Mechanimus hyperglykémií indukovaného poškození tkání

Dlouhotrvající hyperglykémie při DM vede k pozdním komplikacím


glukóza se v buňkách, které disponují enzymem aldózoreduktázou redukuje na sorbitol



sorbitol nemůže procházet buněčnou membránou → koncentrace v buňkách stoupá → edém




poškození zraku- nahromadění sorbitolu v oční čočce




zhoršení vedení vzruchů neurony- nahromadění sorbitolu ve Schwannových buňkách a neuronech narušuje vedení axonem- poškozuje hlavně vegetativní řízení, reflexy a čití





buňky produkují proti edému kompenzačně myoinositol, který jim pak chybí pro jiné funkce


oslabení imunity- buňky neabsorbují v dostatečné míře glukózu → důsledek EC hyperosmolarity → svraštění



zvýšený sklon k infekcím


tromboembolicé komplikace



hyperglykémie podporuje tvorbu plazmatických proteinů → zvýšení pohotovosti ke srážní, viskozity krve a tromboembolické riziko


angiopatie



glukóza + proteiny → AGE → ztluštění bazální membrány se sníženou propustností a zúžením lumina= MIKROANGIOPATIE



MAKROANGIOPATIE- následek zvýšené hypertenze, vzestup VLDL v krvi a zvýšená koagulační pohotovost- totožná s aterosklerózou u nemocných bez diabetu


mikroalbuminurie= velmi nízká koncentrace normálního albuminu v moči



po 4 a víceletech od počátku diabetického onemocnění



albumin je v malém množství filtrován i zdravým glomerulem, většina profiltrovaného množství je však selektivně resorbována buňkami proximálního tubulu. Možnost resorpce albuminu je však již za fyziologických podmínek téměř saturována. I velmi malý nárůst koncentrace albuminu v glomerulárním filtrátu vede k přetížení resorpčního děje a výraznému zvýšení vylučování albuminu močí

