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Metabolicky syndrom 1.

(aneb proc tloustneme)

., Tloustnout znamena starnout

(a ze zZivota provdzeného nemocemi odejit diive)

1. Uvod

Zivé tvory odlisuje od nezivé hmoty pre-
devsim to, ze vytvareji a udrzuji potadek
ve svéte (vesmiru), ktery spéje k ¢im dal
tim vetsi neusporadanosti - chaosu. Vseo-
becna snaha véci sméfujicich k chaosu je
vyjadiena v druhé véte termodynamiky,
ktera tvrdi, Ze ve vesmiru nebo v jakékoli
izolované soustavé miiZe neuspoidda-
nost jen vzrustat. Pohyb soustavy smé-
rem k vétsi neusporadanosti je samovolny
d¢j (bez jakéhokoli usili). Naproti tomu

k jeho obracenti (tj. pohyb k vétsi uspora-
danosti) je spojen s Usilim. Mnozstvi ne-
poradku v soustaveé je mozno méfit jako
entropii soustavy. Samovoln¢ se tedy
soustavy méni smerem k vySsi entropii.
Prvni veta termodynamiky tika, ze ener-
gie miie prechdzet 7 jedné formy do dru-
hé, ale nelze ji zrusit ani vytvorit; to zna-
mena, Ze celkové mnozstvi energie musi
byt stale stejné. Kone¢nou formou ener-
gie je teplo.

Pri tvorbé pordadku (usporadanosti =
snizovani entropie) musi bunky v Zivem
organismu provadeét nikdy nekoncici
proud chemickych reakci. V nékterych se
méni malé organické molekuly (cukry, ami-
nokyseliny, lipidy) na jiné, které buiika
potiebuje k vystavbé makromolekul (pro-
teiny, nukleové kyseliny) a k fadé dalSich
molekul nezbytnych pro budovani struk-
turnich elementl. K provadeni chemic-
kych reakci udrzujicich zivot bunky je
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naprosto nutny prisun energie. Tu Cerpaji
zivoCisné bunky z malych organickych
molekul jako je glukosa a mastné kyseliny,
(n¢kdy také aminokyseliny a ketolatky),
ato jejich metabolizaci, kdy v konecné fazi
vznikd oxid uhli¢ity a voda. Vznika piitom
chemicka energie (oxidacni fosforylaci)
ve formé adenosintrifosfatu (=ATP) a da-
le urcité mnozstvi tepelné energie. ATP je
labilni molekula, z niz se energie velmi
snadno uvoliuje za vzniku adnosindifos-
fatu (=ADP) a 1 molekuly anorganického
fosfatu (=P). Buiiky respektive zivé orga-
nismy potiebuji neustdle obnovovat urci-
té mnozstvi (pool) ATP. Zivocichové viak
maji k potravé (Zivinam), z kterych po
traveni dostdavaji potiebné organické
molekuly poskytujici onu chemickou
energii, jen obcasny pristup. K preklenu-
ti obdobi puistu si zivocichové ukladaji
latky (molekuly), z nichz mohou cerpat
energii uvniti- bunek nebo téz ve specia-
lizovanych bunkach (tkani). Mastné ky-
seliny jsou ukladany jako mikrokapénky

z triacylglycerolti ptedevsim v adipocy-
tech (tukové bunky), glukosa se uklada
jako glukosové jednotky ve vysokomole-
kulovém rozvétveném polysacharidu -
glykogenu, umisténém v malych granu-
lich v cytoplasmé hlavn€ jaternich a sva-
lovych bunék. Syntéza a odbourdvani
téchto zasobnich molekul jsou velmi pecli-
v¢ regulovany podle potieb organismu.
Skladovani triacylglyceroli (neutralni
tuk) je vyhodnéjsi nez zasoby glykogenu,

protoze 1 gram tuku uvolni pfi tplné oxi-
daci dvakrat tolik energie, nez je tomu

u glykogenu. Kromé toho glykogen vaze
Sestkrat vice vody nez tuk. Dospély ¢lo-
veék ma v pruméru zasobu glykogenu asi
na 24 hodin, zatimco jeho zasoby tuku vy-
staci obvykle az na 1 mésic. Kdyby ¢lovék
ukladal zasobni energii pouze ve formé
glykogenu, vazil by asi o 30 kg vice.

Co z toho, co bylo vyse feceno, potie-
bujeme k vysvétleni vzniku tzv. metabolic-
kého syndromu? V pribéhu evoluce se
prehistoricky ¢lovek ve spotiebé energie
pfi shanéni potravy, nutné pro udrzovani
vsech zivotnich funkci véetné rozmnozo-
vani a udrzovani potomstva, nelisil od
ostatnich Zivoc¢icht. To znamena, Ze ob-
dobi plstu a nékdy i velmi dlouhého hla-
dovéni piezivali jen ti jedinci, ktefi se do-
vedli adaptovat jednak na znacnou re-
strikci energetického metabolismu a jed-
nak na vytvoreni dostate¢nych energetic-
kych zasob v dobé ,,hojnosti*. Tato adap-
tace na restrikci energetického metabo-
lismu a na tvorbu zdsob predevsim ve for-
mé tuku se zakotvila do lidského geno-
mu. Dnesni ¢lovek v prosperujicich ze-
mich jednak neni ve zptisobu svého Zivo-
ta tak fyzicky aktivni a hlavné ma snadny
pristup k potrave, ktera je pro ného nejen
potiebou ale i potéSenim; také jeho jidel-
nicek je nabity kaloricky vydatnymi sloz-
kami. Jednoduse feceno jeho energeticky
prijem neodpovida energetickému vydeji
a jeho energeticke tukové zdsoby se po-




stupnée neumerne zvysuji (To je ten zakon
o zachovani hmoty a energie). Organis-
mus zvykly diive spise na chronické hla-
doveni nebo na vyvazenost prijmu a vy-
deje se nyni dostava do chronického pre-
Jjidani a nadbytecna metabolicka energie
zacina $kodit. Clovék je dobfe vybaven
na prekonani nedostate¢ného piijmu po-
travin, ale je takika bezbranny proti nad-
mérnému a neuziteCnému piijmu. Klinicky
se to projevuje jako metabolicky syndrom.

2. Definice metabolického
syndromu

Termin metabolicky syndrom X pouzil po

prvé Reaven, ktery pozdéji (1993) revido-

val definici takto: Jde o syndrom zahrnujici

* insulinorezistenci (jako primarni projev),

* arterialni hypertenzi, hypertriacylglyce-
rolemii a diabetes (jako pomérné pevné
sdruzeny nalez),

* mikrovaskularni anginu pectoris, poru-
chy koagulace a fibrinolyzy (jako voln¢
sdruzeny nalez),

* ischemickou chorobu srde¢ni a android-
ni obezitu (jako jesté volngji sdruzeny
nalez).

V roce 1999 bylauvedena definice WHO:
(1) Zakladni podminkou je nalez jedné ze 3
zakladnich komponent: diabetes typu 2
nebo snizena tolerance glukosy nebo
prokazatelna rezistence na insulin (méte-
no ,,clampovou* technikou nebo podle
insulinemie na lacno)

(2) Nalez alespon 2 ze 4 nasledujicich sta-

vi:

- abdominadlni obezita (pomér pas/boky
[WHR]: nad 0,85 u zen anad 0,90 u mu-
70 nebo BMI nad 30 kg/m?

- arterialni hypertenze nad 160/90 mmHg

- mikroalbuminurie nad 20 g/min (30 mg/g
kreatininu)

- dyslipidemie: triacylglyceroly nad 1,7
mmol/l a HDL-cholesterol pod 0,9 mmol/l
umuzi a pod 1,0 mmol/lu Zen.

Podle dnes vice uzivané a praktictéjsi
ale ptisnéjsi definice ATP 11 Amerického
narodniho cholesterolového programu ma
pacient spliiovat alesponi 3 z nasledujicich
5 kritérii:

* obvod pasu u zen nad 88 cm, u muzii
nad 102 cm

* krevni tlak nad 130/85 mmHg

* glykemie na la¢no nad 6,0 mmol/l

* triacylglyceroly nad 1,7 mmol/l
* HDL-cholesterol pod 1,25 mmol/l u Zen
apod 1,0 mmol/l u muzt

Metabolicky syndrom ovliviiuje fadu
metabolickych drah, signalnich transdukci

i patofyziologickych systémi a jeho kli-
nické projevy jsou mnohotvarné.

U konkrétniho jedince se mohou jed-
notlivé slozky vyskytovat v riizné intenzi-
té, nékteré¢ mohou zcela chybét; s postu-
pujicim veékem jich obvykle pribyva.

3. Fyziologie intermediarniho
a energetického metabolismu

Intermediarnim metabolismem rozumime
vzéajemnou pfeménu hlavnich slozek orga-
nismu: sacharidi (glukosa), lipida (glyce-
rol a mastné kyseliny), proteind (aminoky-
seliny) a nepiimo i nukleovych kyselin
(puriny), pfi niz buiika vyuziva energie or-
ganickych sloucenin a pouziva ji k vy-
stavbé svych struktur. Na vzajemnou
podminénost a vazby metabolickych drah
téchto jednotlivych komponent ukazuje
Casto téz soucasny vyskyt poruch: hyper-
glykemie, hyperlipidemie, hyperurikemie,

1 kdyz klinické projevy zakladniho one-
mocnéni jsou ruzné (diabetes, aterosklero-
za, dna).

Takeé jednotlivé piisobky (hormony)
regulujici intermediarni metabolismus ov-
liviwji vSechny slozky. Tak napf. insulin
pusobi nejen na metabolismus glukosy,
ale je téz dulezity pro syntézu proteint

z aminokyselin a brani lipolyze (uvoliova-
ni mastnych kyselin a glycerolu z triacyl-
glyceroltl) v tukové tkani. Katecholaminy
ovliviyji intermediarni metabolismus po-
tlaCovanim sekrece insulinu v 3-buiikach
Langerhansovych ostrivkti pankreatu
pravdépodobné prostiednictvim adrener-
gnich a-receptori. Glukagon uvoliiovany
O>-bunkami Langerhansovych ostriuvka
pusobi v jistém sméru opacné nez insulin;
podnécuje uvolnéni glukosy z glykogenu
(=glykogenolyza) a podporuje glukoneo-
genezu. Ristovy hormon zvysSuje hypo-
glykemii navozenou insulinem. Naopak
podani glukosy podnécuje gastrointesti-
nalni hormony (gastrin, sekretin, chole-
cystokinin-pankreozymin, vasoaktivni in-
testinalni peptid [ VIP], gastricky inhibicni
polypeptid [GIP]) ke stimulaci 3-bunék in-
zularniho aparatu. Velice dtlezitou tilohu
v regulaci intermediarniho metabolismu
ma téz vegetativni nervovy systém.

Souhra vSech téchto regulacnich me-
chanismu je nutna pro udrzeni toku ener-
gie potiebné pro zivotni pochody orga-
nismu. Nejdulezitéjsimi bezprostiednimi
zdroji energie jsou glukosa a vy$$i mast-
né kyseliny (v neesterifikované formg).
Proto jejich plynula dodavka do bunék
amoznost vyuziti (utilizace) je zdkladnim
predpokladem udrzeni Zivotnich pochodd.
Utilizace téchto latek tkdnémi je relativné
velmi rychlé a pohybuje se fadoveé v mi-
nutach (polocas katabolismu u neesterifi-
kovanych mastnych kyselin je 1 - 3 minu-
ty, u glukosy v praméru 20-30 minut).
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Obr. 1: Schéma energetického metabolismu
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Z toho je zfejmé, Ze bezprostredni zasoba
glukosy a neesterifikovanych mastnych
kyselin je velmi mala a vystacila by na
kryti energie jen na kratkou dobu.

Zasoby metabolické energie jsou ulo-
zeny jednak v glvkogenu (v jaternim asi
na 24 - 48 hodin), jednak, a to predevsim,
v triacviglycerolech tukové tkané (asi na
1 mésic). V nouzovych piipadech se vy-
uzivaji jako zdroj energie téz proteiny (glu-
kogenni aminokyseliny), zejména z koster-
niho svalstva, které vSak nejsou sklado-
vou formou energie ve smyslu glykogenu
nebo triacylglyceroli. Glukosa je klico-
vym energetickym metabolitem, ktery po-
tiebuji vSechny buiiky (n¢které mohou
vyuzivat energie pouze z glukosy, kupf.
erytrocyty). Za nedostatku glukosy v or-
ganismu dochazi k jejimu uvoliovani
z glykogenu (glykogenolyza) a poté k jeji
tvorbe (glukoneogeneze) z nesacharido-
vych prekursort: z glykogennich amino-
kyselin (pfedevs§im alaninu), z laktatu
a glycerolu (uhlikovy skelet), nikoliv vSak
z acetyl CoA. Potiebna energie pro tuto
syntézu se bere z 3-oxidace mastnych ky-
selin koncici produkei ketolatek. Vzajemné
vztahy mezi sacharidovymi a nesacharido-
vymi zdroji energie jsou dany tzv. Coriho
laktatovym cyklem, pii némz laktat vzni-
kajici predevsim v kosternim svalstvu
a v Cervenych krvinkach je v jatrech meta-
bolizovan pfes pyruvat na glukosu; dale
jeto glukosa - alaninovy cyklus, v némz
se alanin uvoliiovany z bilkovinného me-
tabolismu ve svalech opét preménuje
v jatrech pies pyruvat na glukosu. Doda-
vani a uvoliovani energie se déje oxidore-
dukci v enzymovych systémech s difosfo-
pyridin-nukleotidy (NADH + H* /NAD™)

a prenosem makroergického fosfatu
v systému ATP-ADP (obr.1).

Tvorba a spotieba glukosy
(mezi prijmem potravy)

Kvantitativni vztahy vypadaji tak, ze
z jater se uvoliuje za hodinu asi 10 g
(55, 5 mmol) glukosy v dob¢ no¢niho hla-
dovéni. Z toho 7 % pochazi z nesachari-
dovych zdroju; z laktatu uvolnéného
z erytrocytd se v Coriho cyklu produkuje
10 - 15 % a z alaninu 5-10 %. Z toho plyne,
ze 70-75 % glukosy pochazi za téchto
okolnosti z glykogenu (glykogenolyzou).
Pfitom 50-60 % uvolnéné glukosy je spo-
ttebovano u ¢lovéka mozkem, kde glukosa
je jedinym energetickym substratem (vyji-
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Obr. 2: Mitochondralni komplexy bunécné respirace

mecné téZ acetoacetat). Naproti tomu ve
svalech jsou zdrojem energie téz neesteri-
fikované mastné kyseliny. V dobé¢ protra-
hovaného hladovéni (po vycerpani jater-
niho glykogenu) je podil energie cerpané
z glukosy na celkové spotiebé organismu
pouze 20 %, veétsi cast energie (80 %) se
ziskava oxidaci mastnych kyselin.

Energeticky metabolismus a tvorba tepla
Tvorba energie spojena s oxidaci zivin

ma dv¢ hlavni slozky: (1) produkce ATP

a (2) tvorba tepla (zvySeni télesné teploty

= termogeneze). Uplna oxidace energetic-

kych substrati (glukosa, mastné kyseli-

ny) za vzniku kone¢nych metaboliti - oxi-

du uhlic¢itého a vody - se odehrava na
vnitrni mitochondridlni membrané v pro-

cesu_bunécné respirace.

Déje se tak transportem a transferem
protonu (H") kaskadou pftes 4 proteinové
komplexy dychaciho fetézce katalyzujici
redukci kysliku. Disledkem je vznik proto-
nového gradientu napfi¢ vnitini mito-
chondrialni membranou. Metabolicka
energie takto vznikla je zachycena patym
komplexem, kterym je ATP-synthasa, za
vzniku ATP jako zdroje energie pro meta-
bolické pochody energii spotfebovavajici.
Nedojde-li k zachyceni protonti pfi pre-
chodu mitochondrialni membranou protei-

Poziti potravy
GLP-1
Amylin A 4 GIP
zaludek
Pankreatické Hormony
hormony GT
N\ rdeen
Insulin Traveni
Glukagon Absorpce
Metabolismus Metabolismus
jater perifernich
organti

Obr. 3.: Sled metabolickych uddlosti po poziti potravy



novym komplexem ATP-synthasy, unikla
energie se méni v teplo, které zvysuje té-
lesnou teplotu (termogeneze) a je vyzato-
véano do okoli. Riké se tomu rozpojeni
(uncoupling proces) fosforylace od oxi-
dace. Regulace rozpojovaciho procesu se
déje pomoci rodiny tzv. ,, uncoupling pro-
teinii” (UCP) (= rozpojovaci proteiny).
Nejlépe je zatim charakterizovan rozpojo-
vaci protein-1(UCP-1), vyskytujici se ve
velkém mnozstvi v tzv. hnédé tukové tka-
ni, coz je klasicky termogenni organ pri-
marné u mensich savct a také lidskych
kojencii. Mechanismus uc¢inku spociva

v tom, Ze na zvysenou aktivitu sympatiku
navozenou kupft. chladem, reaguje hnéda
tukova tkan vzestupem lipolyzy a tim
uvolnénim neesterifikovanych kyselin,
které nasledné stimuluji tvorbu UCP-1.
Diusledkem je vétsi unik protonti vnitini
mitochondrialni membranou a zvyseny
vydej energie ve formé termogeneze.
Bylo prokédzano, ze homozygotni mysi

s chybéjici aktivitou UCP-1 genu piezivaji
v teplém prostiedi normalngé, ale jsou-1i
vystaveny chladu, umiraji diive.

U dospélého ¢loveka bylo nalezeno
jen velmi malé mnozstvi hnédé tukové tka-
n¢. Musi zde byt tedy jesté jiné rozpojo-
vaci proteiny nez UCP-1. Bylo prokazano
ze ,,UCP-like* proteiny jsou evolu¢né vel-
mi staré a pro zZivot nezbytné; vyskytuji
se v urcité formé uz u rostlin, protozoi
apak v evoluci dale az po ¢lovéeka. U do-
spélych lidi byly objeveny dva proteiny
s oznac¢enim UCP-2 a UCP-3. Jejich distri-
buce v organismu je Siroka. UCP-2 se na-
chazi nejvice v adipocytech (bila tukova
tkan), UCP-3 je specificky exprimovana
v kosternim svalstvu a v hnédé tukové
tkani. Specifické funkce a mechanismy
v regulaci vydeje tepelné energie nejsou
dosud zcela objasnény. Oba proteiny jsou
lokalizovany v mitochondriich. Jejich zvy-
Sena exprese koreluje s mnozstvim tuku
v potrave, s hladinou hormoni §titné z1a-
zy a leptinu, zatimco snizena exprese pro-
vazi zvysenou télesnou aktivitu. Klinické
studie u Pima Indiani ukazaly, ze mnoz-
stvi UCP-2 mRNA (v bilé tukové tkani)

a UCP-3 mRNA (v kosternim svalstvu) ne-
ptimo koreluje s BMI a ze UCP-3 mRNA
koreluje ptimo s vydejem energie v pribé-
hu spanku. Ale dalsi experimenty nepro-
kazaly jednoznacné pfimou regulacni
funkei pfi termogenezi. Kupf. exprese
UCP-2 u hladov¢jicich pokusnych zvitat

byla snizena, a¢ by to mélo byt naopak. Je
ziejmé, ze UCP-2 a UCP-3 mayji jeste dalsi
fyziologické funkce. Prokazalo se, ze
UCP-2 se vyskytuje téz v Langerhanso-
vych ostritveich a ze u potkanu je hyper-
insulinemie spojena s vyssi expresi UCP-2
mRNA v téchto buiikach. Znamena to, Ze
rozpojovaci aktivitu v mitochondriich
aunik protont ovliviyji téz hormony. Pro-
teiny UCP-2 i UCP-3 také pravdépodobné
ochranuji buniku pied oxida¢nim stresem
tim, ze snizuji obsah reaktivnich forem
kysliku. Co se tyce vlivu UCP na patoge-
nezi obezity a diabetu typu 2, bylo u Pima
Indiand prokazano, ze UCP-2 gen je silné

vazan na jejich bazalni metabolismus, za-
timco u skandinavské populace nebyla
prokazana zadna vazba. Je potieba dalsi-
ho studia pro objasnéni vztahu UCP

k obezité, insulinové rezistenci a termoge-
neziu clovéka.

Do metabolismu po pfijmu potravy za-
sahuje fada hormonalnich regulaci (Obr.3).

4. Patobiochemie insulinové
rezistence

Visceralni tuk (také zvany centralni nebo
abdominalni) je metabolicky odlisny od
tuku podkozniho. Je totiz rezistentni vici
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Narust tukové
tkané
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Nadmeérny pfrijem
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nadmérnym kalorickym prijmem

Obr. 4: Patogeneze insulinové rezistence a diabetu typu 2 jako odpovéd’ prirozené imunitni obrany na chronickou zatéz
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Obr. 5: Ucast insulinorezistence v metabolickém syndromu
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antilipolytickému u€inku insulinu, coz
umoznuje, aby z ného bylo uvoliovano
za urcité situace velké mnozstvi volnych
mastnych kyselin, jejichz zvySena hladina
v krevni cirkulaci pak zptisobuje insulino-
rezistenci téz v jatrech a kosternim sval-
stvu. V jatrech dochazi dale ke zvysené
glukoneogeneze a ve svalech pak ke sni-
zenému vychytavani glukosy z cirkulace
zprostiedkované insulinem. Nadbytek tu-
ku sam o sob¢ se podili na vzniku insuli-
nové rezistence v adipocytech. Kdyz se
tukové bunky prili§ zvétsi, nejsou schop-
ny dale ukladat triacylglyceroly, které se
ve vetsi mite ukladaji v kosternim sval-
stvu, jatrech a B-buikach pankreatickych
ostrivkd. To pfispiva k rozvoji insulinové
rezistence v téchto organech. ,,Obezito-
genni“ prostiedi (nadbytek piijmu kalorii
a nedostatek pohybu s dalsimi skodlivymi
civiliza¢nimi faktory) navozuje chronicky
stres, na ktery odpovida pfirozeny imunit-
ni systém chronickou zanétlivou reakei,
ktera pteroste z ptivodné opravnych me-
chanismil do u¢inkl organismu skodli-
vych a pusobicich v bludném kruhu. Stu-
pen a zavaznost nasledkll podminuje ge-
neticka predispozice.

Centralni adipozité tj. hromadéni vis-
ceralniho tuku je pfisuzovana lipotoxici-
ta. ZvySeny piisun neesterifikovanych
mastnych kyselin do svalové tkané navo-

zuje pokles utilizace glukosy pro inhibici
kli¢ového enzymu glykolyzy - fruktoki-

nasy - nasledkem zvySené koncentrace
citratu. Zaroven je potlacena aktivita py-
ruvatdehydrogenasového komplexu zvy-
senou koncentraci acetyl CoA. Uloha
mastnych kyselin a poruchy metabolis-
mu lipidit (ukladani ve formé triacylgly-
cerolit v B-buiikdch, v kosternim sval-
stvu, v jatrech) se povaZuji v patogenezi
insulinové rezistence za zdsadni. Visce-
ralni tuk také produkuje nadbytek 11(3-hy-
droxysteroiddehydrogenasy 1(113-HSD1),
cozje enzym, ktery katalyzuje pfeménu in-
aktivniho kortisonu na aktivni kortisol.
Glukokortikoidy, jak znamo, reguluji distri-
buci a metabolismus tuku v téle a intrace-
lularni regenerace kortisonu ve visceral-
nim tuku vytvaii cyklicky proces, podpo-
rujici centralni adipozitu a zvySujici insuli-
norezistenci.

Schéma (obr. 5) shrnuje vztah insulino-
vé rezistence k metabolickému syndromu.

Inhibice signalizace fosfatidylinositol-
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Obr. 6: Schéma hypotézy viivu insulinorezistence a kompenzacni hyperinsulinemie na pro-aterogenni mechanismy ve
sténé cév
Rizikovy faktor
Nadvaha/obezita

Zvyseni triacylglyceroll

Hranice abnormality
BMI > 25 kg/m?
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- muzi < 1,04 mmol/I

< 1.30 mmol/I

>130/85 mm Hg

> 7.8 mmol/I
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V rodiné:

- zeny

ZvySeny krevni tlak

Zatéz glukosou za 2 hod

Glykemie na la¢no
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diabetes typ 2

hypertenze nebo ischemicka choroba srde¢ni
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sedavy zpUlsob Zivota
pokrocily vék
etnicka skupina s vysokym rizikem

diabetu typu 2 nebo kardiovaskularni choroby

Tab. 1: Kritéria AACE pro diagnozu insulinové rezistence

3-kinasy (PI-3-kinasa) insulinorezistenci
akompenzac¢ni hyperinsulinemie stimuluji
signalizaci MAP-kinasy a zvysuji tak pre-
nylaci proteind i Ras a Rho, coz za spolupii-
sobeni jinych rastovych faktorti zvysuje
expresi gent kodujicich proliferaci (obr. 6).
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(pokracovani)

Svetovy den diabetu 14. 11. 2005 - Roche Diagnostics provadeéla na Namésti Miru v Pra-
ze 2 méreni krevniho cukru pro verejnost. Z poctu 2500 navstévniki bylo priblizné 1000
diabetikit a 1500 nediabetikii, u 25 z nich byly namereny znacné zvysené hodnoty krev-
niho cukru. Po porade s pritomnymi lékarkami byli tito lidé odeslani do diabetologic-
kych ordinaci.




