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Regulace glykémie, Diabetes mellitus

Regulace hladiny glukózy: 

 Hladina glukózy v krvi (glykémie) je nala�no udržována v hodnotách mezi 3,8 - 5,9 

mmol/l a po jídle tak, aby nep�ekro�ila 8,9 - 10,0 mmol/l �adou regula�ních mechanism�. 

Glykémii snižuje inzulín, opa�n� p�sobí celá �ada hormon�: glukagon, katecholaminy, 

glukokortikoidy, r�stový hormon a hormony štítné žlázy – a to r�znými mechanismy, jako jsou 

nap�. glukoneogeneze a glykogenolýza. Hladinu glukózy dále také ovliv�uje schopnost jater 

vychytávat, metabolizovat a uvol�ovat glukózu a schopnost periferních tkání glukózu 

utilizovat.  

P�i glykémii nad 5,5 mmol/l dochází ke stimulaci sekrece inzulínu. Inzulín snižuje 

glykémii hlavn� tím, že usnad�uje vstup glukózy, aminokyselin a draslíku do bun�k díky 

inkorporaci glukózových p�enaše�� (GLUT-4) do plazmatické membrány bun�k. Jeho dalšími 

ú�inky je stimulace proteosyntézy, inhibice proteolýzy, stimulace glykogenogeneze a inhibice 

glykogenolýzy v játrech a stimulace lipogeneze. P�i porušení regula�ních mechanism� m�že 

dojít k trvalému zvýšení hladiny glukózy - hyperglykémii a nebo snížení - hypoglykémii.  

Klinické syndromy spojené s HYPERGLYKÉMIÍ: 

Diabetes mellitus 

- je zp�soben absolutní nebo relativní nedostate�ností inzulínu  

- klinicky se d�lí na: 

1.) Diabetes inzulín-dependentní (IDDM, typ 1) – je zap�í�in�ný skute�ným defektem syntézy 

inzulínu (nap�. autoimunitní onemocn�ní B-bun�k). Projevuje se �asto již v d�tském v�ku. 

Hlavní lé�ba spo�ívá v substituci inzulínu.  

- klinické p�íznaky - žíze�, polyurie, hubnutí - nastupují rychle, je sklon ke ketoacidóze. 

2.) Diabetes non-inzulíndependentní (NIDDM, typ 2) - kombinace inzulínové rezistence a 

relativního nedostatku inzulínu (nap�: porucha uvol�ování inzulínu z B bun�k pankreatu, 

porucha inzulínových membránových receptor� apod.). Nemá tendenci ke ketoacidóze, 

vyskytuje se ve st�edním a starším v�ku, klinické p�íznaky bývají mírné. 

3.) Diabetes jako sou�ást jiných chorobných stav� (onemocn�ní pankreatu: chronická 

pankreatitis, karcinom; endokrinní choroby: Cushing�v syndrom, akromegalie, 

thyreotoxikóza, feochromocytom; choroby jater: cirhóza, nádory; poruchy navozené léky aj.) 

4.) Gesta�ní diabetes - v t�hotenství  

- hyperglykémie zp�sobená se sníženou tolerancí glukózy b�hem t�hotenství je �astá a podílí 

se na ní produkce hCS (choriový somatomamotropin). Krom� toho je v t�hotenství zvýšena 

glomerulární filtrace o 50-100%, takže tubuly dostávají vyšší dávku glukózy, než je jejich 

zp�tná resorp�ní kapacita. Proto i glykosurie bývá v t�hotenství �astým jevem. 

Projevy inzulínové nedostate�nosti jsou:  

-  hyperglykémie, zvýšené odbourávání bílkovin, zvýšená lipolýza v tukové tkáni �

ketoacidóza, zvýšení osmolality plazmy 

- p�i glykémii nad 10 mmol/l (ledvinný práh pro glukózu) glykosurie � osmotická 

diuréza � polyurie 
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Klinické syndromy spojené s HYPOGLYKÉMIÍ 

Hypoglykémií se rozumí stav, kdy hladina glukózy klesá pod 3,8 mmol/l. Hlavním 

nebezpe�ím velkého snížení glykémie je nedostate�né energetické zásobení mozku s 

p�íznaky, jako je pocit hladu, bolesti hlavy (pod 2,2 mmol/l), usínání, zmatenost, až kóma 

(pod 1,7 mmol/l), k�e�e a smrt (pod 0,6 mmol/l).  

B�hem hypoglykémie jsou postupn� sekretovány hyperglykemizující hormony (nejprve 

glukagon, katecholaminy, STH a nakonec také glukokortikoidy), a proto další p�íznaky 

vyplývají z aktivace adrenergního systému (palpitace, chv�ní, úzkost, pocení). 

Jsou dv� základní p�í�iny hypoglykémie: nedostate�ný p�ívod a p�íliš rychlé vychytávání z 

cirkulace. 

1.) Hypoglykémie p�i la�n�ní - mohou být zp�sobeny: tumory B-bun�k Langerhansových 

ostr�vk�, endokrinopatiemi zp�sobujícími nedostatek kontra-inzulínových hormon�

(panhypopituitarismus, hypotyreoidismus), jaterní cirhózou aj. 

2.) Hypoglykémie postprandiální - alimentární (u pacient� s gastrektomií), v �asné fázi 

diabetu mellitu 

3.) Hypoglykémie navozená léky  

- inzulín, perorální antidiabetika, salicyláty, alkohol, propranolol 

Biochemické testy 

- stanovení glykémie v krvi a vyšet�ení glykosurie 

- jednak nala�no, ale i po podání glukózy 

- stanovení glykovaného hemoglobinu 

=.marker p�etrvávající hyperglykémie  

Stanovení glykémie se provádí: 

1.) nala�no (po no�ní pauze bez jídla a slazených nápoj�, nejlépe mezi 7.-8. hod. ranní) 

2.) po jídle (= postprandiální glykémie; 1 hod. po jídle obsahujícím sacharidy), 

3.) jako denní glykemický profil 

Odebírá se kapilární nebo venózní krev a glukóza se stanovuje v celé krvi, plazm� nebo séru. 

Tyto hodnoty se r�zní. V kapilární krvi jsou o 10 % vyšší než ve venózní (arterio-venózní 

rozdíl), v séru a plazm� o 10-15 % vyšší než ve venózní krvi (podle hematokritu).  

Diagnózu diabetu potvrzuje u dosp�lých osob koncentrace glukózy v plazm� venózní 
krve > 11,0 mmol/l kdykoliv, a/nebo nala�no > 8,0 mmol/l. P�i nižších hodnotách se pro 

up�esn�ní diagnózy provádí orální glukózový toleran�ní test. Hodnoty pod 5 mmol/l tém��

vylu�ují nelé�ený diabetes. 
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ORÁLNÍ GLUKÓZOVÝ TOLERAN�NÍ TEST (OGTT) 

Tento test napodobuje reakci organismu na p�ívod sacharid� v potrav� za standardních 

podmínek. Proto se v n�m odráží nejen stav inzulárního aparátu a antiinzulínových 
hormon�, ale též rychlost vyprázdn�ní žaludku, pasáž st�evem, schopnost resorpce, stav 
jaterní funkce apod. Hodnotí se jím do jaké míry je organismus schopen udržet glykémii v 

ur�itých mezích v daném �asovém úseku po standardní dávce glukózy. 

Provedení OGTT u dosp�lých:  

- strava je 3 dny p�ed testem bez omezení sacharid�  

- po no�ním la�n�ní 10-14 hod. vypije ráno vyšet�ovaná osoba 250-300 ml vodného 

 roztoku obsahujícího 75 g glukózy b�hem 5 - 10 minut.  

- krev pro stanovení glykémie se odebírá t�sn� p�ed vypitím roztoku a za 1 a 2 hod. po 

 za�átku pití. 

Hodnocení OGTT – stanovení glykémie se provádí nej�ast�ji ve venózní plasm� (dále je 

   možné stanovit hladinu glukózy také v kapilární krvi, pop�. v plné 

   venózní krvi, kde se ale koncentrace glukózy mírn� liší...)

* hodnoty jsou uvedeny v mmol/l 

Pr�b�h vícebodové perorální glykemické k�ivky po zát�ži glukózou lze rozd�lit do 3 úsek�: 

1.) Vzestupná �ást – na jejím tvaru se podílí rychlost resorpce glukózy ze st�eva. Bývá strmá 

po gastrektomii, gastroenterostomii (v�tší množství glukózy se dostává najednou do st�eva) 

nebo p�i hyperthyreoidismu (zvýšené prokrvení trávicího ústrojí - rychlejší resorpce). Naopak 

m�že být plochá p�i malabsorpci. 

2.) Vrcholová �ást - závislá na dobré funkci jater (tvorba jaterního glykogenu) a na ú�inku 

inzulínu v játrech. Za normálních okolností je 80 % vst�ebané glukózy p�em�n�no v játrech na 

glykogen. V krvi vena portae je koncentrace až 22,2 mmol/l, zatímco do periferního ob�hu se 

dostane maximáln� 11 mmol/l. Vzestup glykémie provokuje exkreci inzulínu do krevního 

ob�hu; za 30 minut dosahuje 5násobku hodnoty nala�no, vrcholu za 1 hodinu, zatímco 

vrcholu glykémie je dosaženo již za 45 - 60 minut. 

U za�ínajícího inzulíndependentního diabetu, kdy nastává snížení exkrece inzulínu, není 

glukóza p�em�n�na v játrech v dostate�né mí�e na glykogen a vrchol glykémie glykemické 

k�ivky p�esahuje hodnotu 11 mmol/l a jeho maximum bývá i pozd�ji než za 60 minut. P�i 

onemocn�ní jater kapacita jaterních bun�k nesta�í vst�ebanou glukózu metabolizovat nebo se 

do periferního ob�hu p�es portokavální zkraty dostane více glukózy. Vrchol rovn�ž p�evýší 

hrani�ní hodnotu; vrcholová hodnota p�etrvává i déle než 60 minut, ale návrat ve 120. minut�

je již normální (utilizace není porušena - zvonový tvar k�ivky). 

U hyperthyreózy rychlé vst�ebání glukózy zp�sobí, že je rovn�ž p�evýšena hranice 11 mmol/l, 

ale návrat k výchozí hodnot� je rychlý (gotický tvar k�ivky).  

Normální  Porušená glukózová tolerance Diabetes mellitus 

nala�no  < 6,0 < 8,0 � 8,0 

1 hod. � 11,0 � 11,0 � 11,0 

2 hod. < 8,0 8,0 – 11,0 � 11,0 
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3.) Sestupná �ást - je závislá na ú�inku inzulínu a je mírou utilizace glukózy. Její porušení 

(zpomalený a nedostate�ný návrat k norm�) je klasickým projevem diabetu mellitu. Porucha 

je projevem absolutního nebo relativního nedostatku inzulínu. 
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