterogenni skupinu stavi, které se lisi etiologii, patogenezi, svym
genetickym zakladem, pribéhem, klinickym obrazem a nezbytnymi terapeutickymi opatfenimi.
Spole¢nym znakem vSech stavu je vSak vySe zminéna hyperglykémie a chronické komplikace,
nasledky (Klener 2006).
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5.1 Klasifikace diabetu

U diabetu rozliSujeme diabetes mellitus 1. typu a 2. typu, gestacni diabetes, hranicni
poruchy homeostazy glukozy a dale tzv. MODY diabetes (skupina monogenné podminénych
funkénich poruch B-bunék s dédi¢nosti autozomalné dominantniho typu). Mezi diabetes
mellitus 1. typu patii i LADA (latentni autoimunitni diabetes u dospélych), ktery se objevuje v
pokrocilej§im veéku a ma pozvolng€jsi prabéh, a tzv. juvenilni diabetes, ktery byva
diagnostikovan kolem 15. roku Zivota (Ceska et al. 2015).

51.1 DML typu

Diabetes mellitus 1. typu, nazyvany také autoimunitni diabetes, je chronické
onemocnéni vyznacujici se nedostatkem inzulinu v ndvaznosti na ztratu B-bunék slinivky bfi§ni
a vedouci k hyperglykémii (Katsarou et al. 2017). Selektivni a pozvolny zanik [ bunék
Langerhansovych ostrivkil je zpusoben autoimunitni inzulitidou u jedinci s genetickou
predispozici. Autoimunitni reakce je obvykle vyvolana vnéj§imi faktory, ke kterym patti virové
infekce ziskané at’ uz prenatalné Ci postnatalné a nutri¢nimi faktory, ke kterym patii nékteré
toxiny, sdjové bilkoviny, nedostatek vitaminu D, nedostatek zinku, kravské mléko (Stozicky &
Pizingerova 2006).

Nasledkem poskozeni Langerhansovych ostravkt inzulitidou se postupné snizuje
schopnost vyplavovat inzulin po podani glukézy nebo potravy. Ke klinickym pfiznakiim
onemocnéni dochazi, kdyz se sekrecni rezerva B bunék snizi na 10-15 %. Nedostatek inzulinu
vede k hyperglykémii, ktera je nejprve postprandialni (po jidle), pozd€ji pretrvava. V dasledku
nedostatku inzulinu v jatrech a soucasného plsobeni katecholamind, ristového hormonu a
dalsich hormont dochazi k aktivaci katabolickych procest ve svalech a jatrech. Disledkem je
také snizena utilizace glukozy na periferii, dale pak hyperglykémie spojena s poruchou
transportu glukézy do bunék, osmoticka diuréza, glykosurie a dehydratace. U inzulinu je téz
vyznamny antilipolyticky tcinek, jeho deficit stimuluje zvySenou syntézu ketolatek v jatrech a
lipolyzu v tukové tkani. To mé za nasledek ketonemii (zvySené hladiny beta-hydroxymaselné
a kyseliny acetoctové v krvi) a ketonurii (Pomahacova & Kalvlachova. 2021).

5.1.2 DMIL typu

Diabetes 2. typu se vyznacuje relativni deficienci inzulinu vlivem dysfunkce B-bunék
slinivky bfiSni a inzulinovou rezistenci (tj. snizenou citlivosti na inzulin) v pfislu§nych
organech (Chatterjee et al. 2017). Nejprve se u jedince, ktery onemocni diabetem mellitem 2.
typu, vyvine inzulinova rezistence, zpocatku kompenzovana zvySenou sekreci inzulinu.
Diabetes mellitus 2. typu se nasledné rozviji nasledkem poruchy sekrece inzulinu, ktera
zabrafiuje tomu, aby uvedena sekrece odpovidala zvySenym pozadavkiim podminénym stavem
inzulinové rezistence, pficemz B-buriky prestavaji byt schopny tvofit a vylucovat inzulin v
potfebném mnozstvi (Cooke & Plotnick 2008).

Ke snizeni sekrece inzulinu zde nedochdzi autoimunitnim mechanismem a proces
nezpusobuje ztratu B-bunék. Na vzniku onemocnéni se kromé genetické predispozice
spolupodili i fada exogennich faktort, jako je obezita (nevhodna skladba potravy, nadmeérny
kaloricky pfijem), nizka fyzicka aktivita, koufeni a stres (Pelikdnova & Bartos§ 2018).

19



5.1.3 Gestacni diabetes mellitus

Gestacni diabetes mellitus (GDM) se objevuje v téhotenstvi v dusledku fyziologickych
hormonalnich zmén, a to nej¢astéji kolem 25. tydne. Svym charakterem je GDM podobna DM
2. typu (Safrankova & Nejedla 2006). V naprosté vétsing piipadti po porodu ustupuje, ale svédéi
o vys§im riziku pro vznik diabetu mellitu 2. typu v budoucnu (Perusicova 2014). GDM je
obdobné jako jiné formy diabetu charakterizovan nedostate¢nou funkci B-bunék pankreatu,
ktera nedokaze uspokojit pozadavky organismu na inzulin. Z dostupnych dikazi vyplyva, ze
poruchy B-bunék u GDM vznikaji na zakladé stejného spektra pficin, jaké jsou pficinou
hyperglykémie obecné, vcetné autoimunitnich onemocnéni, inzulinové rezistnce a
monogennich pfic¢in (Buchanan et al. 2007).

5.1.4 Prediabetes

Glukézovou intoleranci se rozumi metabolicky stav na rozhrani mezi béznym stavem
glukézové homeostazy a diabetem. Pacienti s gluk6zovou intoleranci nespliuji kritéria pro
diagnostiku diabetu, ale jejich hladina glukézy je vyssi, nez kolik je pokladano za normalni.
Kromé pacientd s poruchou glukézové tolerance (IGT) existuji také pacienti s poruchou
glykémie nalac¢no (IFG). Tyto dvé kategorie (IGT a IFG) jsou oznacovany jako prediabetes a
povazovany za vyznamné rizikové faktory pro rozvoj diabetu. Krome toho jsou s prediabetem
spjaty  mikrovaskularni  komplikace, vcetné chronického onemocnéni ledvin,
kardiovaskularnich onemocnéni, retinopatie 1 neuropatie (Buysschaert & Bergman 2011).

5.1.5 Ostatni typy diabetu

Poruchy glukézové homeostazy nebo téz prediabetes predstavuji jakysi prechod mezi
normalni glukézovou toleranci a diagnozou diabetes (Pelikanova & Bartos 2018). Porucha
glukozové tolerance se stanovi za pomoci glykemické kiivky, vysledek neodpovida normé, neni
vSak ani ptizna¢ny pro diabetes mellitus. Komplikace jsou tytéz jako u DM 2. typu a prubéh je
mirny (Andé&l 1996). Casto se objevuje soutasné s hypertenzi a obezitou a je spojena obzv1a§té
s hyperinzulinismem a sklonem k ateroskleroze a jejimi komplikacemi (Safrankova & Nejedla
20006). Porucha glukézové tolerance se projevuje hodnotami glykémie 7,8-11 mmol/l po druhé
hodiné od podani glukézy pti oGTT. Soucasti poruch glukézové homeostazy je také zvySena
(hrani¢ni) glykémie nala¢no s hodnotami ve vendzni plazme 5,6 - 6,9 mmol/l (Pelikdnova &
Bartos 2018).

MODY (maturity-onset diabetes of the young) oznacuje skupinu monogennich poruch
vyznacujicich se autozomalné dominantné dédi¢nou formou diabetu nezavislého na inzulinu,
ktera se obvykle objevi v dospivani ¢i u mladych dospélych pred dosazenim véku 25 let.
Projevuje se poruchou funkce B-bunék. MODY je vzacné se vyskytujici pficinou cukrovky (1
% vsech ptipadl) a byva Casto mylné diagnostikovana jako diabetes 1. nebo 2. typu. Mezi
nejCastéjsi priciny onemocnéni patii mutace v genech pro glukokinazu (GCK) a hepatocytarni
jaderny faktor (HNF). Mutac¢ni zmény GCK vyvolavaji mirnou, bezpiiznakovou a stabilni
lacnou hyperglykémii, u které zpravidla neni nutnad zadna specificka 1é€ba. Mutace v genech
HNF1A a HNF4A jsou nicméné piicinou progresivni dysfunkce f-bunék pankreatu a vzniku
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hyperglykémie, jez mize vést k mikrovaskularnim komplikacim (Thanabalasingham & Owen

2011).

5.2 Klinicky obraz diabetického syndromu

Klinicky obraz diabetu tvoii riznorodou skupinu pfiznakl, které se projevuji v rizné
mife a odrazeji (Pelikdnova & Barto§ 2018):

stuperi a doba trvani metabolické dekompenzace (hyperglykémie, ketoacidoza)
ptitomnost dlouhotrvajicich mikro- a makroangiotické komplikaci
terapeutické chyby (hypoglykémie)

onemocnéni, jimz je diabetes soucasti (sekundarni diabetes)

Klasické ptiznaky:

malatnost, inava

polydipsie a Ziznivost

polyurie, nocni pomoc¢ovani

prechodné zhorSeni ostrosti vidéni

dech se zapachem acetonu

ubytek hmotnosti pfi pfirozené chuti k jidlu
poruchy védomi az koma

Dalsi projevy:

opakované infekce urogenitalniho traktu a ktize
zvySeni kazivosti zubu, predCasna parodontitida
poruchy potence

poruchy vyprazdnovani zaludku, prijem

angina pectoris, stenokardie

klaudikace

noCni bolesti a parestézie koncetin

trvalé poskozeni zraku pti vzniku diabetické retinopatie

5.2.1 Diagnostika

Pfi obou typech diabetu dochéazi k chronické hyperglykémii, tudiz zakladnim
vySetfenim pro stanoveni diagnozy je méfeni glukdzy ve venozni krvi (Dolina 2009), pii¢emz
normalni hodnoty glykémie nalacno u zdravych jedinci jsou 3,3-5,5 mmol/l (Edelsberger
2009). Rozhodujicim parametrem pro stanoveni diagnézy diabetu jsou nasledujici hodnoty
nameétenych hladin (Petersmann et al. 2018):

e plazmaticka glukoza nala¢no > 7,0 mmol/l nebo

e nahodné plazmaticka gluk6za > 11,1 mmol/l nebo

e dvouhodinovy oréalni glukézovy tolerancni test (0GTT) ve venozni plazmé > 11,1

mmol/l
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e glykovany hemoglobin (HbAlc) > 6,5 % (> 48 mmol/mol Hb)

Klinické ptriznaky mohou zahrnovat ubytek hmotnosti, pocity unavy, acetonem
pachnouci dech, zizenl a zvySenou potiebu pit, polyurii a nykturii, zhorSeni zrakové ostrosti a
ve vystupiiovanych stavech i poruchy védomi od dezorientace aZ po ztratu védomi (CDS 2022).

Pfi podezieni na cukrovku lze jako dopliikové vysetieni podstoupit vySetfeni moci na
aceton a cukr. Pti vysoké glykémii se v moci objevuje glukédza, které se télo zbavuje. To znaci,
ze glykémie stoupla nad ledvinovy prah 10 mmol/l. Glukoza, ktera prechazi do moci, s sebou
bere vodu a dochazi k nadmérnému moceni i v noci. Doty¢ny ma v disledku ztraty tekutin
Zizen a je unaveny, letargicky, ospaly. Diabetes je potvrzen, pokud je v moci ptritomna glukédza
a zaroven je vysoka hladina glukozy v krvi (Lebl et al. 2018).

K jednoznaénému stanoveni diagnozy DM se tedy obvykle vyuzivaji laboratorni
metody, pii kterych se zjistuje hladina glukdzy v krvi, respektive v plazmé. Dnes jsou téméf ve
vSech zdravotnickych zafizenich k dispozici také tzv. glukometry. Glukometr je mobilni
diagnosticky pfistroj slouzici pfedevsim k méteni hladiny krevni glukozy, ktery je diabetikim
k dispozici 1 v domacim prostiedi pro kazdodenni pouziti.

5.2.1.1 Nahodna glykémie

Néhodna glykémie znamena hladinu glukézy v krvi naméfenou kdykoli béhem dne bez
ohledu na piijem potravy (Pelikanova & Barto$ 1999). Cukrovka muze byt diagnostikovana pti
nastupu klinickych pfiznaka s hodnotou nahodné glykémie vyssi nez 11,0 mmol/l, po niz
nasleduje kontrola glykémie v zilni plazmé vyssi nez 7,0 mmol/l (Jirkovska et al. 2014).

5.2.1.2 Glykémie nala¢no

Klicovou veli¢inou pfi diagnostice diabetu je glykémie nalacno (GL). Vyklad
rozhodovacich mezi je nasledujici: je-li GL v kapilarni krvi < 5,6 mmol/l, pak se nejedna o DM,
je-li GL mezi 5,6 a 6,9 mmol/l, Ize hovofit o prediabetu (HGL), a pokud je GL > 7,0 mmol/l,
1ze stanovit diagnozu diabetes mellitus. Krev se odebira pii alespori osmi hodinach lanéni, pii
absenci fyzické namahy a kouteni (Karen 2009).

5.2.1.3 Orélni gluk6zovy toleran¢ni test (0GTT)

Oralni gluk6zovy tolerancni test (0GTT) je pomocny test, ktery poskytuje informace o
télesné schopnosti vyrovnat se s glukézovou zatézi, a proto se bézné pouziva k ovéfeni
diagnozy DM 2. typu. Po nocnim lacnéni je pacientovi peroralné podano 75 g glukozy
rozpusténé v tekutiné, obvykle v objemu 200 ml. Hodnota glykémie naméfend ve 120. minuté
oGTT je pak klicova pro potvrzeni diagnézy DM 2. typu (Rybka 2007). Odbér kapilarni krve
k vySetfeni hladiny glykémie se provadi pfed vypitim roztoku glukézy a poté v 60. a 120.
minuté. B€hem vlastniho vySetieni pacient dba na klidovy rezim (Andél 1996).

Je-li hodnota glykémie ve 120. minuté nizsi nez 6,7 mmol/l, vysledek je normalni,
jestlize je hodnota glykémie vyssi nez 11,1 mmol/l, jedna se o diabetes mellitus (Andél 1996.).
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Hodnoty glykémie 7,8 — 11,1 mmol/l prokazuji poruchu glukézové tolerance. O tzv. zvySené
glykémii nalacno (IFG) svéd¢i zvySené hodnoty glykémie nalacno 5,5 - 7,0 mmol/l
(Friederecky et al. 2005).

5.3 Komplikace

V piipadé neléCeného nebo $patné kompenzovaného diabetu muze dojit k zavaznym
zdravotnim komplikacim, které se déli na akutni a chronické. Akutni komplikace se objevuji
nadhle a predstavuji svou zavaznosti riziko ohrozeni zivota. Chronické komplikace jsou
disledkem dlouhodobé dekompenzace onemocnéni (Broz 2012).

5.3.1 Akutni komplikace
Mezi akutni komplikace diabetu fadime hypoglykémii a hyperglykémii.
5.3.1.1 Hypoglykémie

Pojem hypoglykémie znaci patologicky stav poklesu koncentrace glukozy doprovazeny
klinickymi, humoralnimi a dal§imi biochemickymi projevy. Za hranici hypoglykémie se
tradicné povazuje hodnota 3,3 mmol/l v kapilarni plazmé&. Nicméné uvedena hodnota je znacné
individualni, zavisi rovnéz na rychlosti nastupu a dobé trvani hypoglykémie a obecné na stavu
organismu (Pelikanova & Barto§ 2018).

Hypoglykémie nastava vzdy, kdyz dojde k nerovnovaze mezi nedostatkem glukozy a
nadbytkem inzulinu (Rybka 2007). Z hlediska praxe diabetologa je pii¢inou poklesu glykémie
u diabetikii 1. typu zpravidla absolutni nebo relativni predavkovani inzulinem, zatimco u
diabetikt 2. typu je to pfedavkovani peroralnimi antidiabetiky. Mezi dalsi faktory patfi fyzicka
namaha, vynechéavani jidla nebo poziti alkoholu, ktery blokuje proces uvolilovani uskladnéné
glukozy z glykogenu v jatrech (Andél 2001). U pacienti s DM 2. typu léCenych dietou se stavy
hypoglykémie bézné nevyskytuji (Pelikdnova & Bartos 2018).

Charakteristickymi pfiznaky hypoglykémie, zptisobené aktivaci kontraregulacnich
hormont, jsou nahly hlad, bledost, neklid a Gizkost, poceni, buseni srdce a ties. Se zhorSujici se
hypoglykémii se nasledné mohou vyskytnout bolesti hlavy, zmatenost, poruchy vidéni,
nezietelna fe¢, nejista chize, ospalost, neobvyklé chovani, dokonce i agrese. Tento stav muze
vést az k hypoglykemickému komatu a smrti (Lebl et al. 2018.).

5.3.1.2 Hyperglykémie

Hyperglykémii je mozné dale rozdélit na diabetickou ketoacidozu, hyperglykemické
(hyperosmolarni) koma a laktatovou acidozu.

5.3.1.2.1 Diabeticka ketoacidoza

Diabeticka ketoacidoza se fadi mezi metabolické komplikace diabetu 1. typu zptsobené
deficienci inzulinu (obvykle spiSe relativni nez absolutni) a zvySenim produkce
kontraregula¢nich hormonu (kortizolu, glukagonu, ristového hormonu a katecholamini).
Vyznacuje se metabolickou acidozou pfi stoupajicim hladiné ketolatek, takika vzdy vyraznou
hyperglykémii a nedostatkem vody a minerala (Pelikanova & Bartos 2018).
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Dtuvodem muze byt preruseni endogenni produkce inzulinu nebo jeho nedostacujici
zevni piisun vlivem nespravné 1écby. Jako dalsi pficinu lze uvést stresové podnéty, nejcastéji
urazy, infekce, cévni piihody, operace a dalsi akutni stavy, které zvySuji potfebu inzulinu
(Pelikanova & Barto$ 2018).

Ketoaciddza muze byt u pacienta s DM 1. typu pozorovana béhem nékolika hodin.
Prechazi od asymptomatické hyperglykémie, ketonémie a ketonurie pres klinické ptiznaky jako
jsou pocity zizné€, polydipsie, polyurie, sucha tepla kize, nauzea, slabost, tachykardie a
hypotenze, bolesti bficha, zvraceni, dehydratace a Kussmaulovl acidotické dychani a rizny
stuperi poruchy védomi az po ketoacidotické koma (Haluzik 2009). Pii t€zké ketoacidoze muze
vznikat edém mozku spolu s bradykardii, hypertenzi, dilataci zornic a zpomalenou reakci na
svétlo, pficemz pravé edém mozku predstavuje hlavni pfi¢inu umrti déti v souvislosti
s diabetem (Venhacova & Venhacova 2006).

5.3.1.2.2 Hyperglykemické koma

Hyperglykemické, ¢i jinak feCeno hyperosmolarni koma je komplikaci DM 2. typu.
Jedna se o stav charakterizovany vyraznou hyperglykémii a silnou dehydrataci, coz muze
vyustit az v selhani ledvin. Rovnéz dochazi ke zvySeni plazmatické osmolarity bez pfitomnosti
ketoacidozy. Objevuji se poruchy védomi, Zizefi a polyurie (Skrha 2009).

K nejcastéj§im pri¢inam patii stavy branici pacientovi v dostateCném piisunu tekutin pii
osmotické diuréze ze stoupajici hyperglykémie. Jsou to zejména infekce, mozkové a
kardiovaskularni pfihody, socialni izolace a psychiatrické poruchy. Dale mize byt tento stav
disledkem premiry 1écby diuretiky, beta-blokatory a vzacné i jinymi latkami (antikonvulziva,
steroidy) nebo muze vzniknout nasledkem lékafskych zakrokl ovliviiujicich osmolaritu krve
(enteralni a parenteralni vyziva, dialyza) (Pelikdnovéa & Barto§ 2018).

53.1.2.3 Laktatova acidoza

Laktatova acidoza (LA) oznaCuje stav, pii némz se v téle v dusledku raznych
patologickych stavii hromadi laktat (Martinkova 2018). RozliSujeme zpravidla typ A
(anaerobni) a typ B (aerobni). LA u typu A je dusledkem $patného zasobovani bunék kyslikem,
které neni ve shodé s pozadavky metabolismu tkéani, napt. pfi systémovém Soku. Pti¢inou LA
typu B je zvySena produkce laktatu nebo naopak jeho snizené odstrafiovani pii normalni
oxygenaci tkani, napft. pii diabetu, rakoviné, jaternich onemocnénich, intoxikaci a metforminem
a alkoholem. Mozna je také kombinace obou typu (Borbély 2016).

Zpocatku muze byt klinicky obraz pacienta nejasny. Zpravidla se citi celkove slaby, trpi
zvracenim a nevolnostmi (Pelikdnova & Bartos 2018). Laktatova acidoza je potvrzena
laboratornim vysetfenim krve, jestlize se hodnota laktatu pohybuje kolem 5 mmol/l nebo 1 7
mmol/l v zavaznych piipadech, pficemz normalni hodnota je do 2 mmol/l (Rybka 2007).

5.3.2 Chronické komplikace

Onemocnéni diabetes mellitus je dlouhodobé a muze se projevit chronickymi
komplikacemi. Jejich vznik a rozvoj je ovlivnén zejména kompenzaci a délkou trvani
onemocnéni (Jirkovska et al 2014). Chronickymi komplikacemi diabetu se rozumi dlouhodobé
mikro- a makrovaskularni komplikace, kterym je mozné predchazet fadnou kontrolou glykémie
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a kardiovaskularnich rizikovych faktorti (Kurkela et al. 2021) Poskozeni cév, které je nejCastéjsi
a zarover také nejvice zavaznou komplikaci diabetu, je u pacientt s diabetem divodem zvysené
invalidity, morbidity a umrtnosti (Jirkovska 2014).

Poskozeni cévnich stén zpasobuje predevSsim hyperglykémie (Svacina 2010).
Makrovaskularnimi komplikacemi se rozumi postizeni velkych cév v dusledku aterosklerozy.
Uvedeny proces se tyka i osob bez diagnézy DM, avsak mezi diabetiky jsou aterosklerotické
zmény Cast€j$i a zaroveni vétsiho rozsahu. Pii diabetické makroangiopatii dochézi k postizeni
cév na dolnich koncetinach, onemocnénim srdce a také k cévnim mozkovym piithodam
(Klabnikova 2010). Mikrovaskularni komplikace se tykaji postizeni malych cév vlivem
glykace bilkovin a postihuji o€i (retinopatie), ledviny (nefropatie) a periferni nervy (neuropatie)
(Stitt et al. 2016).

5.3.2.1 Diabeticka retinopatie

Diabeticka retinopatie je porucha cévniho systému sitnice a trpi ji nejcastéji dospéli
jedinci v produktivnim véku (Kempen et al. 2004). Glukéza se navaze na proteiny cévni stény,
které ztrati svou pevnost a pruznost. Dochazi k ochabnuti bilkovin cévni stény a vzniku riznych
vyduti, pozorovatelnych na o¢nim pozadi. Dochéazi k uzavirani vlaseCnic a jinym zménam
(Andél 1996).

Typickymi piiznaky onemocnéni jsou ischemie sitnice (krvaceni, mikroaneuryzmata,
vatovité¢ skvrny, abnormality Zzilniho kalibru, intraretindlni mikrovaskularni abnormality a
neovaskularizace) a/nebo vys§i prachodnost cév sitnice. Retinopatie nakonec u pacientd s
diabetem muze vést az k aplné ztraté zraku (Kempen et al. 2004).

Obr. 4 Fotografie fundu oka s postizenim diabetickou retinopatii - snimek oka s vyraznou
neproliferativni diabetickou retinopatii, ktery ukazuje bodové (bilé Sipky) a skvrnité (bila Sipka)
krvaceni, exsudaty (Cerné Sipky) a intraretinalni mikrovaskularni abnormality (segmenty
rozSifené a tortudzni vaskulatury sitnice uprostied sitnicovych cév; Cerna Sipka) (Fung et al.
2022).
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5.3.2.2 Diabeticka nefropatie

Diabeticka nefropatie (DN) je v soucasnosti vedouci piicinou chronického selhani
ledvin ve vyspélych zemich. Pokud dojde k rozvoji DN, trpi pacienti také zhorSenou
metabolickou kompenzaci diabetu a akceleraci rozvoje dalSich komplikaci typickych pro
diabetes, vCetné retinopatie a neuropatie. Ledvinné postizeni se snizenim jejich funkce je také
zna¢nym rizikem pro rozvoj aterosklerotickych obtizi, které jsou divodem vysoké timrtnosti
pacientu s nefropatii (Boucek 2008).

Chorobu charakterizuje proteinurie, hypertenze a postupny pokles funkce ledvin
(Pelikanova & Bartos 2018). Je zpusobena zejména dlouhodobou expozici vysokym hladinam
glykémie a hypertenzi, coz vede k postizeni nefroni (Andél 2001).

5.3.2.3 Diabeticka neuropatie

Nejzavaznéjsi a zaroven nejcastejsi komplikaci cukrovky je praveé neuropatie, jez vede
k bolestem, omezeni pohyblivosti ¢i amputaci. Mlize mit rizné formy, jejichz dopad je riizny,
od diskomfortu az po smrt (Edwards et al. 2008). Neuropatii mizeme popsat jako nezanétlivé
funk¢ni a strukturalni poskozeni perifernich somatickych nebo autonomnich nervii na bazi
metabolicko-vaskularni patofyziologie. Je nutné vzdy jednoznacné vyloucit jiné pfiCiny nez
cukrovku. Jde o onemocnéni vysoce heterogenni, nebot’ zasahuje riizné ¢asti nervové soustavy,
a tudiz se vyznacuje riznymi klinickymi projevy (Lacigova et al. 2016). Hyperglykémie vede
v neuronech diabetikil k vyvolani oxidacniho stresu a aktivuje mnoho biochemickych drah.
Tyto drahy predstavuji u diabetické neuropatie primarni zdroj poSkozeni a zarovern i mozné
terapeutické cile (Edwards et al. 2008).

Diabeticka neuropatie se projevuje razné. U pacientu se vyskytuji trofické zmény na
nohou, bolesti a autonomni poruchy. Nékdy se u diabetickych pacienti objevuji fokalni a
multifokalni neuropatie, vCetné neuropatii trupu a koncetin a zasazeni kranialnich nervu.
Zminény obraz neuropatie se typicky objevuje po 50. roce zivota a zpravidla jde o pacienty s
dlouhodobou diagnoézou diabetu (Said 2007).

5.3.2.4 Diabeticka noha

Nejcasteji se syndrom diabetické nohy nejprve projevuje drobnym poranénim nebo
puchyfem na noze. Pro Clovéka bez diabetu neptedstavuji takova zranéni nic zavazného,
jenomze diabetici mivaji §patné prokrvovani a s ohledem na oslabeny organismus tak dochazi
k zanétu, ktery se pak Sifi dal do okolnich tkani. Pti pokrocilejsi fazi se tvoii léze, jez se rozsituji
ke kostem a mohou vést v nejtézsich pripadech dokonce az k amputaci nohy. To se muze u
diabetikt stat nasledkem oslabené imunity, poSkozeni nervi a zhorSeného krevniho obéhu.
Nohy v takovém piipadé postupné zcela ztraceji citlivost a vnimani bolesti. V duasledku
$patného prokrvovani se ucpavaji cévy a diky tomu jsou nohy nedostatecné zasobovany
zivinami a kyslikem. Vysledkem jsou pak S§patné se hojici rany nebo dokonce nekrozy
postizenych tkani. Na zakladé oslabeni imunitniho systému dochazi ke vzniku infekci, kterym
diabetici Casto podléhaji. Obranné mechanismy v lidském téle nedokazi vzdorovat bakteriim ci
viriim a ty pak pronikaji do celého organismu (Bottermann 2008).
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Obr. 5 Diabeticka noha s viceCetnymi koznimi viedy vzniklymi vlivem deformace prsti a
trenim kiize nasledkem Spatného doslapu v obuvi (Bandyk 2018).

6 Alkohol a diabetes
6.1 Charakteristika alkoholu

Slovo alkohol obecné oznacuje jakykoli kvaseny napoj, jako je vino, pivo nebo lihoviny,
ktery obsahuje etylalkohol nebo ethanol (CH3CH>OH) jako omamnou latku (NeSpor 2011).
Ethanol je bezbarva kapalina ostré, ale pfi zfedéni prijemné ving, jejiz vypary drazdi ke kasli.
Molekula je polarni povahy, a proto je velmi Spatné rozpustna v nepolarnich rozpoustédlech,
ale neomezené se misi napiiklad s vodou jako polarnim rozpoustédlem. (Smidova & Fiala
2013). Vie pii 77 °C a ma charakteristickou hotkou chut. Ethanol je klasifikovan jako
psychotropni latka (NeSpor 2011), ma zna¢nou organovou toxicitu, v€etné€ neurotoxicity. Jeho
psychotropni Ucinek je zprostiedkovan vlivem na neurotransmiterové systémy. Velmi dobte
pronikéa biologickymi membranami, rychle se vstiebava gastrointestinalnim traktem a prochazi
hematoencefalickou bariérou do mozku. Muzi odbouravaji alkohol rychleji nez zeny. Celkovy
ucinek zavisi na mnozstvi, dispozicich a vlivech prostfedi. V malych davkach puasobi
stimulacng, ve vyssich davkach tlumivé (Kalina et al. 2015).

Lihoviny jsou vyrabény chemickym procesem - kvasenim sacharida. Kvaseni se provadi
pomoci kvasinek, a to bud’ z jednoduchych cukri obsazenych v ovoci, nebo z polysacharida,
jako jsou obilnd zrna, nebo brambory. Destilaci se dosahuje vyssi koncentrace (Kalina et al
2015). Podle zptasobu vyroby mazeme alkoholické napoje rozdélit nasledovne (Nespor 2011):

e pivo s obsahem alkoholu 1,5 az 5 %,
e vinose 7 az 18 %,
e akoncentraty obsahujici 22 % a vice alkoholu.

Historicky prvni zminky o nadmérém pozivani alkoholickych napoji, predevsim vina,
sahaji az do starovékého Recka. Rovnéz prvni zminky o vyuZivani alkoholu se objevuji v
souvislosti s léCitelstvim a léCenim, alkohol se pouzival zejména k tiSeni bolesti ve formé
obkladi nebo i napoju (Candon et al. 2014). Alkohol ma dnes také mnohostranné vyuziti v
raznych primyslovych odvétvich. NejCastéji se pouziva v potravinarském primyslu a ma
vyznamné vyuziti jako pfisada do biopaliv (NeSpor 2011).
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6.2 Metabolismus alkoholu v organismu

Nejvétsi cast alkoholu je metabolizovana jatry pres acetaldehyd a acetat az na oxid
uhlicity a vodu, jak jsme jiz uvedli v kapitole 4.1.2. Existuji vSak i nékteré jiné zptusoby.

Dalsi zplsob, jakym se alkohol v téle metabolizuje, je mikrosomalni oxidacni systém
ethanolu. (MEOS), pii¢emz piiblizn& 2 % alkoholu jsou rozlozena kataldzou (Samanek &
Urbanova 2004). Acetaldehyd je rovnéz produktem MEOS a vznikaji pfi ném volné radikaly,
které poskozuji organismus. Katalaza se nejméné podili na metabolismu alkoholu, ale je také
klasifikovana jako jeden z té€lesnych antioxida¢nich systému. (Zima 1996).

MEOS je prizpisobivy mechanismus, ktery je aktivni zejména pfi chronickém uzivani
alkoholu, kdy metabolizuje asi 50 % pozitého alkoholu, zatimco za normalnich podminek
metabolizuje jen asi 10-15 %. Ke své funkci vyzaduje kofaktor NADPH a enzym cytochrom
P450. Protoze je indukovatelny, dochazi u chronickych konzumenta alkoholu ke zrychlenému
metabolismu i latek, které jsou pro organismus dalezité, jako je vitamin D nebo retinol. Pfi
Casté aktivaci tohoto systému se zvysuje endoplazmatické retikulum, v némz se cytochrom
nachazi. Tato metabolicka draha se podili na saturaci ADH nebo nedostatku NAD+ (Smidova
& Fiala 2013).

Katalazové rozkladani alkoholu (CAT) je malo vyznamnou metabolickou cestou, nebot
jeji kapacita je omezena malym mnozstvim peroxidu vodiku, ktery potiebuje, ale je ho pro ni
malo k dispozici. Katalaza se vyskytuje v peroxizomech, které se rovnéz nachazeji v CNS.
Neoxida¢ni odbouravani alkoholu je tedy z hlediska kapacity nejméné vyznamnou
metabolickou drahou, které podléha alkohol v lidském téle. Jde o reakci alkoholu s mastnymi
kyselinami za vzniku ethylovanych derivati (esterd) mastnych kyselin, které zptsobuji
poskozeni slinivky bfisni a jater (Smidova & Fiala 2013).

6.3 Vliv alkoholu na organismus

V malém mnoZzstvi muze mit alkohol urcité pfiznivé ucinky, ale ve vyssich davkach je
zdravi Skodlivy. Se zvySujicim se pozivanim alkoholu dochazi k ovlivnéni fady riznych casti
téla. Poc¢inaje akutnimi UcCinky na mozek, kdy nizké koncentrace alkoholu v krvi (do 0,1 %)
navozuji pocity euforie a uvolnéni, naopak vyssi koncentrace (0,25-0,30 %) vyvolavaji ospalost
a dezorientovanost, mohou zpusobit depresi, ztratu koordinace balistickych t€lesnych pohybu
(pusobenim na mozecCek), pokles citlivosti, delsi reakéni dobu a zhorSeni rozumovych
schopnosti, eventualné agresivitu. Pretrvavajici zvySovani koncentrace mize zpusobit koma
nebo dokonce smrt (Gronbaek 2009; Smidova & Fiala 2013).

Ethanol dodava t€lu energii (1 g =7 kcal = 29,3 kJ), ale z vyzivového hlediska se jedna
pouze o prazdné kalorie, které pii Casté konzumaci maji negativni vliv na mnozstvi tukové
tkané, a tudiz na vznik nadvahy. Pfesto muze pii dlouhodobé konzumaci vysokych davek dojit
k podvyzivé, a to jak v pripad¢, ze je alkoholem poskozena travici soustava, tak v pfipadé, ze
Cloveék nahrazuje pfijem stravy uspokojovanim energetickych potieb alkoholem (Kasper &
Burghardt, 2015).
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Piti alkoholu zvySuje sekreci zaludeCnich kyselin a histaminu, coz muze vést k
zanétlivym procesim. Nejveétsi riziko hrozi v travici soustavé - ve stievech a zaludku - kde
chronicky zanét zaludku muze vést k rakoviné (Rajendram & Preedy 2005).

Pro akutni a chronickou intoxikaci alkoholem je mimo jiné charakteristické zvySeni
hladiny prolaktinu zptisobené poruchou dopaminergni regulace v centralni Sedé ke mozkové.
Alkohol také stimuluje metabolismus noradrenalinu v mozku. Uvadi se, ze abstinence od
alkoholu vede k hyperkortikalismu. Vedle ptimého ovlivnéni funkce membranovych receptorti
nervovych bunék, miize mit ethanol vliv také na koncentraci neuroaktivnich steroidi v mozku
(Smidova & Fiala 2013).

Alkohol také negativné ovliviiuje metabolismus vitaminii a minerald a ma vliv na
regulaci vody. NaruSenim hospodareni s vodou v téle dochazi k negativnimu ovlivnéni vétSiny
fyziologickych funkci organismu. Alkohol ma za nésledek snizenou sekreci antidiuretického
hormonu (ADH), ktera vede k vétSim ztratam vody v ledvinach, a to s sebou nese ztraty cennych
mineralt. (Nespor et al. 2005). Nerovnovaha mineralti v téle mize zpusobit vazné zdravotni
problémy. Chronické nadmérmé uzivani alkoholu také vede ke zvyseni mnozstvi zeleza v téle,
¢imz se zarovenl zvySuje vyluCovani zalude¢nich kyselin. Vét§i vstiebavani pak vede k
poskozeni jater a ke zvySenému krvaceni - a to nejen z nosu nebo dasni, ale i z celého zazivaciho
systému. Tento prebytek zaroven negativné ovliviiuje mnozstvi dal§ich mineralt, jako je
mangan, vapnik, fosfor nebo zinek, jejichz absorpce se zase snizuje (Rossi et al. 2015; Kasper
& Burghardt 2015).

Zavislost na alkoholu vede ke zhorSenému vstiebavani vitaminu B1. Deficit vitaminu
skupiny B muze vést k metabolickym porucham nebo Korsakovu syndromu, ktery postihuje
kognitivni funkce, jako jsou pamét’, pozornost a mysleni, ale také pohybové funkce a ¢innost
centralni nervové soustavy. Pfi nadmérném pozivani alkoholu se télo chova k ostatnim
vitaminim jako k nadbytku a snaZi se je z té€la vyplavit - napiiklad kyselinu listovou a vitamin
C. Postupné se z jater zacnou uvolfiovat zasoby, které jdou do krve a z téla ven ledvinami. Tim
se snizuje vstiebavani kyseliny listové ve stfeveé, snizuje se aktivace imunitniho systému a
zvySuje se riziko anémie nebo srdeCnich onemocnéni. (Kasper & Burghardt 2015).

Alkohol zhorSuje endokrinni a spermatogenni funkci varlat, redukuje jejich hmotnost,
zmens§uje prumér semennych kanalkli a objem zarodecného epitelu a zpusobuje poruchy
spermatogeneze. Pomér estrogenti a testosteronu je posunut, coz vede k relativnimu nedostatku
androgent, a tim k predispozici ke vzniku gynekomastie (Smidova & Fiala 2013). Stejné
rizikové je i nadmérné uzivani alkoholickych napoji béhem t€hotenstvi. Ethanol dokaze
proniknout placentarni bariérou a dostat se do vyvijejiciho se plodu, ¢imz muze zpusobit
zpomaleni rastu, snizeni porodni hmotnosti, poskozeni nervové tkané€ nebo samovolny potrat
¢i narozeni mrtvého ditéte (Mukherjee et al. 2000).

Mezi dal$i nasledky mohou patfit neuropatie, alkoholova demence. K neurologickym
postizenim rovnéz patii alkoholicka polyneuritida, alkoholicky tremor a moznost vyvolani
epileptickych zachvati. Opakovanym objemovym pfietizenim ob&hového systému, napi. u
pijaki piva, se muze rozvinout kardiomyopatie a ta muze vyvolat arytmie v dusledku
mechanickych zmén ve vodivém systému srdce. Rozvoj hypertenze pii naduzivani alkoholu je
znamou problematikou, stejné€ jako je znama cela fada poruch a onemocnéni pfi jaterni cirhoze.
Zavazné poskozeni jater vede také k porucham srazlivosti, vzhledem k tomu, ze se v nich
syntetizuje vétSina koagulacnich faktord, coz v kone¢ném duasledku vytvaii vazné riziko
krvaceni do zazivaciho traktu. K dal§im velmi zdvaznym komplikacim patfi hepatorenalni
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syndrom, pii kterém dochazi k funkénimu selhani ledvin. PfiliSna konzumace alkoholu také
zhorSuje lupénku a fadu dalSich koznich onemocnéni (Smidova & Fiala 2013).

Konzumace alkoholu je tedy spojena s fadou nepfiznivych t€lesnych a dusevnich ac¢inku
a také s negativnim dopadem na spolecnost. V téle cloveéka neexistuje organ, ktery by nebyl
alkoholem ovlivnén. Podle odhadi je piti alkoholu spojeno s vice nez 60 riznymi nemocemi
(Ezzati M et al. 2004). U fady onemocnéni je alkohol uvadén pouze jako jeden ze spoustécu
nebo zhorSyjicich faktori nemoci (napf. cirhdza jater), u jinych nemoci je alkohol zcela
zodpovédny za jejich vznik (kardiomyopatie, alkoholickd gastritida atd.) a studie rovnéz
prokazaly piimy podil alkoholu na vzniku urcitych typt rakoviny (WHO 2019). Nicméné lehka
az mirna konzumace alkoholu je pro mnoho lidi pfirozenou soucasti stravy, kterd zvysSuje
stravitelnost a pridava kalorie (Grenbak 2009). Kromé prokazaného negativniho vlivu alkoholu
na organismus vSak existuji i studie, které ukazuji pozitivni vliv malych davek alkoholu na
pohlavi, naptiklad na cukrovku, zlu¢ové kameny a ischemickou chorobu srde¢ni (WHO 2019).
Studie ptipadt a kontrol a kohortové studie opakované ukazuji, Ze konzumenti alkoholu v mirné
az stfedni mife maji niz$i riziko kardiovaskularnich onemocnéni nez ti, ktefi alkohol nepiji
(Grenbeak 2009).

6.4 Vliv alkoholu na krevni cukr

O uzivani alkoholu u diabetu mellitu se vzdy vedly diskuse. Z kratkodobého hlediska
hrozi riziko hypoglykémie, metabolické dysregulace a acidozy, z hlediska dlouhodobého rizika
hypertenze, nartustu télesné hmotnosti a neuropatie se lékafi a pacienti vzdy ke konzumaci
tohoto stimulantu stavéli odmitavé (van de Wiel 2004). Podle nékterych studii se vSak u
pacientil s diabetem 2. typu pii bézné mirné konzumaci alkoholu snizuje riziko vyskytu
kardiovaskularnich onemocnéni, mikrovaskularnich komplikaci a celkové umrtnosti (Blomster
et al. 2014). Dalsi studie potvrdily, ze pfi pravidelném mirném piijmu ethanolu se dokonce
snizuje riziko vzniku DM 2. (Baliunas et al. 2009; Koppes et al. 2005). Mirné piti alkoholu je
také spojeno se snizenim rizika aterosklerotickych onemocnéni a diabetici z tohoto prospésného
ucinku profituji stejné jako nediabetici (van de Wiel 2004).

6.4.1 Efekt ethanolu na metabolismus glukozy

Obsah alkoholu ma na metabolismus glukézy u diabetika i nediabetikd rizny vliv.
Vzhledem k tomu, ze alkohol inhibuje glukoneogenezi i glykogenolyzu, jeho akutni pfijem bez
jidla maze vyvolat hypoglykémii, a to zejména v piipadé vyCerpanych glykogenovych zasob a
v kombinaci se sulfonylureou nebo derivaty sulfonylurey, které pacienti uzivaji k 1é¢bé (van de
Wiel 2004)

Glukoneogeneze je cesta syntézy glukdzy z nesacharidovych zdroji, predevSim z
tiiuhlikatych prekurzort ziskanych odbouravanim svalového glykogenu (napf. laktatu,
pyruvatu), svalovych bilkovin (alaninu, glycinu a dalSich glukogennich aminokyselin) a ve
svalové tkani pii lipolyze (glycerol). V pribéhu hladovéni je pfiblizné 75 % glukozy
produkovano jaterni glykogenolyzou, zbyvajicich 25 % je kryto jaterni a renalni
glukoneogenezi, podil glukoneogeneze se dale zvySuje pii pokracujicim hladovéni a vyCerpani
zasob glykogenu. (Kandi et al. 2014).

Cast G&inkd je bezprostiedn& spojena s pisobenim alkoholu nebo jeho metabolickych

produktt, acetaldehydu a acetatu, ¢ast vSak souvisi s alkoholem vyvolanym narastem poméru
NADH/NAD+ (NAD+ pro nikotinamidadenindinukleotid) v jaterni butice. Takzvany redoxni
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posun je vysledkem oxidace alkoholu na acetaldehyd a acetaldehydu na acetat
dehydrogenazami. Nasledkem tohoto posunu je inhibice aktivity cyklu kyseliny citronové a 8-
oxidace mastnych kyselin, pfi¢emz je upfednostiiovana premeéna pyruvatu na laktat (van de
Wiel 2004). NADH také potlacuje enzymy dulezité pro glukoneogenezi - laktatdehydrogenazu
(pfreménu laktatu na pyruvat) a malatdehydrogenazu (pfeménu malatu na oxaloacetat). Nizs§i
dostupnost pyruvatu a oxaloacetatu pak snizuje produkci glukozy, coz muze v konecném
disledku vyvolat hypoglykémii (Kandi et al. 2014).

Obvykle se pii nedostatku glukozy uvolni glukéza ze zasob glykogenu v jatrech, ale
alkohol také narusuje glykogenolyzu. Pfi norméalnich zasobach glykogenu snizi konzumace
mirného mnozstvi alkoholu vydej glukozy z jater o 12 %, coz vzacné vyvola hypoglykémii. Pii
vyCerpani zasob vSak nelze udrzet normalni hladinu glukézy v krvi a muze dojit k
hypoglykémii. K takovému vycerpani nedochazi pouze u podvyzivenych alkoholiku, ale 1ze ho
zaznamenat i u lidi s nizkym obsahem sacharida a u lidi, jejichz télo pii piti alkoholu vynecha
jedno nebo dvé jidla, a to nalacno (van de Wiel 2004).

V souvislosti s uzivanim alkoholu je popisovan i dal§i typ hypoglykémie, a to reaktivni
hypoglykémie. Po poziti jidla bohatého na sacharidy v kombinaci s alkoholem muze dojit k
prehnané inzulinové reakci na zvyseni hladiny glukozy v krvi, ktera vede k hypoglykémii. Pfi
experimentalnim pokusu, kdy se intravendzné podava glukéza i alkohol, se zda, ze alkohol je
preferovanym palivem na ukor oxidace sacharidi, a vede tak k pocateCnimu snizeni utilizace
glukozy, a tim k vy$§i hladin€ glukézy v krvi a hyperinzulinemii. I kdyz alkoholicka slozka
napoje inhibuje rozklad glukoézy, sacharidy jsou zodpovédné za rychlost a rozsah vzestupu
glukozy v krvi, a tudiz 1 za inzulinovou odpovéd’ (van de Wiel 2004).

6.4.2 ZhorsSeni rozpoznavani hypoglykémie

Ethanol zhorSuje rozpoznani hypoglykémie a také zhorsuje kognitivni funkce jedince
(Cheyne et al. 2004), které mohou vést ke zpomalené nebo jinak neadekvatni reakci diabetika
na propuknuti hypoglykémie. VSechny uvedené vlivy samoziejmé zvySuji riziko zavazné
hypoglykémie. Na zakladé klinickych zkusSenosti je také znamo, ze opilost miize hypoglykémii
maskovat a ztézovat jeji odhaleni kymkoli jinym nez samotnym pacientem. (Kerr et al. 1990).
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7 Zavér

Byly shrnuty informace o anatomii a fyziologickém fungovani pankreatu a jater. V
pankreatu se tvoii inzulin a glukagon, inzulin glykémii snizuje, glukagon naopak ucinkuje proti
metabolickému ucinku inzulinu. Mimo jiné funkce maji jatra i schopnost detoxikace, kterou se
télo vyporadava s toxickymi latkami.

V casti vénované samotnému onemocnéni diabtes mellitus jsme se dozvédéli o pavodu
onemocnéni, jeho diagnostice, jednotlivych druzich diabetu 1 o klinickych pfiznacich a
komplikacich, které pacienty s touto nemoci provazi.

Alkohol disponbuje mnohymi negativnimi vlivy na lidsky organismus u vSech jedinct.
Pro pacienty s cukrovkou je riziko obzvlaste vysoké, protoze ethanol ovliviiuje metabolismus
glukézy v téle, inhibuje glukoneogenezi i glykogenolyzu a zpusobuje hypoglykémii. V
kombinaci s vlivem alkoholu na kognitivni funkce clovéka je navic hypoglykémie Spatné
rozeznatelna a o to vyssi riziko pro pacienta pak predstavuje.
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