Stanoveni koncentrace glukosy

Glykolyza, hormondlni regulace glukosemie, oGTT (ordlni glukosotolerancni test) — diagnosticky
vyznam, glykemicka kfivka, diabetes millitus (DM).

Glykolyza
glykos = cukr, lysis = Stépeni

Glykolyzou rozumime preménu glukosy na jednodussi latky. PFi této preméné je ziskavana energie
v podobé ATP (substratova fosforylace).

Glykolyza probiha prakticky ve vSech burikach, konkrétné v cytosolu.
MuizZeme rozlisit dva druhy glykolyzy:

1. aerobni glykolyza probiha za pfistupu kysliku, glukosa je pfeménéna na pyruvat a ten nasledné
na acetyl-CoA

2. anaerobni glykolyza probihd pfi nedostatku kysliku, glukosa je preménéna na pyruvat a ten
nasledné na laktat

Hormonalni regulace glukosemie

Hormon Zdroj J¢inek na hladinu glukosy v krvi
insulin B-buriky pankreatu l
glukagon a-bunky pankreatu T
adrenalin dien nadledvin T
kortisol kdra nadledvin T

oGTT - diagnosticky vyznam

Ordlni glukosotolerancni test — o GTT — vySetfeni k vylouceni nebo k potvrzeni diagnézy DM. V den
vysetfeni se nala¢no odebere krev a moc na pfitomnost glukdzy, klient dostane vypit 75g glukdzy ve
300 ml vody (béhem 5 minut). Dale se provadi vysetieni krve a moce na pritomnost cukru za 1 a 2
hodiny. Pokud ma pacient glykémii 10 mmol/I nala¢no a vice, pak se jiz oGTT neprovadi, protoZe se
jedna o prokazatelny DM.

Test odrdZi reakci organismu na poddani glukdzy fyziologickou cestou a hodnoti, zda je organismus
schopen po zatézi glukdzou udrzet jeji hladinu v krvi v normalnim rozmeazi. Je sumou informaci nejen
o Ucincich hormon( regulujicich glykemii, ale téZ o procesech v gastrointestinalnim traktu (rychlost
vyprazdnovani zaludku, pasaZ stfevem a resorpce) a jaternich funkci.

Provedeni oGTT

e 3 dny pred testem neomezujeme prijem sacharidi (nejméné 150 g/den) a nemocny vykondvad
obvyklou télesnou ndmahu;

e po 8-14hodinovém lacnéni se odebere vzorek krve nalacno;

e pacient vypije 75 g glukdzy rozpusténé ve 250-300 ml ¢aje nebo vody béhem 5-10 minut;

e béhem vysetreni zlistavd pacient sedét a nekoufi;



e dalsivzorek krve se odebird v 60. a 120. minuté po zdtéZi glukdzou.

Kromé vyse uvedeného zplsobu oGTT se mliZe provadét jesté podrobnéjsi tzv. glykemicka krivka, kdy
se krev odebird vicekrat, zpravidla ve 30 minutovych intervalech. Normalné pozorujeme maximalni
vzestup za 30—60 minut, nedochazi ke glykosurii a po 2 hodinach se glykemie vraci k hodnotam nala¢no.

V priibéhu glykemické kfivky miZzeme popsat tfi Useky:
1. Glukdza se po podani per os vstiebdva ve stievé a glykemie se zvysSuje — vzestupna ¢dst.

2. Funkci jater a Ucinky inzulinu v jatrech odrazi dalsi — vrcholova cast glykemickeé kfivky. U zacinajiciho
DM neni glukdza v jatrech dostatecné preménovana na glykogen, a proto vrchol glykemické krivky
presahuje hodnotu 11,1 mmol/l a maximum nastava i pozdéji nez za 60 minut.

3. Sestupna ¢ast je zavisla na ucincich inzulinu a fyziologicky je charakterizovana poklesem hladiny
glukdzy. Zpomaleny a nedostatecny navrat glykemie k normé je klasickym projevem DM.
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Diabetes mellitus

Diabetes mellitus (zkratka DM), Cesky uplavice cukrova, kratce cukrovka, je souhrnny nazev pro
skupinu chronickych onemocnéni, ktera se projevuji poruchou metabolismu sacharid(l. Rozlisuji se dva
zakladni typy: diabetes I. typu a diabetes Il. typu, které vznikaji disledkem absolutniho nebo relativniho
nedostatku inzulinu. Obé dvé nemoci maji podobné pfiznaky, ale odlisné pficiny vzniku. V prvotnich
stadiich diabetu I. typu jsou ni¢eny bunky slinivky bfisni, které produkuji hormon inzulin, vlastnim
imunitnim systémem. Proto se fadi mezi autoimunitni choroby. Je oznadovany také jako inzulin-
dependentni diabetes mellitus (IDDM) nebo jako juvenilni diabetes, protoZe je DM 1 nejcastéji
diagnostikovan kolem 15. roku Zivota. Diabetes Il. typu je zplsoben snizenou citlivosti tkani vlastniho
téla k inzulinu. Je oznacovany také jako non-inzulin-dependentni (NIDDM) nebo diabetes dospélych
(manifestace po 40. roce Zivota), avSak vzhledem k souc¢asnému sedavému zplsobu Zivota tuto nemoc
mohou dostat i déti.



Zakladni projevy diabetu:

hyperglykémie, Zizeri, casté a vydatné moceni, hubnuti, Unava, poruchy védomi, diabeticka
ketoacidodza (vznik ketolatek rozkladem tukd)

Pozdni komplikace diabetu (PKD)

Vznik PKD podporuje dlouhotrvajici hyperglykemie spolu s genetickymi predispozicemi. Glukéza je za
urcitych podminek velmi reaktivni a snadno nekontrolované reaguje s molekulami bilkovin (proces
neenzymové glykace). Glykace dané bilkoviny zméni jeji chemické vlastnosti, a tudiz bilkovina nemUze
jiz plnit svou pavodni funkci. Hyperglykemie také podporuje oxidacni stres organismu. Hydroxylové
skupiny glukdzy se Ucastni prenosu elektron(, tim podporuji vznik reaktivnich radikald (predevsim
reaktivni formy kysliku), které pfimo reaguji s burikami a méni jejich vlastnosti. Projev oxida¢niho
stresu mUZeme pozorovat napf. u procesu geneze aterosklerotickych platl velkych cév, co? je relativné
Casté diabetické onemocnéni.

Vysledkem PKD je poskozeni povrchu malych cév, které se tak stavaji nachylné k prasknuti. Mezi PKD
patfi diabetickd nefropatie (poskozeni cév obalujicich glomeruly ledvin), diabeticka retinopatie
(poskozeni cév vyZivujicich sitnici oka), diabetickd neuropatie (poskozeni funkce vsech druhl nerva).
Diabetickd neuropatie zplsobuje poruchy vnimani bolesti dolnich kondetin. | drobny Uraz dolni
koncetiny, ktery neni brzy rozpoznan a lé¢en diabetikem, mlzZe vést k rozvoji gangrény, v nejhorsim
pripadé i k amputaci dolni koncéetiny. Tato PKD se nazyva syndrom diabetické nohy.

Glukéza v moci

Koncentrace glukdzy v moci zavisi na hodnoté glykémie a na funkci ledvin. Pfi normalni rendlni funkci
dochazi ke zvy$enému vylucovani glukdzy modi az pfi hyperglykémii nad 10 mmol/I (= renalni prah pro
glukdzu). Dalsi pfi¢inou zvySenych ztrat glukdzy moci je porucha resorpce glukézy v proximalnich
tubulech ledvin (rendlni glykosurie). Fyziologicky se glykosurie zvySuje v téhotenstvi. ZvysSené
vyluc¢ovani glukézy moci je doprovazeno polyurii (osmoticka diuréza). Stanoveni koncentrace se
provadi hlavné ve sbirané moci, nejéastéji enzymaticky. Casté je i semikvantitativni stanoveni
diagnostickym prouzkem. Klinicky vyznam ma zjistovani ztrat glukézy u diabetikd.

Fyziologicka variabilita

V téhotenstvi je snizen renalni prah pro glukdzu: pfi normalnich hodnotach glykémie se vylu¢ovani
glukdzy moci zvysuje obvykle po 1. trimestru, nejvyssich hodnot dosahuje v poslednim trimestru. Neni
spojena s vyluéovanim ketolatek, koncentrace glukdézy v krvi také neni zvySena.

Patofyziologické mechanismy ovliviiujici koncentraci

MnoZstvi glukézy pritomné v moci zavisi na koncentraci glukézy v krvi, mife glomeruldrni filtrace a
tubularni resorpce glukdzy v ledvinach. Glykémie nad 10,0 mmol/l ma za nésledek ztraty glukdzy modi:
profiltrovand glukdza se jiz nestaci v proximalnich tubulech ledvin vstifebat zpét do krve (dochazi k
prekroceni kapacity transportnich systému) a je vylu¢ovana moci. Nalez zvySené koncentrace glukdzy
v moci je tak nepfimou znamkou zvySeni koncentrace glukdzy v plazmé nad jeji renalni prah
(fyziologicky renalni prah odpovida hodnoté glykémie 10,0 mmol/l po dobu 15 minut).



Pfi nékterych onemocnénich ledvin (diabetickd nefrosklerdza), se muize rendlni prah pro glukdzu

zménit. Pfi jeho zvyseni tak mulZe vylucovani glukézy moci poklesnout, ackoli se vlastni choroba

(diabetes) zhorsi. Diabetici, zvlasté starsi pacienti, tak mohou mit koncentraci glukdézy v moci zvysenou

az pfi hodnotach glykémie vyssich nez je fyziologicky rendlni prah. U déletrvajiciho diabetu mize byt

ledvinny prah zvysen az na 14 = 19 mmol/I.

Zvysené vylucovani glukdzy modi:

1.

5.
6.

vSechny stavy s hyperglykémii nad 10 mmol/I
diabetes mellitus (u juvenilniho DM 1. typu se v Case diagndzy vidy vyskytuje nalez glukdzy v
moci)
akutni pankreatitida
hepatopatie (po zatézi glukézou)
hypertyredza (postalimentarni glykosurie)
nadory diené nadledvin (feochromocytom: adrenalin zvysuje glykogenolyzu a snizuje utilizaci
glukdzy)
Cushinglv syndrom
nadory hypofyzy
sepse (sniZzena tolerance glukdzy)
po podani ACTH, kortikoidd, adrenalinu, hormonu stitné Zlazy
po podani morfia, anestetik, trankvilizér(
rendlni glykosurie (vrozena nebo ziskana): snizeny rendlni prah ve spojeni s onemocnénim
ledvin, souvisi se snizenou tubularni resorpci glukdzy; denni ztraty glukézy mohou byt vyssi nez
50 g (278 mmol) navzdory normalnim hodnotam glykémie
e kongenitalni snizeni rendlniho prahu pro glukézu
e toxické poskozeni ledvin (napf. otrava rtuti, florizinem, degradacni produkty
tetracyklinu)
e chronické poskozeni ledvin (glykosurie je znamkou poskozeni proximalniho
tubuldrniho aparatu)
o akutni renalni selhani (glykosurie vzacné)
zrychlena resorpce glukdzy ze stieva
glykosurie pfi ,lag” fazi (masivni pfijem per os, hlavné pfi Spatné vyziveé)
po gastrektomii (dumping syndrom)
v téhotenstvi
poranéni hlavy, pfipadné neoplazie v lebec¢ni dutiné (poskozeni nebo tlak na hypothalamicka
centra)
Wernickeho encefalopatie
otrava olovem, zvlasté u déti

Pfimé nasledky abnormalnich koncentraci

Obijevi-li se glykosurie pfi soucasné glykémii > 8,0 mmol/l, znamena to poruchu zpétné resorpce

glukdzy v ledvinnych tubulech. Vylucovani glukdézy modi je spojeno se zvySenym vylucovanim vody

(osmoticka diuréza, polyurie).



Omezeni stanoveni

Stanovuje se ve sbhirané moci (za 6, 8, 12 nebo 24 hodin; bez pridavku konzervacnich latek). Pti sbéru
moce je nezbytné zabrdnit bakteridlni kontaminaci, moc se uchovava v lednici pfi +4 az +8°C (stabilita
24 hod.). Pfed odlitim vzorku moci ze sbérné nadoby je nutno moc dikladné promichat a zméfit objem
s presnosti na 10 ml (u velmi malych déti s pfesnosti na 1 ml). Na prlivodku je tfeba vyznacit presné
dobu sbéru a celkovy objem nasbirané moci.

Zkresleni vysledku muzZe byt zplsobeno napf. nelplnym sbérem modi (stafi pacienti), nespravnym
uchovavanim vzorku (kvaseni), aj.

Pti stanoveni glukézy diagnostickym prouzkem mohou silné redukujici Iatky obsazené v moci (napf.
kyselina askorbova uZivana ve vysokych davkach) zplsobovat falesné negativni vysledky. Pred
vySetfenim je tedy vhodné vynechat suplementaci askorbatem (alespon 16 hodin).

Latky se silnymi oxida¢nimi Ucinky (napt. chloramin pouzivany k dekontaminaci odbérovych nadob)
mohou naopak zpUsobit falesné pozitivni reakci.

Pouziti pro klinické ucely

e detekce pfiznakd diabetu pfi screeningovém vysetieni modi

e monitorovani terapie diabetik( (nepfitomnost glykosurie ukazuje na glykémii nepfesahujici
individualni renalni prah pro glukdzu)

e detekce poruchy tubularni resorpce pfi poskozeni ledvin

Stanoveni koncentrace glukdzy v modi slouzi hlavné ke zjisténi miry ztrat glukézy moci. Odhad hodnoty
glykémie z koncentrace glukézy v moci neni vhodny (u renalni glykosurie se glukéza v moci muze
vyskytnout uz pri hodnoté glykémie 2,8 mmol/I).

Nalez zvySené glykosurie je vzdy indikaci pro dalsi vySetfeni, nelze z néj pfimo usuzovat na diagnézu
diabetes mellitus. Stejné tak negativni nalez nemusi diagnézu DM vylucovat (zvySeny renalni prah pro
glukdzu u starsich diabetikd).



