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Glykemie, mozkové neurotransmitery 
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Glukóza (chemicky přesně α-D‑glukopyranóza) je cyklická forma mo-

nosacharidu ze šesti uhlíků, který je základním a nejrychlejším zdrojem 

energie pro veškeré tělesné tkáně. Pro některé buňky (neurony, červené 

krvinky) představuje jediný možný utilizovatelný substrát. Hladina 

glukózy v krvi je udržována řadou regulačních mechanismů v relativně 

těsném „fyziologickém“ rozmezí 3,9–5,6 mmol/l. Hyperglykemie (obvyk-

le definovaná jako hodnota glykemie nad 5,6 mmol/l) vede k uvolňování 

inzulinu, hypoglykemie působí vyplavení tzv. stresových hormonů 

(glukagon, kortizol, adrenalin, růstový hormon a další) s následným 

vzestupem glykemie.

Neurony jsou závislé na dostatečné hladině glukózy. Dlouhodobá 

nebo opakovaná hypoglykemie může vést k  těžkému poškození 

mozku [1], přesto hypoglykemické koma (navozené podáním inzu-

linu) bylo v minulosti podstatou jedné z  léčebných intervencí při 

léčbě schizofrenie [2]. Dlouhodobá hyperglykemie může (kromě 

podílu na vzniku metabolického syndromu) zásadním způsobem 

ovlivnit neurotransmiterovou rovnováhu v mozku. Příjem sladké 

potravy a postprandiální hyperglykemie jsou fylogeneticky spo-

jeny se zvýšením dopaminu v mesolimbické oblasti. Tato oblast 

mozku je zodpovědná za „pocit odměny“, za posílení chování, které 

k příjemnému pocitu vedlo a za urychlení učení podporující dané 

chování. Opakovaná expozice mozku hyperglykemii vede k vyčer-

pání dopaminových zásob, které nestačí k adekvátní odpovědi 

v mezolimbickém systému. Postupně dochází k toleranci a nutnosti 

příjmu vyšších dávek potravy pro navození „pocitu odměny“ stejné 

intenzity. V této souvislosti se diskutuje i tzv. závislost na cukru. Vyšší 

touha po jídle u jedinců na vysoce kalorické dietě byla prokázána 

[3]. Schopnost odolat „touze po příjemném“ vychází z inhibičních 

neuronů v prefrontálním kortexu, které uvolňují kyselinu γ-amino-

máselnou (GABA). Výzkum na myších na vysoce kalorické dietě pro-

kázal sníženou schopnost rozhodování a snížené ovládání chování 

[4]. Další studie na potkanech s obdobnou dietou prokázala sníženou 

schopnost vštípivosti [5], redukci neurogeneze a vyšší koncentraci 

zánětlivých mediátorů v hippokampu [6].

Přítomnost izolované intraoperační hyperglykemie je spojena s vyš-

ším výskytem pooperačního deliria [7]. Perioperační hyperglykemie tak 

představuje s velkou pravděpodobností jeden z významných (a modi-

fikovatelných) faktorů rozvoje pooperační kognitivní dysfunkce (POCD) 

prostřednictvím indukce inflamatorních dějů v hipokampu. Intervence 

směřující ke kontrole hyperglykemie mohou být tak jedním z řady 

preventivních postupů modulace pooperačních zánětlivých změn 

CNS jako substrátu některé z forem pooperačních kognitivních poruch 

[8, 9]. Autoři článku zastávají názor, že vyšetření glykemie (v přiměřených 

intervalech reflektujících klinický kontext) by mělo být součástí aneste-

ziologické péče i u pacientů, kteří diabetes mellitus nemají.

Schéma 1.  Komplexní vliv zvýšeného příjmu cukrů na mozek
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GABA – kyselina γ-aminomáselná.
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Body k zapamatování
	� Hyperglykemie ovlivňuje homeostázu neurotransmiterů v mozku 

a zvyšuje koncentraci mediátorů zánětu v CNS.

	� Dlouhodobě zvýšená konzumace jednoduchých cukrů vede k neu-

robehaviorálním změnám, jejich vztah k rozvoji POCD není jasný.

	� Perioperační hyperglykemie je rizikový faktor rozvoje pooperační 

kognitivní dysfunkce.

	� Normalizace glykemie v perioperačním období může být jednou 

ze součástí konceptu multimodální prevence rozvoje pooperačních 

kognitivních poruch.
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