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Lécba diabetu 1.1 2. typu zaznamenala v poslednich dese-
tiletich zna¢né zmény a tim ovlivnila i problematiku poruch
reprodukéniho cyklu u zen - diabetic¢ek. Objev inzulinu
sice vyrazné snizil vyskyt tézkého hypogonadizmu a prak-
ticky umoznil diabetickdm 1. typu téhotenstvi, ale i potom
pii diivéjsi standardni l1é¢bé diabetu 2 davkami inzulinu
byl nastup puberty u détskych diabetikli opozdén a ferti-
lita byla u diabeticek signifikantné nizsi nez u zdravych zen.
Zavedeni intenzifikovanych inzulinovych rezimd, kontinu-
alniho subkutanniho podavani inzulinu pumpou a v ne-
posledni fadé intenzivni edukace zlepsily nejen jejich meta-
bolickou kontrolu, ale i reprodukéni schopnost.

Nedostatek inzulinu a $patna metabolicka kontrola
a s ni spojeny katabolicky stav vedou k poklesu hla-
diny leptinu a hypotalamickych kisspeptind, aktivator(
GnRH neuront. Poruchy produkce GnRH a néasledna ne-
dostatecna sekrece LH a FSH vedou u déti k hypogona-
dizmu nebo k opozdéné puberté a u zen k porucham
menstruac¢niho cyklu nebo amenoree. Hyperglykemie
ma nejen negativni vliv na hypotalamickou produkci
GnRH, ale také pfimo na ovaria tvorbou pozdnich pro-
duktd glykace (AGE) v ovariich, které zvysuji apoptézu
folikuld, a také nepfimo zvysenim periferni inzulinové
rezistence, a tim zvysené expozici ovarii inzulinu.

Bohuzel se ale v poslednich letech setkdvame s poru-
chami reprodukéniho cyklu zplsobenymi naopak nad-
bytkem inzulinu, hlavné s hyperandrogenizmem, polycy-
stickymi ovarii a nadvahou. Jiz v podstaté nefyziologické
subkutanni podavani inzulinu s chybénim jeho jaterni clea-
rence vede k hyperinzulinemii a nasledné stimulaci pro-
dukce androgent thékalnimi burikami ovarii. Inzulin navic
pusobi v ovariich jako co-gonadotropin a stimuluje tvorbu
a rlst folikul?. Produkce androgent nebyva viak u diabeti-
cek 1. typu lécenych vyssimi davkami inzulinu natolik zvy-
send, aby vedla k hirzutizmu. Chybi u nich také snizend
tvorba SHBG, kterad je typicka pro obézni zeny s inzulino-
vou rezistenci a endogenni hyperinzulinemii. U obéznich
Zen s inzulinovou rezistenci jsou castéjsi kozni projevy hy-
perandogenizmu vzhledem ke snizeni produkce SHBG v ja-
trech. Je mozné, ze pravé relativni hyperinzulinemie béhem
puberty vede k nastaveni ovarii ke zvysené androgenni se-
kreci, kterd vede pozdéji k hyperandrogenemii a PCOS.

Lze tedy uzavfit, Ze nejen Spatnd metabolickd kont-
rola s vysokymi hladinami HbA, , ale i Casto neuvazené
podavani vysokych davek inzulinu ve snaze o zlepseni

kompenzace diabetu a nadmérny véhovy pfirlstek
béhem puberty vedou k ovaridlni dysfunkci.

K pficinam nizsi fertility u diabeticek 1. typu muze pfi-
spétisoucasny vyskyt daldich autoimunitnich onemoc-
néni, zejména autoimunitni tyreoiditidy.

Problém diabetes mellitus 2. typu (DM2T) a fertility
u Zen je rovnéz komplexni. Obézni divky a divky s nad-
vahou, které maji zvysené riziko rozvoje DM2T, maji ale
i tendenci k casnéjsi puberté, a tim i k delSimu repro-
dukénimu obdobi. Na druhé strané obezita, stejné jako
DM2T, je spojena s vyssim vyskytem hyperandrogeni-
zmu a PCOS, které vedou k vyskytu anovulacnich cykld,
atimi k nizsi pravdépodobnosti otéhotnéni.

Casnéjsi menopauza u diabeticek byla popisovana
hlavé ve drivéjsich studiich, se zkradcenim reproduk¢-
niho ¢asového uUseku az o 6 let ve srovnani se zdravymi
zenami. Posledni studie u diabeticek 1. typu bez za-
vaznych mikrovaskularnich komplikaci a dobrou kom-
penzaci diabetu udavaji srovnatelny vék menopauzy
se Zenami bez diabetu. U diabeticek 1. typu pfipada
v Uvahu i autoimunitni pficina pred¢asného ovarialniho
selhani. V publikovanych studiich vsak nizké hladiny in-
hibinu B svédcily spise pro normalni pficinu menopauzy.
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