
prehľadové práce

Forum Diab 2021; 10(1): 35–41

35

www.forumdiabetologicum.sk

Abstrakt
Diabetes mellitus je heterogénne ochorenie s určitými populačnými rozdielmi v prevalencii, etiopatogenéze a ri-
zikových faktoroch diabetu a jeho chronických komplikácií. Prevalencia autoimunitného diabetes mellitus typu 1 
závisí hlavne od geografickej distribúcii HLA-génov. Svetové populácie (africká, juhoáziiská, východoázijská) sa 
v porovnaní s európskou líšia v rizikových faktoroch a patofyziologických mechanizmoch diabetes mellitus 2. typu, 
ako aj v predispozícii k jeho mikrovaskulárnym a makrovaskulárnym komplikáciám. Tieto rozdiely v svetových po-
puláciách si vyžadujú špecifický prístup v liečbe, vrátane voľby optimálnych antidiabetických liekov, indikácie včas-
nej inzulínovej liečby a skoršej potreby inzulínovej pumpy.

Kľúčové slová: antidiabetická liečba – diabetes mellitus – dysfunkcia B-buniek – inzulínová rezistencia – kardiovas-
kulárne rizikové faktory – populačné rozdiely

Abstract
Diabetes mellitus is heterogenous disease with certain population differences in prevalence, etiopathogenesis and 
risk factors of diabetes and its chronic complications. Prevalence of autoimmune type 1 diabetes mellitus depends 
mainly of geographical distribution of MHC genes. World populations (Africans, South and East Asians) differs in 
risk factors and pathophysiological mechanisms of type 2 diabetes mellitus, as well as in predisposition to its micro-
vascular and macrovascular complications compared to European population. These differences in world popula-
tions require specific approach to treatment, including the choice of optimal antidiabetic drugs, indications of early 
insulin treatment and earlier requirement of insulin pump.

Key words: antidiabetic treatment – B-cells dysfunction – cardiovascular risk factors – diabetes mellitus – insulin re-
sistance – population differences

Úvod
Jedným z hlavných cieľov súčasnej diabetológie je in-
dividualizácia liečby „šitej na mieru pacienta“. Z klinic-
kej praxe vieme, že existujú určité individuálne roz-
diely v účinnosti antidiabetickej liečby, jej znášanlivosti 
a najmä v rýchlosti vzniku diabetických komplikácií. Je 
ešte veľa neznámeho v poznaní týchto individuálnych 
rozdielov. Jednou z možností ich poznania je štúdium 
populačných rozdielov v etiopatogenéze diabetes mel-
litus, jeho rizikových faktorov a komplikácií.

Kým pri autoimunitnom diabetes mellitus 1. typu (DM1T) 
jeho prevalencia závisí hlavne od geografickej distribú-
cie HLA-alel, pri diabetes mellitus 2. typu (DM2T) je si-
tuácia zložitejšia. Preto sú zaujímavé údaje o rozdieloch 
v prevalencii DM2T a jeho kardiovaskulárneho (KV) rizika 
medzi hlavnými svetovými populáciami – africkou a ázij-
skou v porovnaní európskou [1]. V tomto prehľadovom 
článku sme sa zamerali na porovnanie niektorých sveto-
vých populácií – africkej, juhoázijskej a východoázijskej, 
v  čom sa líšia od európskej, v  zmysle etiopatogenézy 
diabetu, jeho mikrovaskulárnych a  makrovaskulárnych 
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komplikácií, ako aj určitých rozdieloch v terapeutickom 
prístupe.

Africká (negroidná) populácia
Afričania patria medzi populácie s vyšším diabetogén-
nym rizikom, ktoré je u afroamerickej populácie 2-ná-
sobne vyššie v porovnaní s belošskou americkou popu-
láciou. Na rozdiel od európskej populácie sa u  Afriča-
nov vyskytuje viac prípadov DM2T pri nižšej akumulácii 
viscerálneho tukového tkaniva (tzv. africký paradox) 
a pri nižšom výskyte ektopických tukových depotov (tzv. 
africký paradox ektopického tuku). Africká populácia sa 
líši v distribúcii tukového tkaniva a v porovnaní s európ-
skou populáciou je charakterizovaná menším množstvom 
viscerálneho abdominálneho (intraperitoneálneho) tuku. 
U afroameričanov sa na rozdiel od európskej kaukazoid-
nej populácie tuk viac ukladá v podkožnej abdominál-
nej a gluteofemorálnej oblasti. Menšie ukladanie tuku vo 
viscerálnej oblasti je geneticky podmienené, vyskytuje 
sa už od detstva a súvisí s nižšou expresiou génov regu-
lujúcich adipogenézu a lipogenézu. Menšia masa visce-
rálneho tuku u černošských mužov sa dáva do súvisu aj 
s vyššou hladinou testosterónu. Dôsledkom menšej visce-
rálnej adipozity je vplyv obezity na riziko DM2T u afro-
američanov niečo slabší ako u Európanov [2,3].

Rozdiely medzi týmito populáciami existujú aj v prí-
pade ektopickej lokalizácie tukových depotov. U africkej 
populácie sa v súvislosti s menším množstvom viscerál-
neho tukového tkaniva ukladá menej tuku aj v pečeni 
a pankrease, a to v 2-násobne menšom množstve v po-
rovnaní s  európskou populáciou. Tieto rozdiely sú prí-
tomné už od detstva. U afroamerickej populácie sa zistila 
aj o polovicu nižšia prevalencia nealkoholovej steatózy 
pečene. Vzťah intrahepatálneho tuku k  hepatálnej in-
zulínovej rezistencii (IR) sa potvrdil iba u afroamerických 
žien, ale nie u mužov [4].

U africkej populácie sa tuk vo väčšej miere ukladá v ob-
lasti dolných končatín, hlavne v podkožnej oblasti, ale na 
rozdiel od európskej populácie vplyv množstva ektopic-
kého intramuskulárneho tuku na IR je slabší. Zdá sa, že 
rozdiely môžu súvisieť s  množstvom svalov s  vysokou 
oxidatívnou kapacitou, pretože inzulínová senzitivita ko-
reluje s  intramuskulárnou akumuláciou tuku v  svaloch 
s menšou oxidatívnou kapacitou, kým jeho akumulácia 
v svaloch s vysokou oxidatívnou kapacitou nevplýva na 
inzulínovú senzitivitu [4,5].

Inzulínová rezistencia a dysfunkcia B-buniek
Napriek priaznivému menšiemu množstvu viscerálneho 
tukového tkaniva sa u africkej populácie v porovnaní s eu-
rópskou paradoxne vyskytuje o 30–40 % vyšší stupeň IR 
spojený s väčším rizikom DM2T. Vyšší stupeň IR pretrváva 
aj v prípade porovnania jedincov s rovnakou celkovou adi-
pozitou a distribúciou tuku. Kým u európskych žien s IR 
súvisí predovšetkým akumulácia viscerálneho a abdo-
minálneho podkožného tuku, u  Afričaniek sa viac spája 
s podkožným tukovým tkanivom. U juhoafrických žien s IR 
súvisí akumulácia nielen hlbokého podkožného tuko-

vého tkaniva, ale dokonca aj gluteofemorálneho tuku, 
ktorý u  Európaniek má naopak protektívnu pufrovaciu 
funkciu a spája sa s vyššou inzulínovou senzitivitou. S in-
zulínovou senzitivitou u africkej populácie nesúvisí ani 
nižší stupeň ektopickej lokalizácie tuku v pečeni a vplyv 
intramuskulárnej akumulácie tuku na IR sa potvrdil iba 
u premenopauzálnych žien [6,7].

U africkej populácie sa uplatňuje najmä periférna IR 
v oblasti kostrového svalstva, ktorá v porovnaní s európ-
skou populáciou je vyššia najmä u adolescentov a dospe-
lých žien. Vyššia periférna IR nezávisí od distribúcie tuko-
vého tkaniva a  je paradoxne vyššia u  afroameričanov 
s  men ším množstvom viscerálneho tukového tkaniva 
v porovnaní s osobami europoidného/kaukazoidného 
pôvodu v Európe. Príčina IR najskôr súvisí s defektným 
účinkom inzulínu priamo na úrovni kostrového svalstva. 
Obézne afroameričanky s nedostatočnou fyzickou aktivi-
tou majú nižšie množstvo svalových vlákien oxidatívneho 
typu s menšou oxidatívnou mitochondriálnou kapacitou, 
čo sa môže podieľať na navodení periférnej IR [7,8].

Stupeň hepatálnej IR bol vo väčšine štúdií porovnateľný 
medzi afroamerickou a europoidnou populáciou. U afroa-
merických adolescentov sa však potvrdila skôr vyššia he-
patálna inzulínová senzitivita v korelácii s menším množ-
stvom viscerálneho tukového tkaniva. S nižšou IR v pečeni 
súvisí aj nižšia hladina voľných mastných kyselín (VMK) 
a menší stupeň akumulácie triacylglycerolov v pečeni [9,10]. 
Pečeň zodpovedá až za 80% vychytávanie inzulínu počas 
prvej pasáže. Tento údaj však platí pre neafrické populá-
cie, kým u afroameričanov je bazálne a postprandiálne vy-
chytávanie inzulínu v pečeni až o dve tretiny nižšie a zod-
povedá za periférnu hyperinzulinémiu. Tieto rozdiely 
v hepatálnej extrakcii inzulínu v pečeni sú prítomné už 
od detstva [11,12].

Dôsledkom zníženej extrakcie inzulínu počas prvej 
pasáže v pečeni sa africká populácia prejavuje vyššou 
hyperinzulinémiou po podaní glukózy. Kompenzačne 
zvýšená sekrécia v B-bunkách pankreasu sa potvrdila iba 
u zdravých premenopauzálnych afroamerických žien, kým 
štúdie u mužov poukazujú na zníženú masu B-buniek 
a významnejší defekt sekrécie inzulínu už od detského 
veku. Uvažuje sa o celkovo nižšej sekrečnej kapacite B-bu-
niek, resp. o rýchlejšom zlyhaní kompenzačnej sekreč-
nej kapacity B-buniek pri IR. Dysfunkcia B-buniek závisí 
od ekto pickej akumulácie pankreatického tuku iba u eu-
rópskej populácie, ale nie u afroameričanov [7,11]. O vý-
znamnom podiele dysfunkcie B-buniek na vzniku DM2T 
u  africkej populácie svedčí aj relatívne vysoký výskyt 
diabetickej ketoacidózy v  čase diagnózy. Tento typ sa 
označuje ako DM2T s vyšším rizikom diabetickej keto-
acidózy, prípadne sa hovorí aj o atypickom DM1T. V tomto 
prípade včasná inzulínová liečba môže byť po niekoľ-
kých mesiacoch prerušená a dobrá glykemická kontrola 
sa u mnohých až niekoľko rokov udrží diétou a perorál-
nymi antidiabetikami (PAD), napr. kombináciou metfor-
mínu a gliptínov. V priebehu rokov však aj u tohto pod-
typu ochorenia dochádza k postupnému poklesu sekreč-
nej funkcie B-buniek a potrebe inzulínovej liečby [13].
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Kardiovaskulárne rizikové faktory
Afričania sa od europoidnej populácie líšia aj prevalen-
ciou KV-rizikových faktorov, najmä aterogénnej dysli-
pidémie a  artériovej hypertenzie, ako aj hodnotením 
rizika kardiovaskulárnych ochorení (KVO).

Aterogénna dyslipidémia
Populácie afrického pôvodu sa vyznačujú priaznivejším 
lipidovým profilom s  menšou prevalenciou hypertria-
cylglycerolémie a nízkeho HDL-cholesterolu v súvislosti 
s  menšou masou viscerálneho abdominálneho tuko-
vého tkaniva a menšou akumuláciou triacylglycerolov 
(TAG) v pečeni. Prevalencia aterogénnej dyslipidémie je 
u nich nižšia, napriek vyššiemu stupňu IR. Tento priaz-
nivý lipidový profil je evidentný už od detstva a je ge-
neticky podmienený polymorfizmami viacerých génov, 
najmä zvýšenou aktivitou lipoproteínovej lipázy (LPL), 
zodpovedajúcej za hydrolýzu cirkulujúcich TAG a ukla-
danie uvoľnených VMK do tukového tkaniva. U  afro-
americkej populácie sa potvrdili aj nižšie hladiny ďalších 
proaterogénnych lipidov, ako sú celkový a LDL-choles-
terol [14,15].

Posúdenie KV-rizika na základe lipidových paramet-
rov má u  populácie afrického pôvodu menšiu predik-
tívnu výpoveď. Posúdenie KV-rizika na základe pomeru 
apolipoproteínov apoB (asociovaného hlavne s LDL-par-
tikulami) ku apoA1  (asociovaného s  HDL-partikulami) 
má o polovicu menšiu predikciu KV-rizika v porovnaní 
s  europoidnou populáciou. Inverzný vzťah medzi hla-
dinou HDL-cholesterolu a  rizikom koronárnej choroby 
srdca, existujúci u európskej populácie, u afroameriča-
nov nie je prítomný, a dokonca v afrických krajinách dia-
betici s vyšším HDL-cholesterolom majú paradoxne väčší 
výskyt fatálnych KV-príhod v  porovnaní s  pacientmi 
s nižším HDL. Hladiny lipoproteínu Lp(a) sú u negroid-
nej populácie v porovnaní s europoidnou populáciou 3- 
až 4-násobne vyššie, ale na rozdiel od nich sa nespájajú 
s porovnateľným zvýšením rizika KVO [14].

Artériová hypertenzia
Artétiová hypertenzia sa u afroameričanov v porovnaní 
s európskou populáciou vyskytuje vo zvýšenej miere ne-
závisle od IR a iba so slabým vzťahom k parametrom obe-
zity, a to už od skoršieho veku. Etiopatogeneticky ide hlavne 
o nízkorenínový typ artériovej hypertenzie s nízkou reníno-
vou aktivitou u hypertenzných aj normotenzných jedincov 
a  nedetekovateľnými plazmatickými hladinami renínu 
až u 30 % hypertonikov. AH je citlivá na zmeny príjmu 
soli s  významným vzostupom tlaku krvi pri vysokom 
príjme a  jeho poklese pri redukovanom príjme. Afro-
američania oproti europoidnej populácii majú viac po-
rušenú od endotelu závislú vazodilatáciu už v  období 
pred rozvojom artériovej hypertenzie. Kým u europoid-
nej populácie hlavným prediktorom endotelovej dys-
funkcie je IR, u afroameričanov je to systolický tlak krvi.

Africká populácia sa odlišuje aj iným cieľovým poško-
dením orgánov pri artériovej hypertenzii. Oproti osobám 
europoidného pôvodu majú osoby negroidného pôvodu 

vyšší výskyt najmä cerebrovaskulárnych ochorení, kým 
artériová hypertenzia u europoidnej a ázijskej populá-
cie sa spája viac s KVO. Africká populácia má aj vyššie 
riziko chronickej obličkovej choroby, na ktorej koneč-
nom štádiu sa podieľa najmä artériová hypertenzia, 
kým u europoidnej a ázijskej populácie je to hlavne dia-
betes mellitus.

Existujú aj populačné rozdiely v účinku antihyperten-
zívnej liečby. Hypertonici afrického pôvodu lepšie rea-
gujú na diuretiká a  blokátory kalciových kanálov (tzv. 
CD-lieky – calcium blockers, diuretics) ako na inhibítory 
angiotenzín konvertujúceho enzýmu (ACE) a  betablo-
kátory (tzv. AB-lieky – angiotensin converting enzyme 
inhibitors, angiotensin blockers, beta blockers). Pri po-
užití inhibítorov ACE reagujú menším poklesom tlaku 
krvi a menšou redukciou rizika náhlej cievnej mozgovej 
príhody. Takisto liečba betablokátormi, ktorá sa spája aj 
s  inhibíciou produkcie renínu, je u nich menej účinná. 
Naopak dobre reagujú na diuretiká už v mladom veku, 
pretože u nich tlak krvi významne klesá pri strate sodíka 
a zároveň u nich dochádza k významne menšiemu kom-
penzačnému zvýšeniu renínu po diuretikách. Všeobecne 
sa u  nich odporúčajú ako lieky prvej voľby diuretiká 
spolu s blokátormi kalciového kanála [16,17].

Kardiovaskulárne riziko
U afroameričanov napriek zníženej prevalencii centrál-
nej obezity a aterogénnej dyslipidémie paradoxne ne-
dochádza k  významne nižšiemu KV-riziku, hovorí sa aj 
o metabolickom paradoxe afroameričanov. Na zvýšenom 
KV-riziku sa podieľa najmä zvýšená prevalencia artériovej 
hypertenzie. Afroameričania majú aj zvýšenú KV-morta-
litu a umierajú priemerne v mladšom veku. Existujú aj 
patologické rozdiely v aterosklerotických léziách koro-
nárnych artérií, u  populácie afrického pôvodu sa vy-
skytujú hlavne lipidové lézie s  menšou kalcifikáciou, 
a tým väčšou nestabilitou plátu. Predpokladá sa u nich 
vyšší výskyt hypertenznej a diabetickej kardiomyopatie 
s vyšším rizikom kongestívneho srdcového zlyhania. Na 
druhej strane existuje aj iný etnický paradox u afroka-
ribskej populácie vo Veľkej Británii, ktorá napriek vyššej 
prevalencii rizikových faktorov, ako DM2T a  artériová 
hypertenzia má o 35 % nižšie riziko koronárnej choroby 
srdca. Pritom však má o 50 % vyššie riziko náhlej ciev-
nej mozgovej príhody, a to nezávisle od BMI, parametra 
celkovej obezity a lipidogramu [18,19].

Indická (juhoázijská) populácia
Juhoázijská, resp. indická, populácia je vysokoriziková 
z hľadiska progresie prediabetických stavov do DM2T, 
pričom toto riziko je 3- až 4-násobne vyššie u chudých 
juhoázijských mužov v porovnaní s inými etnikami. Vyššia 
prevalencia DM2T u juhoázijskej populácie súvisí s vyššou 
prevalenciou centrálnej adipozity. U  detí a  dospelých 
sa vyššia hyperglykémia objavuje už pri nižšom BMI 
a obvode pásu. Juhoázijci majú v porovnaní s osobami 
europoidného pôvodu menej svalovej masy a viac te-
lesného tuku, ktorý akumulujú viac vo viscerálnej ob-
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lasti. Pri rovnakom BMI majú viac telesného tuku, čo zna-
mená, že majú BMI až o  3  kg/m2  menší pri rovnakom 
percente telesného tuku. Väčší podiel telesného tuku 
je zaznamenaný už od detstva. Líšia sa aj distribúciou 
tukového tkaniva. Zdraví juhoázijskí muži v porovnaní 
s osobami europoidného pôvodu akumulujú väčšie množ-
stvo tuku v  hlbokej aj povrchovej podkožnej abdominál-
nej oblasti, pričom majú 2-násobne viac tuku v hlbokej ako 
povrchovej vrstve. Významne sa zvyšuje viscerálna adipo-
zita, keď pri menšom obvode pása a pomeru pás/boky ju-
hoázijci akumulujú viac viscerálneho abdominálneho 
tukového tkaniva. Lepším prediktorom abdominálnej 
obezity je u nich obvod pásu ako pomer pás/boky [20–22].

Juhoázijská populácia dôsledkom genetickej predispo-
zície až 2-násobne viac akumuluje aj ektopický tuk, najmä 
v  pečeni. Prevalencia nealkoholovej steatózy pečene je 
u nich vyššia a množstvo tuku v pečeni koreluje s IR. Zvý-
šená glukoneogenéza v pečeni sa potvrdila už u nediabe-
tických obéznych jedincov so steatózou pečene ako riziko 
vzniku DM2T. Pri obezite juhoázijci akumulujú aj viac 
intra muskulárneho tuku, ktorého množstvo koreluje s pa-
rametrami abdominálnej obezity, ale na rozdiel od euro-
poidnej populácie nekoreluje s IR [20,21].

V porovnaní s osobami europoidného pôvodu juhoázij-
ská populácia má menší objem hnedého tuku s menším 
pokojovým výdajom energie a  netrasovou termogené-
zou. Pri rovnakom BMI je ich bazálny energetický výdaj 
významne nižší a pri vystavení chladu reagujú trasom 
pri teplote vyššej o 2 °C. Naopak, europoidná populácia 
pri rovnakej chladovej expozícii reaguje o 20 % vyššou 
netrasovou termogenézou dôsledkom 1,5-násobne väč-
šieho objemu hnedého tukového tkaniva. Menšie množ-
stvo hnedého tuku u juhoázijcov prispieva nielen k zní-
ženému pokojovému výdaju energie, ale aj k  menšej 
oxidácii lipidov a  vychytávaniu glukózy ako predispo-
zičným faktorom obezity [23].

S  vyššou akumuláciou viscerálneho a  intrahepatál-
neho tuku u juhoázijskej populácie súvisí aj vyšší stupeň 
IR. V ich tukovom tkanive prevládajú väčšie a viac inzu-
linorezistentné adipocyty, ktorých množstvo koreluje 
s  IR a dyslipidemickým fenotypom. S vyšším stupňom 
IR súvisí aj vyšší výskyt syndrómu polycystických ovárií, 
ktorý sa u  juhoázijských žien vyskytuje už v mladšom 
veku a so závažnejšími príznakmi [20,21].

Rozvoj DM2T u juhoázijčanov však súvisí najmä s dys-
funkciou B-buniek pankreasu s  nedostatočnou kom-
penzačnou sekréciou inzulínu, pričom pre progresiu 
prediabetických stavov do DM2T má väčší význam dys-
funkcia B-buniek pankreasu s  poruchou sekrécie in-
zulínu v porovnaní s IR. Dysglykemická porucha rýchlo 
progreduje do DM2T, čo sa v porovnaní s europoidnou 
populáciou prejavuje nižšou prevalenciou prediabe-
tických stavov a vyššou prevalenciou DM2T. V prípade 
prediabetických stavov sa juhoázijská populácia cha-
rakteristicky prejavuje vyššou prevalenciou izolovanej 
porušenej tolerancie glukózy (IGT) a  nižšou prevalen-
ciou izolovanej hraničnej glykémie nalačno (impaired 
fasting glucose  – IFG), čo v  tomto prípade svedčí pre 

väčší význam periférnej IR v etiopatogenéze prediabe-
tických stavov [24,25].

Mikrovaskulárne komplikácie
Pacienti s  DM2T juhoázijského pôvodu majú v  porov-
naní s europoidnou populáciou vyššiu prevalenciu mik-
roalbuminúrie a až 40-násobne vyššie riziko terminálneho 
zlyhania obličiek. Diabetická obličková choroba sa u nich 
viac objavuje už pri kratšom (menej ako 10-ročnom) trvaní 
cukrovky, rýchlejšie progreduje do terminálneho štádia 
a spája sa so zvýšenou mortalitou. Takisto riziko vzniku 
diabetickej retinopatie je u nich vyššie [20,21].

Kardiovaskulárne rizikové faktory
U juhoázijskej populácie, podobne ako u europoidnej, 
sa na KV-riziku významne uplatňujú jednotlivé kompo-
nenty metabolického syndrómu, okrem prediabetic-
kých stavov a centrálnej obezity aj aterogénna dyslipid-
émia a artériová hypertenzia.

Aterogénna dyslipidémia
Juhoázijská populácia vo Veľkej Británii má vyššiu pre-
valenciu aterogénnej dyslipidémie so zvýšenou hladi-
nou TAG, zníženou hladinou HDL-cholesterolu a väčším 
množstvom malých denzných sdLDL-častíc. Prevalen-
cia sa významne zvyšuje pri migrantoch, ktorí sa pri-
spôsobili tzv. západnému štýlu života. Trend k  atero-
génnemu profilu je zaznamenaný už od detstva. Hyper-
triacylglycerolémia u detí a dospelých sa prejavuje už 
pri nižšom BMI a obvode pása [20,21].

Artériová hypertenzia
Juhoázijská populácia vo Veľkej Británii má v  porov-
naní s  europoidnou porovnateľnú prevalenciu zvý-
šených hodnôt tlaku krvi, zaznamenala sa však u nich 
zvýšená prevalencia diastolickej artériovej hyperten-
zie a 1,5-násobne zvýšená KV-mortalita v súvislosti s ar-
tériovou hypertenziou. Artériová hypertenzia sa u nich 
objavuje už pri nižšom BMI a  obvode pásu, ale iba so 
slabým vzťahom k IR. Na rozdiel od afrokaribskej popu-
lácie s vyšším rizikom náhlej cievnej príhody mozgovej 
sa artériová hypertenzia u juhoázijskej populácie spája 
s  vyšším rizikom koronárnej choroby srdca. Chronická 
choroba obličiek u nich skôr súvisí s diabetes mellitus, 
kým u africkej populácie sa na jej etiopatogenéze viac 
podieľa artériová hypertenzia [18,20,21].

Kardiovaskulárne riziko
Juhoázijská populácia v  porovnaní s  europoidnou má 
vyššie riziko KVO dôsledkom väčšieho výskytu centrál-
nej obezity, DM2T, aterogénnej dyslipidémie a hyperko-
agulačného stavu, pričom hladiny celkového cholesterolu 
sú medzi týmito populáciami porovnateľné. Juhoázijci sa 
v porovnaní s europoidnou populáciou prejavujú vyššou 
koronárnou aterosklerózou s vyšším objemom ateroskle-
rotických plátov na koronárnej artérii a vyšším objemom 
epikardiálneho tuku, ako potenciálnym rizikovým fakto-
rom koronárnej aterosklerózy. Koronárna choroba srdca 
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sa u nich prejavuje už v mladšom veku, difúznejším viac 
cievnym postihnutím a závažnejším priebehom. Častej-
šie u nich vznikne akútny koronárny syndróm a akútny 
infarkt myokardu má fatálnejší priebeh so zníženým 
prežívaním. KV-mortalita indickej/juhoázijskej populá-
cie je o 36 % vyššia u mužov a o 46 % vyššia u žien v po-
rovnaní s Angličanmi [18,20,21].

Ázijská (východoázijská) populácia
Ázijci (východoázijská populácia) sa vyznačujú vyšším 
výskytom IR a DM2T v prípade transformácie na tzv. zá-
padný štýl života. Východoázijská populácia v porovnaní 
s  europoidnou má takmer 2-násobné vyššie 10-ročné 
riziko vzniku DM2T. Prediktorom rizika vzniku DM2T je 
u  východoázijskej populácie najmä viscerálna adipo-
zita. Východoázijská populácia v porovnaní s europoid-
nou prednostne akumuluje tuk predovšetkým do visce-
rálnej oblasti a pri rovnakých parametroch pre celkovú 
obezitu podľa BMI > 30 kg/m2 je u nich prevalencia obe-
zity 3-násobne nižšia. Pritom príslušníci východoázijskej 
populácie pri rovnakom BMI majú o 3–5 % viac telesného 
tuku ako príspušníci europoidnej populácie. V  porov-
naní s europoidnou populáciou je tuk vo väčšej miere 
distribuovaný vo vicerálnej oblasti a menej v podkožnej 
oblasti hlbokého abdominálneho tuku u mužov a glu-
teofemorálnej oblasti u žien. Tento fenotyp tukovej dis-
tribúcie je prítomný už u detí, ktoré majú menšie množ-
stvo podkožného tuku v gluteofemorálnej oblasti a na 
dolných končatinách. Preto sa pre diagnostiku obezity 
odporúčajú špecifické ázijské kritériá. Celková obezita 
je definovaná už pri BMI > 25  kg/m2  a  centrálna obe-
zita pri obvode pásu > 90 cm u mužov a > 80 cm u žien. 
Rizikovou skupinou pre vznik DM2T sú už jedinci s BMI 
> 23 kg/m2. Rozloženie tuku tak zodpovedá tzv. „chu-
dému, ale metabolicky obéznemu“ fenotypu [22,26,27].

Východoázijská populácia viac akumuluje tuk aj 
v  pečeni. Američania japonského pôvodu majú v  po-
rovnaní s  europoidnou populáciou väčší obsah hepa-
tálneho tuku aj pri rovnakom BMI a  podobnej visce-
rálnej adipozite. Prevalencia nealkoholovej steatózy je 
u východoázijcov významne vyššia [27].

V  súvislosti s  vyššou masou viscerálneho abdomi-
nálneho tuku u východoázijskej populácie je prítomný 
aj vyšší stupeň IR. Viscerálna adipozita je významným 
prediktorom IR a prediabetickej dysglykémie u Ameri-
čanov japonského pôvodu. V prípade prediabetických 
stavov východoázijská, podobne ako juhoázijská po-
pulácia, sa vyznačuje vyššou prevalenciou IGT v porov-
naní s IFG, čo naznačuje väčší podiel periférnej IR v ko-
strovom svalstve, ako na úrovni pečene. DM2T sa vysky-
tuje vo vyššej miere už v nižšom veku a pri nižšom BMI, 
pričom riziko DM2T predikuje najmä intraabdominálna 
adipozita, nezávisle od veku, pohlavia a parametrov IR 
a inzulínovej sekrécie [22,25,26].

Na vzniku DM2T sa u východoázijskej, tak ako u juho-
ázijskej populácie významne uplatňuje dysfunkcia B-bu-
niek pankreasu. Prediabetické štádium s IGT sa vyzna-
čuje vyšším stupňom IR a zároveň vyšším stupňom kom-

penzačnej hyperinzulinémie. Avšak už u  normo glyk-
emických obéznych východoázijcov a jedincov v štádiu 
izolovanej IGT sa zistila redukovaná prvá fáza sekrécie 
inzulínu. V porovnaní s europoidnou populáciou majú 
Japonci (východoázijci) znížený inzulinogénny index 
ako parameter sekrécie inzulínu už v  normoglykemic-
kom štádiu, ako aj pri IGT a  DM2T. Premenopauzálne 
nediabetické ženy východoázijského pôvodu majú 
v  porovnaní s  europoidnou populáciou znížený index 
HOMA-B, marker sekrécie inzulínu nezávisle od centrál-
nej adipozity, prevalencie dysglykémie a dyslipidémie 
[24,26].

Mikrovaskulárne a makrovaskulárne 
komplikácie
V porovnaní s európskou populáciou sa DM2T u výcho-
doázijskej populácie prejavuje zvýšeným rizikom dia-
betickej obličkovej choroby (nefropatie) a  náhlej ciev-
nej mozgovej príhody, na druhej strane nižšou prevalen-
ciou koronárnej choroby srdca a periférnej aterosklerózy 
dolných končatín. U Japoncov žijúcich v Japonsku sa po-
tvrdil nižší výskyt koronárnej choroby srdca, spojenej 
s  nižšou kalcifikáciou koronárnych artérií ako markera 
včasnej aterosklerózy. Hoci sa jej incidencia u Japoncov 
žijúcich v USA zvyšuje, je stále nižšia pri porovnateľnej, 
dokonca aj vyššej prevalencii, rizikových faktorov, ako sú 
dyslipidémia, artériová hypertenzia a fajčenie [26,28].

Prevalencia aterogénnej dyslipidémie je u ázijskej po-
pulácie v USA v porovnaní s europoidnou vyššia s 1,4-ná-
sobne vyššou prevalenciou hypertriacylglycerolémiou 
a nízkeho HDL a súvisí s vyššou masou viscerálneho ab-
dominálneho tuku. Východoazijci majú v porovnaní s euro-
poidnou populáciou nižšie hladiny celkového a LDL-cho-
lesterolu, ale u Japoncov žijúcich v USA sa ich hladiny 
zvyšujú, čo skôr svedčí o  enviromentálnych faktoroch 
ako o genetickej predispozícii [26,28].

Prevalencia zvýšených hodnôt tlaku krvi pri metabo-
lickom syndróme je u ázijskej populácie v USA v porov-
naní s  europoidnou menšia s  nižšími hodnotami sys-
tolického a  porovnateľnými hodnotami diastolického 
tlaku krvi. V Japonsku je prevalencia AH porovnateľná 
s  európskou populáciou v  USA. V  liečbe sú ako prvá 
voľba preferované lieky ovplyvňujúce renín-angioten-
zínový systém, ktoré vykazujú aj významný nefropro-
tektívny účinok. V  štúdii RENAAL (Reduction of End 
Points in Type 2 Diabetes with the Angiotensin II Anta-
gonist Losartan) vykazoval losartan u ázijskej populácie 
takmer 2-násobne vyššiu účinnosť v prevencii progre-
sie diabetickej obličkovej choroby v porovnaní s inými 
vyšetrovanými populáciami [26,28].

Antidiabetická liečba
Populačné rozdiely v etiopatogenéze DM2T, ako aj v riziku 
jeho chronických cievnych komplikácií, viedli k  požia-
davke sledovania účinnosti antidiabetickej liečby aj v špe-
cifickom ázijskom ramene. Určité špecifiká liečby vyplý-
vajú z  vyššieho výskytu postprandiálnej hyperglykémie 
a väčšej dysfunkcie B-buniek pankreasu.
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Vzhľadom na postprandiálnu hyperglykémiu dôsled-
kom vysokého príjmu karbohydrátov a dysfunkcie B-bu-
niek sa v Japonsku a Číne na rozdiel od Európy viac vyu-
žívajú inhibítory α-glukozidázy, ktoré tu sú dostupné vo 
viacerých generikách (akarbóza, voglibóza, muglitol). Táto 
liečba je u nich dostatočne efektívne a dobre tolerovaná.

Dobrý účinok u ázijskej populácie má aj liečba zalo-
žená na inkretínoch v súvislosti s vyššou IR pri viscerál-
nej obezite a dysfunkciou B-buniek, ktoré sa môžu zlep-
šovať pri podávaní analógov glukagónu podobného 
peptidu 1  (GLP1). Glitazóny sa využívali hlavne u  dia-
betikov s metabolickým syndrómom a nealkoholovou 
steatózou pečene, ku ktorej má ázijská populácia väčšiu 
predispozíciu. V najnovších klinických štúdiách sa hod-
notí nefroprotektívny účinok antidiabetickej liečby (gli-
flozíny, GLP1-analógy) pre vyšší výskyt diabetickej ob-
ličkovej choroby u ázijskej populácie.

Kvôli rýchlejšej progresii dysfunkcie B-buniek sa väčší 
dôraz kladie na indikáciu včasnej inzulínovej liečby a vy-
užívanie inzulínovej pumpy pri DM2T, ktorá sa spája 
s  úpravou funkcie B-buniek a  zlepšením prvej fázy 
sekrécie inzulínu [26].

Záver
DM2T je heterogénne ochorenie a  sledovanie rozdie-
lov medzi populáciami umožňuje lepšie pochopiť jeho 
etiopatogenézu, vrátane vplyvu viacerých patofyziolo-
gických mechanizmov, ktoré sa uplatňujú pri jeho feno-
typovom prejave.

DM2T u populácií afrického pôvodu je charakterizo-
vaný periférnou IR v kostrovom svalstve s kompenzač-
nou hyperinzulinémiou dôsledkom zníženej extrakcie 
inzulínu v  pečeni a  nižšou sekrečnou kapacitou B-bu-
niek, z  čoho vyplýva aj vyššia prevalencia diabetickej 
ketoacidózy v  čase diagnózy s  potrebou inzulínovej 
liečby. Na vzniku chronickej obličkovej choroby sa viac 
ako DM2T uplatňuje AH, ktorá je senzitívna na príjem 
soli a dobre reaguje na liečbu diuretikami a blokátormi 
kalciového kanála. V prípade makroangiopatie je vyššie 
riziko vzniku cerebrovaskulárnych ochorení ako KVO, 
ktoré sa však spájajú s vyššou mortalitou a umieraním 
v mladšom veku. V aterosklerotických plátoch sa vysky-
tujú hlavne lipidové lézie s menšou kalcifikáciou, a tým 
väčšou nestabilitou plátu.

Juhoázijská populácia sa po transformácii na tzv. zá-
padný štýl života vyznačuje vysokou prevalenciou kom-
ponentov metabolického syndrómu, vrátane centrálnej 
obezity s akumuláciou tuku v hlbokej podkožnej abdo-
minálnej a viscerálnej oblasti, ako aj ektopického tuku 
v  pečeni a  kostrovom svalstve. Prediabetická dysglyk-
émia dôsledkom dysfunkcie B-buniek rýchlo progre-
duje do DM2T. Dochádza k rýchlejšiemu rozvoju mikro-
vaskulárnych komplikácií, vrátane diabetickej retinopatie 
a diabetickej obličkovej choroby s rýchlou progresiou do 
terminálneho štádia. Na vyššom riziku KVO sa významne 
uplatňujú jednotlivé komponenty metabolického syn-
drómu, okrem prediabetických stavov a centrálnej obe-
zity aj aterogénna dyslipidémia a artériová hypertenzia.

Východoázijská populácia dôsledkom preferenčnej 
akumulácie tukového tkaniva do viscerálnej oblasti zod-
povedá tzv. „chudému, ale metabolicky obéznemu“ fe-
notypu. Spája sa s vyšším diabetogénnym rizikom, na 
ktorom sa okrem periférnej IR v kostrovom svalstve vý-
znamnejšie uplatňuje dysfunkcia B-buniek s poruchou 
sekrécie inzulínu. Pacienti DM2T majú vyššie riziko dia-
betickej obličkovej choroby s potvrdeným nefroprotek-
tívnym účinkom liekov ovplyvňujúcich renín-angioten-
zínový systém. V liečbe sa pre vyššiu prevalenciu post-
prandiálnej hyperglykémie viac využívajú inhibítory 
α-glukozidázy, preferujú sa antidiabetiká s  nefropro-
tektívnym účinkom a kvôli rýchlejšej progresii dysfunk-
cie B-buniek sa väčší dôraz kladie na indikáciu včasnej 
inzulínovej liečby a  využívanie inzulínovej pumpy pri 
DM2T.

Tieto znalosti sú dôležité nielen z  hľadiska svetovej 
globalizácie a  potreby populačného prístupu k  liečbe 
diabetikov z rôznych krajín sveta. Dá sa predpokladať, 
že tieto mechanizmy sa môžu v rôznej miere uplatňovať 
aj pri interindividuálnych rozdieloch v rámci jednej po-
pulácie. Ide napr. o otázky rozdielnej rýchlosti vyhasína-
nia B-buniek pankreasu, alebo rýchlosti progresie dia-
betickej obličkovej choroby do terminálneho štádia. Sú 
to nové výzvy pre tzv. – omiksovú medicínu/omics me-
dicine (zahŕňa rôzne biologické odbory, ktorých názvy 
končia príponou –omics: genomika, proteomika, meta-
bolomika, metagenomika a transkriptomika), ktorá z tohto 
hľadiska sa snaží identifikovať individuálne rizikové ge-
netické, alebo epigenetické biomarkery. Práve ich roz-
dielny výskyt medzi populáciami by mohol pomôcť aj 
k  posúdeniu ich vplyvu na individuálnej úrovni. V  ko-
nečnom dôsledku by sa mohol viac individualizovať 
výber antidiabetickej liečby, napr. preferenciou skupiny 
dostupných antidiabetík, alebo včasnou indikáciou in-
tenzifikovanej inzulínovej liečby, ako aj skoršou potre-
bou inzulínovej pumpy u pacientov s DM2T.

Obaja autori deklarujú, že nemajú konflikt záujmov.
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