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Abstrakt  

Zvyšující se neplodnost je považována za vážný problém lidské reprodukce. Mužský 

faktor je příčinou neplodnosti u více než 60% problémových párů.  Díky snižování kvality 

spermatu, ke kterému v poslední době dochází, lze předpokládat, že toto číslo bude 

narůstat. Jedním z možných rizikových faktorů je diabetes mellitus (DM). V důsledku 

nedostatečných a často rozporuplných analýz kvality spermií, byl DM jako rizikový faktor 

při vyhodnocování mužské fertility opomíjen. Využití nových molekulárních metod 

ukázalo patologické působení diabetes mellitus na funkci spermií a spermatogenezi. 

Klíčová slova  

Diabetes mellitus (DM), spermatogeneze, kvalita spermií, samčí plodnost/neplodnost, 

reprodukce 

 

Abstract 

Increasing infertility is considered a serious problem of human reproduction. Male 

factor infertility is the cause of more than 60% of problem pairs and sperm quality by 

reducing the number will grow. One of the possible risk factors is diabetes mellitus (DM). 

As a result of insufficient and often conflicting analyzes of sperm quality, the DM as a risk 

factor in the evaluation of male fertility neglected. The use of new molecular techniques 

revealed pathological effects diabetes mellitus on sperm function and spermatogenesis. 
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1 Úvod 

Závažným problémem v lidské populaci je nárůst neplodnosti. Nedávná studie 

prokázala, že více jak 15% evropské populace má problémy v oblasti reprodukce (World 

health organization (WHO), 2010). Z toho mužský faktor zaujímá více jak 60%.  

Celá řada faktorů ovlivňuje mužskou plodnost (životní prostředí, nemoci a jiné). 

I diabetes mellitus, jehož nárůst představuje významný zdravotní problém, je považován 

jako jeden z potenciálních faktorů ovlivňujících reprodukci. Toto onemocnění postihuje 

347 miliónů lidí po celém světě (Danaei et al., 2011). WHO předpokládá, že diabetes bude 

sedmou nejčastější příčinou úmrtí v roce 2030 (WHO, 2011).  

V České republice se tímto onemocněním v roce 2010 léčilo  více než 800 tisíc osob.  

Počet registrovaných diabetiků narůstá zhruba o 20 tisíc osob v porovnání s rokem 

předchozím. Při pohledu do minulosti je z předložených dat patrné, že od roku 1980 počet 

nemocných cukrovkou narostl 2,5krát. Podle odhadů provedených na základě statistických 

údajů Ústavu zdravotnických informací a statistiky ČR, není daleko doba, kdy tímto 

onemocněním bude postižen každý desátý občan České republiky (Diabetická asociace 

České republiky [online]). Vzhledem k tomu, že rodiče odkládají narození prvních 

potomků do stále vyššího věku, bude DM postihovat stále více mužů v reprodukčním 

věku.  

Diabetes mellitus ovlivňuje, díky dlouhodobé expozici zvýšené koncentrace glukózy, 

změny ve tkáních, z nichž nejzávažnější jsou cévní komplikace postihující krevní řečiště. 

Vedle mikroangiopatie (retinopatie, nefropatie, neuropatie) jsou významné především 

makroangiopatie (ateroskleróza), které ovlivňují úmrtnost diabetických pacientů (Dolger, 

1950 podle Fraser et al., 1979). Nové analýzy s pomocí nejnovějších molekulárních metod 

ukazují, že DM nepříznivě ovlivňuje mužské reprodukční funkce, včetně endokrinní 

funkce reprodukčních orgánů (Jelodar et al., 2009), erekce a ejakulace (Dinulovic et al., 

1990).  

Předpokládá se, že dlouhodobé zvýšení hladiny glukózy v krvi negativně ovlivňuje 

vývoj a fyziologický stav spermií a ve svých důsledcích i fertilitu. Dokonalé pochopení 

tohoto problému by vedlo k rozvoji molekulárně-biologických přístupů a ke zlepšení 

diagnostiky a léčby sterilního manželského páru.  

Působení DM je rozsáhlé, cílem této práce je především literární přehled o  vlivu 

diabetes mellitus na reprodukci a reprodukční parametry u samců savců.  
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2 Inzulin a jeho funkce 

Inzulin je hormon důležitý pro snižování hladiny cukru v krvi. První objevitel inzulinu 

byl kanaďan Frederick Banting. V roce 1921 spolu s Charlesem Herbertem 

Bestem vyizolovali čistý inzulin pro léčbu diabetes mellitus.  

Inzulin funguje jako signalizační molekula, která po vazbě na receptor spouští 

kaskádu reakcí. Uvolněný inzulin se váže na inzulinový receptor, což vede k otevření 

glukozového transportéru GLUT4. Skrz tento transportér se glukóza dostává do buňky 

(po koncentračním spádu), kde je z části spotřebována v energetickém metabolismu 

(glykolýza) a z části přeměněna na zásobní cukr – glykogen. Vychytáváním glukózy 

buňkami se snižuje její koncentrace v krvi, čímž je zpětně snižována produkce inzulinu. 

Inzulin má tedy důležitý vliv na fyziologii glukózy (Levine and Goldstein, 1955 podle 

Ducluzeau et al., 2002). 

 

  

Obr. 1 Systém inzulin-glykogen ( 

 
Obrázek  1: Systém inzulin-glukagon převzato ze stránek  Wikipedia 

(http://cs.wikipedia.org/wiki/Inzulin) 
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3 Diabetes mellitus  

Diabetes mellitus tvoří skupinu onemocnění různé etiologie, jejichž společným 

jmenovatelem je hyperglykemie (zvýšení koncentrace glukózy v krvi nad normu) a v jejím 

důsledku glykosurie (přítomnost glukózy v moči).  

Chronické onemocnění projevující se poruchou metabolismu cukrů se dělí na dva základní 

typy. Diabetes mellitus 1. typu a diabetes mellitus 2. typu lišící se příčinami vzniku. První 

z nich je autoimunitní choroba, kdy vlastní imunitní systém ničí beta buňky slinivky břišní, 

které tak nemohou produkovat inzulin. U druhého typu je snížena citlivost tkání k inzulinu 

(Dorner et al., 1977 podle Tikhonova et al., 1984).  

3.1 Diabetes mellitus 1. typu 

Označován též jako inzulin-dependentní diabetes mellitus (IDDM). Jak už bylo 

naznačeno, jeho příčinou je nedostatečná až chybějící endogenní produkce inzulinu v B-

buňkách pankreatických ostrůvků, což vede k hyperglykemii (Dorner et al., 1977 podle 

Tikhonova et al., 1984). Etiologické faktory vedoucí společně k manifestaci DM 1. typu 

jsou jednak genetické faktory, které se podílejí přibližně jednou třetinou. Dvě třetiny 

způsobují faktory vnějšího prostředí, environmentální spouštěče, např. některé viry a dietní 

faktory (Akerblom and Knip, 1998). DM 1 je autoimunitní onemocnění zprostředkované 

T-lymfocyty (Macciush and Irvine, 1975 podle Volpe 1977). Geneticky daná náchylnost 

k onemocnění DM 1. typu je významně ovlivněna geny HLA (human leukocyte antigen), 

které jsou zodpovědné za imunitu (Bertrams et al., 1976).  

DM 1. typu při manifestaci a v prvních letech svého trvání má známky svědčící spíše 

pro DM 2. typu, a proto se s ním tak často zaměňuje. Teprve po několika letech se objeví 

jednoznačný inzulinový deficit a nutnost inzulinové léčby. 

3.2 Diabetes mellitus 2. typu 

Diabetes mellitus 2. typu je onemocnění, které je podmíněno nerovnováhou mezi 

sekrecí a účinkem inzulinu v metabolismu glukózy. To znamená, že slinivka diabetiků 

2. typu produkuje nadbytek inzulinu, avšak jejich tělo je na inzulin více či méně 

rezistentní. Jedná se o sníženou citlivost jaterních a periferních takání na působení 

endogenního inzulinu (DeFronzo, 1982). 

 DM 2. typu je onemocnění s genetickou predispozicí, která je polygenní a na jejíž 

manifestaci se dále podílejí vlivy vnějšího prostředí (Froguel et al., 1993). Aby nedošlo 

k hyperglykemii, je nutná současná přítomnost inzulinové rezistence (IR) a inzulinového 
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deficitu (ID) (Cerasi, 1991). Pokud je dominantním etiologickým činitelem inzulinová 

rezistence, klasifikuje se DM 2. typu jako subtyp 1A, při převažujícím inzulinovém 

deficitu jako subtyp 1B. U DM 2. typu je ID z počátku relativní. To znamená, že 

koncentrace inzulinu jsou normální nebo zvýšené, ale ani tato zvýšená koncentrace 

nedokáže kompenzovat přítomnou rezistenci a dochází k abnormální glukozové 

homeostáze. V průběhu let se postupně snižuje vlastní produkce inzulinu a dochází 

k absolutnímu inzulinovému deficitu. Na prohlubování inzulinové rezistence 

a poškozování funkce B-buněk pankreatických ostrůvků se podílí i sama chronicky 

přítomná hyperglykémie (glukotoxicita), v řadě situací provázená i poruchou sekrece 

inzulinu při zvýšených koncentracích volných mastných kyselin, čili lipotoxicita 

(Bonadonna and DeFronzo, 1991).  

Většina diabetiků 2. typu je obézní a jejich diabetes je jedním z projevů syndromu 

inzulinové rezistence, neboli metabolický syndrom (Krotkiewski et al., 1985).  

Genetická vloha pro onemocnění diabetem 2. typu je silnější komponentou než 

u diabetu 1. typu a představuje 40-80% celkového rizika onemocnění. 

3.3 Gestační diabetes 

Dalším typem diabetu je gestační diabetes mellitus, což je glukózová tolerance, která 

vzniká v průběhu těhotenství. Projevuje se u 2-3% všech těhotných žen. Nejčastěji se 

manifestuje mezi 24. až 28. týdnem těhotenství, což souvisí s antiinzulárním působením 

některých hormonů produkovaných placentou, zejména humánního placentárního 

laktogenu (HPL). Roli při vzniku diabetu hraje i kortizol, jehož plazmatické hladiny jsou 

u těhotných žen zvýšené (Kuhl, 1998). Hodnoty inzulínu jsou normální, nebo mírně 

zvýšené. Gestační diabetes je porucha, která se vyznačuje inzulinorezistencí, je tedy 

podobný DM 2. typu (Kuhl, 1991).  

Při studiu vlivů gestačního diabetu na reprodukci jsou patrné změny ve vývoji 

embrya. O mateřském diabetu je známo, že způsobuje vrozené vady u potomků (Lenz and 

Maier, 1964 podle  Kalter, 2003; Pavlinkova et al., 2009). Například vrozené vady srdeční 

jsou u myší způsobeny tím, že mění expresi genů zapojených do kardiovaskulárního 

vývoje (Kumar et al., 2007).  

V roce 1995 byl proveden první přímý důkaz genotoxického účinku diabetu in vivo 

(Lee et al., 1995). Zjistilo se, že hlavní roli v malformacích plodu spojených s diabetem 

mají mutace DNA.  
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Pokud se orientujeme na mužské potomky diabetických matek, vidíme snížení počtu 

spermatogonií, Leydigových a Sertoliho buněk (Jelodar et al., 2009). Lze předpokládat, že 

diabetes matky má významný vliv na vývoj potomků. 
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4 Studium vlivů diabetes mellitus na samčí reprodukční parametry savců 

4.1 Umělé navození diabetes mellitus 

Inzulín dependentní diabetes mellitus (1. typ) může být indukován podáním řady 

chemických substancí, především streptozotocinu, alloxanu a vacoru. Toho se využívá při 

studii DM na zvířecím modelu. 

4.1.1 Streptozotocin 

Nejpoužívanější látkou, kterou se uměle navozuje diabetes mellitus, je streptozotocin 

(STZ). STZ je antibiotikum, které produkuje gram-pozitivní bakterie z rodu Actinobacteria 

Streptomyces achromogenes (Herr et al., 1967). Obsahuje široké spektrum antibiotické 

aktivity a  v opakovaných subdiabetogenních dávkách vede u geneticky citlivých myší 

k inzulitidě (zánětu Langerhansových ostrůvků) zřejmě autoimunní geneze (Vavra et al. 

1959 podle Bolzan and Bianchi, 2002). Často se používá k vyvolání cukrovky u pokusných 

zvířat prostřednictvím svých toxických účinků na buňky pankreatu (Rakieten et al., 1963, 

Junod et al., 1967 podle Bolzan and Bianchi, 2002). Při vysokých dávkách se navozuje 

DM 1. typu a při nízkých DM 2. typu (Rossini et al., 1977). Myši jsou hodnoceny jako 

diabetické, pokud se hladina cukru zvýší na 13.9 mmol/L (Pavlinkova et al., 2008, 2009; 

Bohuslavova et al., 2010). 

Streptozotocin je monofunkční derivát sloučeniny, která obsahuje nitroskupiny 

a močovinu (Lewis and Barbiers, 1959 podle Bolzan and Bianchi, 2002). Působí jako silné 

alkylační činidlo, které přímo methyluje DNA a může být vysoce genotoxický (Tjalve, 

1983). Mimo to je STZ také karcinogenní. Jednorázová dávka vedla u potkanů ke vzniku 

nádorů v ledvinách (Arison and Feudale, 1967), v játrech a slinivce břišní (Rakieten et al., 

1968 podle Bolzan and Bianchi, 2002).  V buňkách čínských křečků V79 způsobuje zlomy 

na DNA (Erickson et al., 1978), dále pak chromozomální aberace, buněčnou smrt 

a výměnu sesterských chromatid (Capucci et al., 1995). Streptozotocin vede v B-buňkách 

ke zvýšené tvorbě volných radikálů (Nukatsuka et al., 1988). Tento objev vedl k hlubšímu 

zkoumání daného problému. 

Nové hypotézy naznačují, že STZ se do buněk dostává prostřednictvím glukozového 

transportéru a působí na mitochondrie. Substrát xantin oxidázy (XOD), hypoxantin, jehož 

aktivita je v B-buňkách vysoká, katalyzuje oxidaci za vzniku kyseliny močové a produkce 

kyslíkových radikálů. Tyto radikály beta buňky nejsou schopny efektivně „uklízet“ díky 
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extrémně nízké aktivitě superoxiddismutázy. Hromadí se v nich, což vede k poškození B-

buněk (Kawada, 1992).  

 

4.1.2 Alloxan 

Podobnou látkou způsobující diabetes mellitus je alloxan. Jeho cytotoxický účinek je 

obdobný jako u streptozotocinu. Avšak oproti streptozotocinu, alloxan velmi efektivně 

odstraňuje kyslíkové radikály. Proto se zdá, že přímý vliv související s diabetes mellitus 

mají aniontové radikály (Kawada, 1992).  

4.1.3 Vacor 

Další navozující chemická substance je vacor. Vacor je strukturně příbuzný 

streptozotocinu a alloxanu, které byly použity k vyvolání diabetes mellitus u laboratorních 

zvířat (Glasgow et al., 1976 podle Miller et al., 1978). Jedná se o rodentocid (krysí jed), 

který po požití u lidí způsobuje poškození B-buněk a vede ke vzniku diabetes mellitus 

podobný typu 1 (Wilson et al., 1983).  

4.2 Studie vlivů DM na různé fyziologické parametry 

Jak už bylo zmíněno, diabetes mellitus ovlivňuje řadu jevů. Patří k nim cévní potíže, 

jako diabetická nefropatie, retinopatie, neuropatie, makroangiopatie, či diabetická noha.  

Tato práce se však zaměřuje na ovlivnění reprodukce a reprodukčních orgánů.   

4.2.1 Parametry spermií a spermatogeneze 

Diabetes mellitus přibývá u mužů v reprodukčním věku. DM indukuje molekulární 

změny, které mají negativní vliv na spermatogenezi, kvalitu spermií a fyziologické funkce, např.  

erekci a ejakulaci (Mallidis et al., 2011). Dostupné údaje naznačují, že DM mění konvenční 

parametry spermatu.  

Kromě toho, DM způsobuje histologické poškození nadvarlete, což má negativní vliv 

na transport spermií. Různé mechanismy mohou vysvětlit poškození spermií pozorované 

u pacientů s DM. Patří mezi ně endokrinní poruchy, neuropatie a zvýšený oxidační stres 

(La Vignera et al., 2012).  

Obrázek 2: Struktura Streptozotocinu (STZ) popsána Herr et al., 1967 

http://www.andrologyjournal.org/cgi/content/full/33/2/145#REF19


8 

 

Při zaměření se na změny v počtu spermií, lze sledovat jejich snížení jak v testes, tak 

v epididymis u streptozotocinem navozeným diabetických potkanů (Scarano et al., 2006). 

Stejně tak i koncentrace spermií a motilita v ejakulátu je u diabetických myší jsou 

významně sníženy oproti kontrolám (Kim and Moley, 2008). U studie diabetických mužů 

se tento jev nepotvrdil. V porovnání s kontrolní skupinou nevykazovala ovlivněná skupina 

žádné významné rozdíly v rychlosti pohybu spermií (Niven et al., 1995).    

U potomků diabetických matek, pozorujeme u myší snížení počtu spermatogonií, 

Leydigových a Sertoliho buněk doprovázené snížením průměru semenotvorných kanálků. 

Mateřská hyperglykémie má tedy negativní vliv na parametry varlat během fetálního 

života, které pak budou mít vliv i na endokrinní funkce reprodukčních orgánů během 

puberty (Jelodar et al., 2009).  

Velké riziko hrozí u lidí, a to mladistvým diabetikům, u kterých spermiologické 

nálezy potvrdily významné snížení kvality spermií, a to především u motility a morfologie 

spermií (Bartak et al., 1975). V jiné publikaci nebyl však u dospívajících diabetiků 

pozorován snížený počet spermií ani rozdíl v hladině  testostronu v krvi vůči kontrolní 

skupině (Padron et al., 1984).  Naproti tomu byla popsána teratozoospermie , kdy je 

v ejakulátu méně než 15 % spermií s normální morfologií (Navarro-Casado et al., 2010). 

Škála vlivů diabetes mellitus na parametry spermií je rozsáhlá. Objasnění těchto změn 

by vedlo k pochopení molekulárních mechanismů působení DM na sterilitu savců (včetně 

mužů) a jejich reprodukci. 

4.2.2 Testes a epididymis 

Testes jsou hlavním samčím pohlavním orgánem, kde se nejen tvoří pohlavní buňky, 

ale je to i důležitá endokrinní žláza produkující pohlavní hormony, například testosteron. 

Byla prováděna řada analýz vlivu DM na testes.   

U diabetických potkanů byl pozorován výrazný pokles sérové hladiny a sekrece 

testosteronu in vitro a snížená motilita spermií (Hassan et al., 1993). Bylo publikováno 

snížení hmotnosti těchto orgánů po působení DM (Seethalakshmi et al., 1987, Hasan et al., 

1993). 

4.2.3 Erekce a ejakulace 

Doprovodným jevem diabetického onemocnění je i sexuální dysfunkce ve všech 

svých podobách, a to snížená erekce, impotence, nebo ejakulace (Dinulovic et al., 1990).  

U diabetických mužů se závažnost erektilní dysfunkce zvyšuje s věkem a trváním 

diabetu (Kalter-Leibovici et al., 2005). Některé práce se zaměřují na propojení erektilní 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Navarro-Casado%20L%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=20203339
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dysfunkce s předčasnou ejakulací a snížením libida, čili sexuální touhou (Malavige et al., 

2008). 

Hodnocení ejakulátu u diabetických mužů prokázalo snížení jeho objemu (Agbaje et 

al., 2007). V ejakulátu diabetických mužů  nacházíme významně vyšší koncentraci spermií 

s narušeným transmembránovým mitochondriálním potenciálem, reaktivní formy kyslíku 

a fragmentované DNA ve srovnání se zdravými jedinci (Roessner et al., 2012).  

Při pokusech vlivu diabetes mellitus na sexuální funkce u samců potkanů bylo zjištěno 

hned několik skutečností.  

Za zmínku stojí experiment, kdy se porovnávaly 3 skupiny potkanů. Skupina potkanů 

s navozeným diabetem (STZ), která byla léčena sabeluzolem (SBZ), neléčená skupina 

s diabetem a kontrolní skupina. SBZ je derivát benzathiozolu, který účinně ochraňuje před 

mozkovou hypoxií a pomáhá s pamětí a s učením u potkanů (Clincke and Shagal, 1986 

podle Tritsmans et al., 1988). Neléčená skupina vykazuje snížení počtu páření, snížení 

tělesné hmotnosti a u žádného jedince neproběhla ejakulace. Léčená skupiny SBZ naproti 

tomu vykazuje zlepšení v těchto parametrech (Hassan et al., 1993).  

Cílem další studie bylo zhodnotit možnou roli  testosteronu na obnově normální 

ejakulace u diabetických potkanů. Zkoumaní potkani vykazovali snížení hladiny 

plazmatického  testosteronu, dysfunkci ejakulace a nedostatek spermií v ejakulátu. 

Vzhledem k tomu, že se nepodařilo obnovit tyto parametry doplněním testosteronu, 

neprokázal se přímý vztah nedostatku testosteronu k  dysfunkci ejakulace vyvolané 

diabetem. (Pontes et al., 2011). 

 Lze tedy usuzovat, že sexuální chování a funkce pohlavního ústrojí jsou výrazně 

ovlivněny diabetem vyvolaného pomocí streptozotocinu. Léčba pomocí sabeluzolu by 

mohla být přínosná při snižování škodlivého vlivu diabetu na sexuální funkce (Hassan et 

al., 1993).  

4.2.4 Poškození DNA a apoptóza v buňkách testes po působení DM 

Jedním z dalších vlivů diabetes mellitus je poškození DNA a apoptóza 

buněk. Srovnání diabetických a nediabetických mužů jasně vykazuje výsledky, kdy 

diabetikové mají signifikantně častější fragmentaci  jaderné DNA (nDNA). U počtu 

a velikosti delecí mitochondriálních DNA (mitDNA) je tento trend obdobný (Agbaje et al., 

2007). Změny v počtu poškození jaderné DNA lze sledovat i u epididymálních spermií 

myší. U nich také došlo  k výraznému zvýšení (O'Neill et al., 2010). 
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Glykace může sehrát zásadní roli při oxidačním stresu. Díky identifikaci vysoké 

úrovni produktů glykace (AGES) a jejich receptorů (RAGE), které doprovázely změny 

v produkci metabolitů u varlat, i změny ve spermatogenezi a genové expresi. Zvýšený 

oxidační stres poškozuje  jadernou a mitochondriální DNA u spermií (Mallidis et al., 

2011).   

Porucha spermatogeneze a apoptóza zárodečných buněk u 1. typu DM se může týkat 

autoimunitního poškození (La Vignera et al., 2012). 

Vliv diabetes mellitus na DNA a apoptózu buněk je zřejmý. Poškození DNA vede 

k různé řadě reakcí, které mohou způsobit veliké škody jak na buňce, tak i na celém 

organismu, včetně apoptózy (např. Pavlinkova et al., 2008, 2009).  

  

http://www.andrologyjournal.org/cgi/content/full/33/2/145#REF19
http://www.andrologyjournal.org/cgi/content/full/33/2/145#REF19
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5 Léčba vlivu diabetes mellitus na reprodukci 

Vliv diabetes mellitus na reprodukci je patrný, proto se mnoho studií se zabývá léčbou 

v této oblasti. 

5.1 Léčba inzulinem 

Jako jeden z nejčastějších „léků“ se využívá inzulin. Používá se ve standartní léčbě, 

kdy napomáhá snižovat koncentraci glukózy v krvi. 

Používá se i experimentálně, kde se po zavedení sledují změny u jednotlivých 

reprodukčních orgánů. 

Jak už bylo popsáno výše, diabetes mellitus negativně ovlivňuje hmotnost 

reprodukčních orgánu a motilitu spermií (Hassan et al., 1993; Kim and Moley, 2008). 

Nasazení léčby inzulinem vykazuje zlepšení v těchto parametrech. Pohyblivost spermií 

a váha reprodukčních orgánů se dostaly na hladinu kontrolní skupiny. Podobná odezva 

byla zaznamenaná i u spermatogeneze a obnovila se hladina gonadotropinů (Seethalakshmi 

et al., 1987).  

Po zjištění, že diabetes způsobuje regresi prostaty, byl inzulin s úspěchem použit pro 

léčbu tohoto problému.  (Soudamani et al., 2005). 

Prokázalo se, že po působení DM inzulin napomáhá zvýšit jak koncentraci spermií 

k normální hladině, tak pohyblivost spermií (Kim and Moley, 2008). 

Léčba inzulinem se tedy zdá být velice prospěšná. Napomáhá k zmírnění negativního 

vlivu, či dokonce zlepšení funkce reprodukčních orgánů a parametrů spermií. V tomto 

ohledu je důležité neustálé prohlubování vědomostí o jejích účincích. 

5.2 Využití asistované reprodukce 

Mnoho párů odkládá narození prvního potomka do vyššího věku, který je spojen 

s reprodukčními problémy. Příčina neplodnosti může být jak ze strany muže, tak i ženy. 

V mnoha případech je pro ně jedinou šancí právě asistované reprodukce.  

Asistovaná reprodukce je metoda, při které dochází k manipulaci se zárodečnými 

buňkami nebo s embryi, včetně jejich uchovávání, a to za účelem léčby neplodnosti ženy 

nebo muže. O významu v tomto oboru svědčí skutečnost, že v roce 2010 byla udělena 

Nobelova cena za vývoj metody oplodnění ve zkumavce (in vitro fertilizaci). Nobelova 

cena za fyziologii a medicínu byla přidělena britskému fyziologovi Robertu 

G. Edwardsovi, zakladateli metody asistované reprodukce. 
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Významná byla studie, kde se porovnávaly vlastnosti spermatu a fragmentace jaderné 

DNA u spermií diabetických a nediabetických mužů podstupujících asistovanou 

reprodukci a ovlivnění těhotenství. Diabetes u mužů výrazně snížil procento implantace 

blastocyst do dělohy, otěhotnění a nárůst potratů u žen proti nediabetickým mužům 

podstupující asistovanou reprodukci (Raju et al., 2012).  

Vyšší procento poškození DNA u spermií vzniklé v důsledku oxidačního stresu, které 

vidíme u pacientů s diabetem, může být zodpovědné za špatný embryonální vývoj a průběh 

těhotenství u těchto jedinců. 

Kryokonzervace spermií je metoda důležitá pro uchování spermií a jejich využití 

v asistované reprodukci. Nebyl popsán rozdíl v kvalitě spermií a hodnotách spermiogramu 

před a po kryokonzervaci u pacientů a zdravých dárců. Kryokonzervace může být 

nabídnuta pacientům před plným rozvojem chorob ovlivňující reprodukci (Ranganathan et 

al., 2002). 

I ejakulační problémy mohou zasahovat do plodnosti mužů, kteří mají DM. S využitím 

kombinované léčby rektální sondy elektro-ejakulace a umělých reprodukčních technik lze 

tuto nevýhodu optimalizovat (Denil et al., 1996). 

V asistované reprodukci je používána celá řada metod včetně intra- cytoplasmatické 

injikace spermií do vajíčka (metoda ICSI), tato metoda může vést k úspěšnému oplodnění 

při  použití spermatu od mužů s DM  (Hovatta et al., 1996). 

Výzkum léčby neplodných páru je v popředí zájmu reprodukčních biologů, nové, 

šetrnější techniky dávají naději pro páry, které nemohou otěhotnět, ať již z kterýchkoli 

důvodů.  
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6 Závěr 

Starší studie založené na rutinní analýze spermií jsou rozdílné v popisování efektu 

diabetes mellitus na fertilitu mužů a vedly k ignorování DM jako rizikového faktoru pro 

reprodukci mužů. V důsledku toho jsou znalosti vlivu DM na fyziologii a funkčnost 

spermií ve vztahu k úspěšné fertilizaci s použitím různých metod asistované reprodukce 

neúplné. 

V této práci jsou shrnuty současné poznatky o vlivu diabetes mellitus na reprodukci 

samců. Pro experimenty lze diabetes mellitus uměle vyvolat chemickými látkami, jako je 

vacor, alloxan či nejpoužívanější streptozotocin. Všechny tyto látky nenávratně poškozují 

B-buňky slinivky břišní, které tak nemohou produkovat inzulin, který snižuje hladinu 

glukózy v krvi. 

Z předložené práce vyplývá, že DM má vliv na různé fyziologické parametry. 

Především na parametry spermií, kde negativně ovlivňuje koncentraci spermií v ejakulátu, 

morfologii a také motilitu spermií. Avšak ovlivnění rychlosti spermií se nepotvrdilo 

u mužské populace. Byla navržena léčba pomocí sabeluzolu, který napomáhá k zlepšení 

negativního ovlivnění diabetes melitus na sexuální dysfunkce, a to erekci a ejakulaci.  

Významný problém byl popsán u poškození DNA a apoptózy buněk. U diabetických 

mužů byl pozorován rozdíl v počtu fragmentací jaderné DNA oproti nediabetickým, tento 

jev byl popsán i u počtu delecí mitochondriální DNA. Poškození jaderné a mitochondriální 

DNA způsobuje oxidační stres v buňkách. 

Velmi podstatné je vnímat i diabetes matky. Různé studie proběhly i u potomků 

diabetických matek, kde došlo k snížení počtu spermatogonií, Leydigových a Sertoliho 

buněk.  

V důsledku těchto výrazných změn je důležitým aspektem léčba pomocí inzulinu 

a využití asistované reprodukce. Inzulinu se osvědčil jako látka k zmírnění škodlivých 

účinků diabetes mellitus na reprodukční orgány. Zlepšení bylo sledováno 

u spermatogeneze a parametrů spermií, a to motility a koncentrace, kdy se hodnoty dostaly 

na hladinu kontrolní skupiny. Další prospěšná metoda je asistovaná reprodukce, která 

zahrnuje řadu technik, které řeší neplodnost. Výzkum v tomto odvětví se stále prohlubuje 

a nasnadě je navrhnutí nových diagnostických postupů pro výběr vhodné metody 

asistované reprodukce. 
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Zjištění vlivu diabetes mellitus na savčí organismus a pochopení molekulárních 

mechanismů jeho účinku by vedlo ke snížení negativního vlivu tohoto onemocnění na 

fyziologickou funkci organismů, včetně reprodukce.   
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