Poruchy metabolismu glukdzy

Zvyseni hladiny glukdzy v krvi nad 7,77 mmol/l se oznacuje jako hyperglykemie; naopak snizeni pod 2,5 mmol/l je
hypoglykemie. Za fyziologickych podminek je primérna spotreba glukézy u dospélého jedince tj. 38 mmol/hod (=
6,8 g/hod) vyvéazena jeji produkci v jadtrech v mnozstvi 39 mmol/h (= 7,0 g/h).

Hypoglykemie

Hypoglykemii se rozumi stavy, pfi niz hladina glukdzy klesa pod 2,5 mmol/l. U novorozencl je tento limit 1,7 mmol/I
a u nedonosenych 1,1 mmol/l. Hlavnim nebezpecim hypoglykemie je nedostatecné energetické zasobeni mozku
(neuroglykopenie), s priznaky jako je pocit hladu, bolesti hlavy, usindni, mentalni zmatenost, halucinace a konecné
kfece a kdma. Druhé skupina priznakd prameni z aktivace adrenergniho systému a zvyseni sekrece katecholamin(
(palpitace, Uzkost, chvéni, poceni).

Hypoglykemie vznika pfi zvysSené utilizaci glukdzy extrahepatalnimi tkdnémi (kupf. nadmérnd télesnd ndmaha)
nebo pri omezeni privodu sacharidd. Nahlym poklesem pod hodnoty 2,5 mmol/I (u dospélych jedincd) je nejvice
ohrozena mozkova tkan (zdsoba intraceluldrni glukézy pro mozek vystaci pouze 10—15 minut).

Podle pri¢in vychazejicich z fyziologické regulace glykemie mizeme délit hypoglykemie na dvé skupiny:

1. z nedostatecného privodu glukdzy do krevni cirkulace;
2. z prilis rychlého vychytavani z cirkulace.

Praktictéjsi je vSak rozdéleni na nasledujici typy.
Hypoglykemie pFi lacnéni
Jsou zpUlsobeny:

= tumory B-bunék Langerhansovych ostrvk( (karcinom, adenom) nebo jejich hyperplazii (nesidioblastéza);
tumory extrapankreatickymi (secernujicimi nebo nesecernujicimi insulin);

= endokrinopatiemi zplsobujicimi nedostatek kontra-insulinovych hormon@ (panhypopituitarismus, izolovany
deficit rlstového hormonu nebo adrenokortikotropinu, hypoadrenalismus, hypothyroidismus, defekt
glukagonu);

» jaternimi cirh6zami (hepatitida, méstnani v jatrech pfi srde¢ni nedostatecnosti);

= glykogendzami (typ |, VII, IX) a defektem enzymi glukoneogenetického metabolismu;

= nedostatkem prekurzord glukézy (alanin) — téhotenska hypoglykemie, ketézova hypoglykemie kojenc,
uremie, tézka podvyziva.

Hypoglykemie u novorozencu a kojencu

U novorozenci je glykemie niz$i nez u dospélych (v prdméru 1,94 mmol/l) a kratce po narozeni klesé dale (tak jak
se vycerpava zasoba jaterniho glykogenu) az na hodnoty kolem 1,66 mmol/l u donosenych a 1,11 mmol/l u
nedonosenych, aniz by doslo ke klinickym projeviim hypoglykemie. Nej¢astéjsi pricinou neonatdlni hypoglykemie je
prematuritas, Syndrom dechové tisné (pediatrie), diabetes mellitus u matky, téhotenska toxemie, dale podchlazeni,
polycytemie. Hypoglykemie je obvykle prechodna.

U kojenctl uz nemusi byt pfechodné a byva zplisobena dédi¢nymi poruchami metabolismu (galaktosémie,
glykogendzy, dédi¢na intolerance fruktdzy, deficience enzym@ glukoneogeneze) nebo jde o ketézovou
hypoglykemii, kterd vznika pri hladovéni nebo v hore¢natych stavech. Dalsi pricinou mdze byt precitlivélost na
leucin, endogenni hyperinsulinismus, Reylv syndrom nebo idiopatickd hypoglykemie (McQuarrieho syndrom).

Hypoglykemie postprandialni

alimentarni (u pacientd s gastrektomii, gastrojejunostomii apod.);

v Casné fazi diabetes mellitus;

funkcni idiopatickd hypoglykemie;

leucinem indukovana hypoglykemie;

fruktézou indukovand hypoglykemie (deficit fruktosa-1-fosfat-aldolasy nebo deficit fruktosa-1, 6-
bisfosfataldolasy).

Hypoglykemie navozena léky

insulin;

peroralni antidiabetika;

salicylaty, propranolol;

alkohol (ethanol inhibuje glukoneogenezu).
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Reaktivni hypoglykemie

Jde o klinicky syndrom, ktery se projevuje postprandialné (po jidle) znamkami ze strany autonomniho nervového
systému (slabost, tres, studeny pot, nauzea, pocit hladu, epigastricky diskomfort), doprovazeny hypoglykemii (pod
2,5—2,77 mmol/l), a to bézné v prlbéhu dne. Reaktivni hypoglykemii je nutné odlisit od hypoglykemie vznikajici z
hladu. Reaktivni hypoglykemie je benigni stav a je mozno ji chapat i jako fyziologickou situaci. K diagnéze
napomd{ze stanoveni glykemie v dobé nastupu klinickych priznak(, méné vhodny je 5—6 hodinovy glukézovy
tolerancni test.

»Nonhypoglykemie*

Nespecifické klinické priznaky (Unava, slabost, palpitace, svalové spasmy, otupélost, poceni, bolesti apod.), které
byvaji pric¢itany na vrub hypoglykemii, kterd vSak u toho nebyla nikdy prokazana.

Pri¢iny hypoglykemie
A. Snizeny pfFisun glukézy B. ZvysSena utilizace glukézy
snizeni jaterni glukoneogeneze zvysena télesna aktivita

dédi¢né poruchy metabolismu |hyperinsulinismus

intoxikace alkoholem nador B-bunék

otravy nedostatek antagonistd insulinu
malabsorpce M. Addison

hladovéni hypopituitarismus

|écba sulfonylureou

predavkovani insulinem
Hyperglykemie

Diabetes mellitus

Toto onemocnéni charakterizované absolutnim nebo relativnim nedostatkem insulinu mé nékolik forem i nékolik
stadii, které je treba rozlisit jak z dlvodd prognostickych, tak terapeutickych.

Diabetes mellitus typu 1 (dfive oznacovany jako insulindependentni neboli juvenilni typ, IDDM)

IDDM je polygenni autoimunitni choroba. Genetickd predispozice kombinovana s urlitymi vnéjsimi faktory jako je
virova infekce, toxiny, stres mlze navodit prediabetickou fazi onemocnéni, kterd trva i nékolik let. V této dobé
dochdzi k pomalé destrukci B-bunék Langerhansovych ostrlvk{ zprostrfedkované aktivovanymi T-lymfocyty a
cytokiny, kterd se projevuje jako insulitis (lymfocytova infiltrace ostrlivkovych bunék, zanét). Insulitida postupné
snizuje pocet funkénich B-bunék, coz zplsobuje poruchy syntézy a sekrece insulinu. Diabetes se klinicky
manifestuje v dobé, kdy je autoimunitnim zanétem znic¢eno az 60—70 % pankreatickych B-bunék. Mezi rizikovou
populaci patfi nejen sourozenci diabetickych déti (s relativnim rizikem kolem 12 % s velkym individualnim
rozptylem) a déti diabetickych rodic¢l (relativni riziko asi 6 % u otce diabetika a 2 % u matky diabeticky), ale téz
dospéli (rodic¢e diabetického ditéte). Existuje totiz asi 5—10 % nepoznanych diabetik{ typu 1, u nichZ se choroba
manifestovala az v dospélosti (pomalu progredujici autoimunitni insulitis = LADA), ktefi vSak mohou byt [éCeni jako
diabetes typu 2 s moznymi katastrofickymi nésledky.

Markery postupujici insulitidy zahrnuji nékolik typ@ protildtek namirenych proti riznym typam ostrlivkovych
antigent jako je izoforma glutamatdekarboxyldzy (GAD65) nebo autoprotilatky proti insulinu a proinsulinu, proti
bunkam Langerhansovych ostrivk(. Také prvni faze sekrece insulinu je snizena jesté pred zjevnymi klinickymi
projevy diabetu. Pfitomnost autoprotilatek neni pric¢inou destrukce B-bunék, ale jejich vysetfeni mé vyznam pro
predikci rizika vyskytu IDDM. Zda se, ze nejvhodnéjsim predikénim markerem je izoforma glutamatdekarboxylazy
oznacovana jako GADG65. Byla prokdzdna asociace mezi diabetem typu 1 a genetickymi markery HLA (HLA-DR/DQ).

Amylin je peptidovy hormon produkovany pankreatickymi ostrlvky, ktery ovliviiuje hladinu glukdzy v krvi: snizuje
glykemii po perordlni zatézi v souvislosti se zpomalovanim vyprazdiovani zaludku. Pramlintid, analog lidského
amylinu, ovliviiuje priznivé homeostazu glykemie u pacient s IDDM i NIDDM lé¢enych insulinem.
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Geneticka predispozice (nachylnost viiéi virové infekci)
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Diabetes mellitus typu 2 (dfive non-insulindependentni neboli adultni typ, NIDDM)

Hyperglykemie je zplsobena kombinaci insulinové rezistence a relativniho nedostatku insulinu (abnormalni insulin,
protilatky proti insulinu). Rezistence na plsobeni insulinu mize byt vysledkem snizeného poctu plazmatickych
membranovych receptort na cilovych burikdch nebo nasledkem postrecepéni blokady nitrobunééného metabolismu
glukdzy (snizeny pocet receptorll nebo snizend afinita; snizena aktivita komplexu; abnormalni prevod signalu nebo
abnormalni fosforyla¢ni reakce pro nadmérnou tvorbu TNF,). Stupen insulinové nedostatecnosti je odrazem
postupné ztraty schopnosti B-bunék reagovat na glukézu; zlstava vsak jesté schopnost reagovat na
sulfonylmocovinu a jiné stimulanty.

pB-bunky —- porusena sekrece insulinu

GENY e "

tkané —>> insulinovarezistence
PROSTREDI —a dieta

svalova

namaha

Mirna hyperglykemie
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Diabetes typ 2 (NIDDM)

| kdyz patogeneze diabetu typu 2 neni plné objasnéna, soudi se, ze prechod od normdlni tolerance glukézy na
diabetes typu 2 u geneticky nachylnych jedincl je zplsoben rezistenci na insulin, dysregulaci produkce glukézy v
jatrech, poruSenou toleranci glukézy a postupnym ubyvanim funkc¢ni zdatnosti B-bunék. Néktefri jedinci, i kdyz jsou
obézni a maji zvySenou sekreci insulinu, uniknou klinickému rozvoji diabetu. Ti jedinci, jejichZz B-bunky nejsou
schopny kompenzovat zvySenou produkci rezistenci na insulin, zacnou mit trvalejsi hyperglykemii, ktera se v
dalsim vyvoji zhorsuje a umocniuje preexistujici dysfunkci B-bunék.

MODY (Maturity Onset Diabetes of the Young)
Jde o diabetes adultniho typu vyskytujici se u mladistvych. Projevuje se mirnou hyperglykemii bez sklonu ke ketdze.

Predpoklada se dédi¢nost autozomalné dominantni s tfemi variantami mutaci: gen pro MODY 1 je umistén na
dlouhém raménku chromosomu 20, pro MODY 3 na dlouhém raménku chromosomu 12, MODY 2 je zplsoben
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mutaci genu pro glukokinasu na kratkém raménku chromosomu 7. Glukokinasa je klicovym enzymem pro
metabolismus glukdzy v B-burikdch pankreatickych ostriivkd, kde plsobi jako "glukdzovy senzor”, tj. reguluje
sekreci insulinu podle hladiny glukdzy.

Diabetes v téhotenstvi

Snizend tolerance glukézy v téhotenstvi je obvykld a podili se na ni pravdépodobné produkce placentarniho
laktogenu. Kromé toho je v téhotenstvi zvySena glomerularni filtrace o 50—100 %, takze tubuly dostavaji vyssi
davku glukdzy, nez je jejich zpétna resorpéni kapacita, proto i glykosurie byvéa v téhotenstvi ¢astym zjevem. V
téhotenstvi se vsak mUze poprvé projevit skute¢ny diabetes, ktery je tfeba rozpoznat nejen z hlediska matky, ale i
plodu.

Stavy s hyperglykemii nebo snizenou toleranci glukézy jiné nez diabetes mellitus

Jde o tato onemocnéni:

» endokrinni (https://www.wikiskripta.eu/w/Kardiovaskuldarn%C3%AD_autonomn%C3%AD_neuropatie (KAN)?vea
ction=edit#Auton.C3.B3mna_neuropatia_.28AN.29) choroby (akromegalie, Cushingliv syndrom, tyreotoxikéza,
feochromocytom, glukagonom);

choroby pankreatu (pankreatitida, hemochromatéza, karcinom);

choroby jater (cirhéza, nadory);

tézka akutni onemocnéni (akutni koronarni insuficience, cerebrovaskularni prihoda, trauma, infekce);
hyperglykemie po lécich (salicyldty, kontraceptiva, kortikosteroidy, thiazidova diuretika).

Vv

Nejcastéjsi pricinou hyperglykemie je diabetes mellitus. Je tfeba toto onemocnéni odlisSit od poruseni glukézové
tolerance (orédini glukézovy tolerancni test).

Rozdily mezi typy diabetu

Typ 1 Typ 2
Vvék obvykle pod 30 obvykle nad 30
Castost (% vsech diabetikd) 10—-20 % 80—-90 %
Vznik symptomu akutni nebo subakutni pomaly
Obezita neni obvykla velmi casté
Vyvolavajici faktory zménéna imunitni reakce po virové infekci| obezita, téhotenstvi, stres
Obsah pankreatického insulinu nepritomen nebo stopy nizky, normalni, vysoky
Glukagon v plasmé vysoky, ale potlacitelny insulinem vysoky, ale rezistentni na insulin
Protilatky proti pankreatickym ostravkdm | pfitomny u 85 % pfipadd méné nezu 5 %
Primarni rezistence na insulin minimalni obvykle vyrazna
Odpovéd na léceni insulinem +++ + az-
Odpovéd na dietni Iécbu samotnou nepatrna vzdy pfitomna, ale rlizného stupné
Odpovéd na lécbu peroralnimi antidiabetiky |nepritomna pritomna
Obvyklé akutni komplikace ketoacidéza hyperosmolarni kéma
Sdruzeni s HLA ano ne

Komplikace diabetu

Diabeticka ketoacidéza je velmi nebezpecna komplikace DM typu 1. Vznikd jako dlsledek sekvence
metabolickych udalosti, na jejichz poc¢atku je nedostatek insulinu:

1. nedostatek insulinu - sniZzena utilizace glukosy - hyperglykemie —» hyperosmolarita - osmotic. diuréza -
dehydratace, demineralizace

2. nedostatek insulinu = snizena utilizace glukosy - nadbytek glukagonu — glukoneogeneze, lipolyza -
ketogeneze - ketoacidéza

3. ketoacidéza + dehydratace, demineralizace —» diabetické kdma ketoacidotické.

Lécit musime soucasné jak ketoacidézu, tak dehydrataci a demineralizaci (tj. insulin + inflzni terapie).

Hyperosmolarni (nonketoacidotické) kdma je mnohem ¢astéjsi u non-insulindependentniho DM. Zbytkova
sekrece insulinu staci zabranit ketoacidéze, ale nezabrani hyperglykemii (pro prevahu glukagonu) —»
hyperosmolarité -» osmotické diuréze —» dehydrataci a demineralizaci. Tato situace spolu s nedostate¢nym prijmem
vody (zvlasté u starSich lidi) vede k hyperosmolarnimu kématu. Letalita je vysoka (30—50 %).

Hypoglykemie je dalsi ndhld metabolickd prihoda. Vznikd, neni-li vyvézena davka insulinu (nebo jeho Gc¢inek) s
davkou jidla (vynechani) nebo spotrebou glukdzy (zvysena télesna ndmaha). Neni-li glukosemie zvysena (nad 3,5
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mmol/l), mlze dojit k poskozeni mozku (chemickd energie v mozkové tkani je hrazena pouze glukdzou, nikoliv
mastnymi kyselinami). Dochézi-li k tomu ¢astéji, mlze dojit k vdznym poruchadm. Hypoglykemie je mnohem méné
¢astd u NIDDM (insulin v téchto pripadech podléhd jesté fyziologické kontrole).

Dlouhodobé komplikace DM

= Diabeticka nefropatie vznikd za 2—5 let po zac¢atku DM. Mozno ji odhalit jesté v preklinickém stadiu pomoci
vySetreni tzv. mikroalbuminurie (hodnoty albuminu v moci vyssi nez 20 mg/I, ale nizsi nez 250—300 mg/Il —
nad tuto hodnotu zvyseny albumin je uz prokazatelny béznym papirkovym testem jako kupf. Alouphan =
makroalbuminurie). ZvySena permeabilita alouminu v glomerularnich kapilarach je vysvétlovdna snizenym
obsahem negativné nabitych aniontovych proteoglykanl v bazalni membrané (negativni ndboje sacharidovych
retézcl brani prostupu stfedné velkych molekul s negativnim ndbojem jako je kupt. albumin).

= Diabeticka oftalmopatie (retinopatie, katarakta apod.).

= Diabeticka neuropatie- kardiovaskularni autonomni neuropatie

Patogeneze téchto komplikaci je vysvétiovdana nékolika moznymi mechanismy:

1. Akumulace polyoll (sorbitol), které vznikaji ve zvy$ené mire pri hyperglykémii (klicovy enzym
aldosareduktasa ma relativné nizkou afinitu ke svému substratu, tj. glukéze, uplatfiuje se proto pfi vyssich
koncentracich glukézy). U&inek polyol& mdze byt osmoticky (v o&ni ¢occe).

2. Oxidativni stres, ktery je zplisoben nahromadénim, respektive nedostate¢nym odstrafiovanim superoxidl
nebo volnych radikald, které poskozuji buriky.

3. Neenzymova glykace proteinl — je zplsobena adi¢ni reakci glukézy s volnou aminoskupinou peptidovych
retézcl (lysin); v prvni fazi této reakce vznika labilni Schiffova baze (aldimin), v dalsi f4zi Amadoriho presmyku
pak stabilni ketoamin.

Glykovany hemoglobin

Hemoglobin z dospélych lidskych erytrocytl Ize iontoméni¢ovou chromatografii na katexu rozdélit na osm slozek
oznacovanych jako A1, A1p, Aic, A1g, Ate, Ao (hlavni slozka), Az, a Asy. Bylo zjiSténo, Zze predevsim slozka A je u
diabetik( zvysena. Glykace molekuly hemoglobinu vznikd neenzymovou reakci glukéza-6-fosfatu nebo glukdzy s
NH,-skupinou terminalniho valinu B-fetézce hemoglobinu. Nejprve vznika Schiffova baze (aldimin), kterd je labilni a
snadno disociovatelnd; prfesmykuje se na stabilni ketoamin. Z reakcni rovnovahy vyplyvd, ze mnozstvi nebo lépe
podil glykovaného hemoglobinu tvoreny in vivo je mérny koncentraci volné glukézy. Proto u pacientd s diabetes
mellitus, u kterych je hladina glukdzy trvale zvySena, se vytvori vétsi mnozstvi glykovaného hemoglobinu. Reakce
probihd pomalu a postupné; kromé toho je hemoglobin umistén v erytrocytech, takze déje, které se na jeho
molekule odehrdvaji, jsou vazany na dobu Zivota ¢ervené krvinky (tj. normalné 120 dni). Stanoveni podilu
glykovaného hemoglobinu (predevsim Hbq.) je tedy jakousi "biochemickou paméti" predchézejici hyperglykemie.
Jinymi slovy rfec¢eno, jedno stanoveni glykohemoglobinu ukazuje na prlimérny stav glykemie za dobu 4—8 tydnd.
Situace neni tak Uplné jednoducha. Ukéazalo se, Ze hodnota glykovaného hemoglobinu nemusi byt stald a mlze
kolisat i b&éhem glykemické krivky; je to zplsobeno tim, ze nékteré metody nedokazi odlisit formu labilni (Schiffovu
bazi - aldimin), kterd se tvofi relativné rychle (odrdzi situaci za 24 hodin), od formy stabilni (ketoamin), ktera je uz
stala (odrazi stfedni hodnotu glykemie za 4—6 tydnd). V organismu se vSak pfi chronickém zvysSeni neglykuje pouze
hemoglobin, ale i jiné bilkoviny. Tento mechanismus se dava do souvislosti s poskozenim nékterych organd a tkani
jako projev komplikace diabetu (glykace proteind bazalni membrany glomerulll, glykace kolagenu stény cév nebo
kloubd, glykace proteint o¢ni ¢ocky apod.). Stanoveni glykohemoglobinu je proto cennym ukazatelem Gspésnosti
kompenzace diabetu (udava stav kompenzovanosti diabetu za poslednich 8 tydn().

Poznamka: V literature se pouziva nékolik termin(, které se mohou plést — pro lepsi porozuméni je definujeme:

= Glykohemoglobin — suma sacharidovych adduktd na N-terminalnim konci aminokyselin nebo g-aminoskupiné
lysinu v_ hemoglobinu.

= HbA;. — glukézovy addukt valinu na N-terminalnim konci B-fetézce hemoglobinu; odpovida N-[1-
deoxyfruktosyl] hemoglobinu.

= HbA; — suma rliznych minoritnich frakci hemoglobinu (glykovanych) véetné HbA;, jako je HbA1,1/a2,

HbA1p1/02/b3, HOA141/d2/d3 @ HDA1e.

Fyziologické hodnoty:

= HbA;.: 3, 1-6, 3 % (z celkového Hb)
= HbA;:4,7-8,8%

Patologické zmény:

HbA; < 9 = kompenzace diabetu: velmi dobr3;
HbA; = 9—-11 - dobrd kompenzace;

HbA; = 11-13 - Spatna kompenzace;

HbA; > 13 - naprosto nedostatec¢na.

\
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Indikace stanoveni glykohemoglobinu:

labilni diabetes (velké vykyvy glukosemie);

.problémovy pacient” (neukdznény v zivotosprave);

novy pacient bez informace o predchéazejicich vysledcich;

pacient s interkurentnim onemocnénim (napr. bronchopneumonie);

potvrzeni a sprdvného vedeni samokontroly;

objasnéni ,stresové” hyperglykemie (napr. pri akutnim infarktu myokardu, po tézsim chirurgickém vykonu).

Glykovany protein (= fruktosamin) vznika obdobné, jen jeho polocas katabolismu je kratsi, takze odrazi situaci
(tj. predchéazejici periody hyperglykemie) 1—-3 tydny pred stanovenim. Hodnoty se vyjadruji obvykle v. mmol/Il
deoxymorfolinfruktdzy.

AGE produkty (Advanced Glycation End Products) — jde o produkty neenzymové reakce glukézy s nékterymi
proteiny in vivo (viz HbA;.). Takto modifikované proteiny (AGE-kolagen, AGE-LDL) mohou byt zachyceny
specifickymi receptory na povrchu nékterych bunék, které mohou stimulovat k produkci cytokind, rlstovych faktord
a k syntéze proteind extracelularni matrix. Toto mize byt mechanismus vzniku poruch vedoucich k pozdnim
komplikacim diabetu. Uvazuje se (Berg, 1997), Ze pri¢inou diabetické mikroalbuminurie mUze byt stimulace
mesangialnich bunék v renalnich glomerulech.

Mikroalbuminurie

Mikroalbuminurie je ¢asnym indikadtorem vzniku diabetické nefropatie. Pokryva ,Sedé pasmo” proteinurie mezi
30—-150 mg/l, kdy jesté nereaguje pozitivné testacni prouzek. Vysetreni je nejlépe provadét ve trech po sobé
jdoucich sbérech moci pres noc. S vySetfovanim zacit nejdrive za 2 roky po zacatku diabetu; pak 3 krat ro¢né.

Odkazy
Souvisejici clanky

Otazky a kazuistiky k této problematice

Dédi¢né poruchy metabolismu cukrd

Poruchy metabolismu galaktézy

Poruchy metabolismu fruktézy

Diabetes mellitus (pediatrie) * Diabetes mellitus v gravidité ¢ Gestacni diabetes mellitus * Novorozenec
diabetické matky ¢ Jiné specifické typy diabetes mellitus

= Diabetes mellitus 1. typu (endokrinologie) ¢ Diabetes mellitus 1. typu (biochemie)

= Diabetes mellitus 2. typu (endokrinologie) ¢ Diabetes mellitus 2. typu (biochemie) ¢ Diabetes mellitus 2. typu
(pediatrie)

Vybrana biochemicka vysetreni u pacientll s diabetes mellitus

Komplikace diabetu mellitu: Diabetickd ketoacidéza

Diabetes a nadory ¢ Transplantace v diabetologii

Metabolicky syndrom a inzulinova rezistence

Diabeticka ketoacid6za/kazuistika

Edukace diabetika ¢ Dieta pfi DM 1. typu ¢ Dieta pfi DM 2. typu ¢ Diabetické potraviny ¢ Specialni diabetické
diety

= Kardiovaskuldrni autonomni neuropatie

Dalsi kapitoly z knihy MASOPUST, J., PRUSA, R.: Patobiochemie metabolickych drah:

= Vyziva: Energeticky metabolizmus a jeho poruchy ¢ Poruchy vyzivy ¢ Vysetreni stavu vyzivy

Sacharidy: Poruchy metabolismu glukézy  Glykogendzy

Lipidy: Poruchy lipidového metabolizmu

Jiné: Poruchy ureageneze ¢ Porfyrie ¢ Poruchy metabolismu kyseliny mocové

Voda, stopové prvky a mineraly: Sodik ¢ Draslik

Otazky a kazuistiky: Poruchy metabolismu glukdzy * Poruchy vyzivy ¢ Voda ¢ Acidobazickd rovnovdha ¢
Bilirubin * Porfyrie ¢ Poruchy metabolismu kyseliny mocové ¢ Glykogendzy ¢ Poruchy metabolismu lipidQ e
Eikosanoidy ¢ Dédi¢né poruchy metabolismu aminokyselin ¢ Poruchy genové exprese

Zdroj

= MASOPUST, Jaroslav a Richard PROSA. Patobiochemie metabolickych drah. 2. vydani. Univerzita Karlova,
2004. 208 s.
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