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Diabetes mellitus a nelegalni drogy

s diabetem, kterd by zahrnovala faktory jako stravu, antidiabetickou
medikaci a adherenci k 1é¢bé, které mohou mit vliv na parametry
glukézového metabolismu. Ty nebyly ve vétsiné studif zahrnutych do
metaanalyzy zohlednény a tim mohly byt vysledky ovlivnény (6).

Konopné drogy

Marihuana a obecné konopné drogy jsou v CR nejrozsitengjsi nelegal-
ni drogou (2). Jejich uzivani je ¢astéji spojeno s nezdravym zivotnim
stylem, jako je koufeni tabdku a nadmérné pitf alkoholu (16). UZivatelé
konopnych drog maji také vyssi kaloricky pfijem v porovnani s jejich
neuzivateli (17). Rizika konopnych drog pro rozvoj a management DM
je viak potfeba zvaZzit také pfi I1é¢bé konopim a kanabinoidy, kterd je
v poslednich letech dostupnd i v CR.

Stran vztahu konopnych drog a metabolismu glukdzy jsou vysledky
dosud provedenych studif dosti rozporuplné. Hlavni slozka s psychoak-
tivnim Ucinkem v konopnych drogéch je A*-THC, kterd svym plsobenim
na receptory v téle zvysuje apetit a stimuluje adipogenezi (17). Existujf
studie, které potvrzuji hypotézu, ze uzivani konopnych drog BMI zvy-
Suje (17) a poji se s vyssi mirou viscerdIni obezity (18). Pfevazuji viak
studie, které nalezly jejich asociaci s nizsim BMI, pfipadné ve vztahu
k BMI nezjistily zadny rozdil (16, 17). V daldich studiich byla prokazana
asociace uzivani konopnych drog a nizsiho obvodu pasu, nizsi inzu-
linové rezistence a nizsi hladiny inzulinu po 9 hod. hladovéni (17, 19).
Je viak zaroven nutné dodat, Ze existuje i studie, ktera spojitost mezi
chronickym uzivanim konopnych drog a hladinou inzulinu po hladoveni
nenalezla (18). Moznym vysvétlenim rozporuplnych vysledkd je, Ze az
na jednu studii (20) se jednalo o studie prlifezové, a tedy nebylo mozné
dostate¢né posoudit kauzalitu (17). Dalsim z moznych vysvétlenije, Ze
kumulativni davka kanabinoidl nebyla u uzivatel( dostatecné vysoks,
aby ovlivnila metabolismus tukd a glukdzy (17).

V longitudindlnich studiich nebyl prokadzan Zadny vliv uzivani ko-
nopnych drog na prevalenci diabetu (16, 20), ale u mladych dospélych,
kteff uzili marihuanu alespon 100x v zivoté, bylo ve stfednim véku
prokdzano vyssi riziko rozvoje prediabetu (20). Autofi studie nabizf
vysvétleni, ze konopné drogy maji méfitelny vliv na glukézovy metabo-
lismus do doby, dokud je neprevazi tradi¢ni” faktory pfispivajici k vzniku
diabetu, jako nezdravy Zivotni styl a vék (16, 20). Dalsim dévodem muze
byt skute¢nost, Zze pacienti s diabetem mohou mit tendenci omezit
nezdravé navyky, jako je koufeni marihuany, na rozdil od pacient( bez
diagnozy diabetu (17).

U diabetikl se nepfedpoklddd, ze by akutni uziti konopnych drog
mélo piimy efekt na hladinu glukdzy, spise je rizikem dopad nepfimy
zplsobeny zvysenym apetitem a mensi mirou sebekontroly (21), ty
nasledné u pacientd s DM1T zvysuji riziko ketoacidozy (22). V polské
studii zminéné vyse (12) byl zkouman vliv uzivani konopnych drog
na hladiny HbA, _u adolescentl s DMIT. Jejich uzitf jak v poslednich
12 mésicich, tak uziti nékdy v zivoté bylo asociovano s horsi kontrolou
glykemie, definované hladinou HbA, > 64 mmol/mol (12).

Opiaty/opioidy
Opioidy jsou u diabetickych pacientd ¢asto predepisovany ke zmirnéni

neuropatické bolesti (5), kterd postihuje 10-26 % pacientl s diabetic-
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kou neuropatif (23). Dlouhodobé uzivani opioidd mdze nasledné vést
k jejich zneuzivani az zavislosti (5). Opioidy a opidty ovliviuji glukézovy
metabolismus pfes aktivaci sympatiku, ktera vede k narusenf sekrece
inzulinu a tim hyperglykemii (14). Existuje zatim nepotvrzend hypotéza,
Ze u zavislych na heroinu a metadonu mdze dochézet k funkénimu
selhdni B-bunék pankreatu z dévodu poskozeni uzivanim téchto drog
nebo kzméné odpovédi cilovych tkani na inzulin, at uZ viivem pfimého
plsobeni heroinu a metadonu ¢i jejich medidtort (24, 25). Dochézi
tak k zhorsenf odpovédi na pfijem glukdzy, kdy je odpoveéd v podobé
sekrece inzulinu snizend, a vysledkem je zvyseni hladiny glukézy v plaz-
mé (24, 25). Oproti tomu, u zavislych na heroinu byla také pozorovana
hyperinzulinemie a naruseny glukézovy metabolismus, podobné jako
je tomu u pacientd s DM2T (14, 24).

U pacientq, kteff jsou nebo v minulosti byli na substitu¢ni lé¢bé
(z dGvodu zavislosti na opioidech/opiatech), byla zjisténa zvysena
prevalence DM2T (5). Toto mUze byt zptsobeno jak efektem opioid(l/
opidtl na glukdzovy metabolismus, tak i horsimi stravovacimi ndvyky
i celkové nezdravym zivotnim stylem (5). U parcidlnich opioidnich
agonistd, jako je napf. buprenorfin, pouzivany v substitu¢ni 1é¢bé,
byl pozorovan mensi vliv na glukézovy metabolismus (5); mira DM2T
mezi pacienty na substituci buprenorfinem byla nizsi v porovnani
s pacienty na substituci metadonem (5). Existuji viak také studie, které
nenasly zddnou vyznamnou asociaci mezi uzivanim opidtd a diabe-
tem, nebo dokonce nasly nizsi miru diabetu mezi uzivateli nez mezi
neuzivateli (24).

Vedlejsim efektem uzivani opioidl mize byt i hypoglykemie, jak
naznacila nedavna studie zaloZend na analyze dat francouzské databéze
nezadoucich U&inkd lé¢iv. Studie zjistila asociaci mezi hypoglykemif
a 9 rliznymi opioidy (kodein, fentanyl, hydromorfon, metadon, morfin,
oxykodon, tramadol, buprenorfin a nalbufin) (26). Toto riziko bylo vyssi
u pacientt s diabetem a u Zen (26). Studie poukazuje na to, Ze hypo-
glykemie po uziti opioidd ¢asto nastava u stabilizovanych diabetikd,
U nichz se uvazuje spiSe o nezddoucim Ucinku antidiabetické lécby
jako pficiné hypoglykemie, zatimco na viné mize byt zapocata Iécba
opioidy (26). K definitivnimu potvrzeni zavérd studie viak bude tfeba
randomizovanych prospektivnich kontrolovanych studif.

V souvislosti se vztahem mezi opioidy a diabetem je tfeba zminit,
7e opioidni antagonista naloxon se prokézal jako ucinny u hypogly-
kemif indukovaného autonomniho selhdni u diabetikd, kdy svym
plUsobenim na endogenn{ opioidni receptory zlepSuje odpoveéd
adrenalinu na nizkou hladinu glukdzy a zvysuje endogenni syntézu
glukozy (27).

Stimulancia

Kokain

Spotfeba kokainu v CR dle odhad(i dlouhodobé roste a kokain se stava
stale dostupnéjsi drogou, ktera se rozsifuje i do ,mainstreamového”
,hospodského” prosttedi (2). Uziti kokainu vede k uvolnéni katechola-
minG a k zvysenf kortizolu a kortikotropniho hormonu, které inhibujf
sekreci inzulinu z pankreatu, spousti glykogenolyzu a glukoneogenezi
a tim zvysuji hladinu glukézy v krvi (14). U pacientl s DM1T hrozi po uZitf
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