Specifické druhy diabetu

Vzacné typy diabetu predstavuji pfiblizné 1-5 % vsech diabetikd. Radi se sem napfiklad diabetes typu MODY, LADA,
novorozenecky diabetes a sekundarni diabetes vznikly nasledkem onemocnéni. Dalsi vzédcnou formou diabetu je
hepatogenni diabetes, ktery je zapficinény jaterni cirhézou. Pro tento typ diabetu je charakteristickd absence
hyperglykemie.

Diabetes mellitus 1. typu (dale DM 1) je onemocnéni autoimunitni, kdy dochazi k likvidaci B-bunék pankreatu a k
absolutnimu nedostatku inzulinu. Zde je nutna celozivotni 1é¢ba podavanim inzulinu.

V pripadé diabetu mellitu 2. typu (DM 2) dochazi postupné k relativnimu nedostatku inzulinu a k inzulinové
rezistenci, kdy bunky nejsou schopné na inzulin reagovat, a tak nastdva hyperglykémie.

MODY - Maturity-onset diabetes of the young

Jednd se o dédi¢nou monogenné podminénou formu diabetu (autozomalné dominantni dédi¢nost). Riziko prenosu
na déti je 50 %. Manifestuje se nejCastéji do 25 let véku.

Dochézi k primarnimu defektu B-bunék. Znadmych je Sest podtypd MODY zplisobenych mutacemi genl kddujicich
hepatocytarni nukledrni faktor 4a (HNF 4a), glukokindzu (GCK), hepatocytarni nuklearni faktor 1a (HNF 1la),
inzulinovy promotorovy faktor (IPF-1), hepatocytdrni faktor 18 (HNF 1B) a NEURO-D1.

Diagnostika

Rodinnd anmnéza

Glykémie rodi¢d

Oralni glukézovy tolerancni test (oGTT)
Stanoveni autoprotiladtek

Molekuldrné genetické vysetreni

Klinické projevy a léc¢ba

Lécba zavisi na daném podtypu MODY. Az u 50 % déti postizenych MODY diabetem se vyskytuje typ glukokindzovy.
Je zplsobeny inaktiva¢ni mutaci genu pro glukokinézu, jejiz koncentrace v B-burikach je snizena a k sekreci inzulinu

dochazi az pri vyssi glykémii. Projevuje se mirnou || hyperglykémii, ktera je nékolik let stabilni @ HbA1C je na horni
hranici nebo lehce nad ni. Détem s glukokindzovym diabetem neni nutné nasazovat farmakologickou [é¢bu. U
dospélych je tento druh diabetu zaménovan s lehkou formou DM 2. Détem i dospélym je doporuceno dodrzovat
zdravy Zivotni styl. V opac¢ném pripadé se m{ze rozvinout DM 2.

Dalsi ¢astou formou je HNF-diabetes zplisobeny mutaci v genu pro hepatocytarni nuklearni faktory 1a a 4a. Je
diagnostikovan do 25. roku zivota. Kompenzace muize byt na malych davkach inzulinu nebo peroralnimi
antidiabetiky (derivaty sulfonylurey).

Spravné nastavenou lé¢bou Ize predejit cévnim komplikacim, které pri HNF diabetu hrozi.

LADA - Latent autoimmune diabetes of adults

Etiologie diabetu LADA je stejna jako u DM 1, ¢ili autoimunitni. AvSak destrukce B-bunék Langerhansovych ostrdvkd
ma pozvolnéjsi charakter a projevy onemocnéni jsou mirngjsi. Pro pocatecni dobrou odpovéd na Iécbu peroralnimi
antidiabetiky se ¢asto zaménuje za DM 2. Postupné dochdzi k absolutnimu nedostatku inzulinu, ktery je provazen
poklesem hladiny C-peptidu.

Projevy jsou obdobné jako u DM 1 a DM 2: || polyurie, /| glykosurie, | nadmérna Zizen, | Unava, | slabost,
nauzea. Pacienti jsou Casto starsi 25 let a maji normalni BMI.

Diagnostika a lIécba

Zvysena glykémie, pritomnost autoprotilatek a snizena hladina inzulinu v krvi. Pacienti s DM 2 mohou mit hladinu
inzulinu v normé nebo dokonce zvysSenou pro $patnou buné¢nou odpovéd vici inzulinu.

Léci se pomoci inzulinoterapie.
Novorozenecky diabetes

Novorozenecky diabetes se objevuje v prvnich Sesti mésicich Zivota a je velice vzacny, uvadi se 1 z 90000 zivé
narozenych déti. Je zplsobeny defektem jednoho genu a ma trvaly nebo prechodny charakter. Progndza zavisi na
tom, ktery gen je postizeny. Diagnostikuje se pomoci genetického vysetreni. V pripadé mutace genti KCNJ11 a
ABCCS se perordlné podavaji derivaty sulfonylurey. Takto zahdjend v¢asnd l1é¢ba mize zlepsit nervovy vyvoj
pacienta.
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Sekundarni diabetes

Tento typ diabetu vznika nésledkem jiného primdérniho onemocnéni, pri kterém je zasazena slinivka brisni, a ta
ztraci schopnost produkovat inzulin.

Onemocnéni, které mohou diabetes vyvolat:
chronicka pankreatitida

nadory slinivky brisni
hemochromatéza

cysticka fibrosa

| vtomto pripadé je mnohdy nutna soucast [éCby spravna vyziva a terapie inzulinem.
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