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ULOHA GLUKAGONU V LATKOVEJ PREMENE GLYCIDOV
II. PATOLOGICKA SEKRECIA GLUKAGONU A JEJ KLINICKY VYZNAM

M. R. PIJAK, P. KOLESAR
| —

(Z NL internej klinkky LFUK v NsP akad. L. Dérera v Bratislave, vedici prof. MUDe.
T. R. Nedenand, Drac.)

Autori uvddzaji prehlad poznatkov o tlohe patologickej sekrécie
glukagonu v etiopatogenéze portdch glycidového metabolizmu.
V dvode sa zaoberaju problematikou vyietrenia funkcie ¢-buniek
a poukazuju na potrebu vypracovat jednoduché a Specifické diag-
nostické postupy. Z etiopatogenetického hladiska uvaZuji o mos-
nostiach vzniku deficitu glukagonu v désledku genetickej menej-
cennosti ¢-buniek, poruchy regulacie jeho sekrécie a v déslediu
difuznych choréb pankreasu. Klinické prejavy deficitu glukago-
nu rozdeluji na syndrém izolovaného deficitu glukagénu a syn-
drom kombinovaného deficitu glukagénu a inzulinu. Rozlifuju
primdrny a sekunddrny hyperglukagonizmus, pricom osobitni po-
zornost venuju ulohe glukagdnu pri inzulinorezistencii a diabe-
tickom syndréme. Vyslovuji predpoklad, Ze potencidlnu moZnosf
vzniku diabetu geneticky determinuje funkéna zdatnost a vzd-
jomnd sihra oboch typov buniek Langerhansovjjch ostrovéekov.
V' zavere diskuluji o vjzname uvedengjch poznatkov pri liecbe a
prevencii poriuch glycidového metabolizmu.

Po obozndmeni so zékladnymi poznatkami o fyziologickej dlohe glukagénu
(I. East prace) pristupujeme k nastoleniu otazok, ktoré sa tykaju patologickej
sekrécie glukagénu. Abnorméina sekrécia glukagénu pri niektorych poruchach
glycidového metabolizmu, predpokladand uZ dévnejdie na zéklade poznatkov
o fyziologickej dlohe glukagénu, sa potvrdila iba v poslednych rokoch pomocou
rddioimunologickych vy3etreni hladin glukagénu v krvi. Tieto poznatky po-
skytuji raciondlnu bazu pre vysvetlenie niektorych spornych ot4zok ty-
kajdcich sa etiopatogenézy, klinickych prejavov a lieCebno-preventivnych pro-
striedkov pri tychto poruchéach, ktoré sa eSte dodnes vysvetluji rdznymi spd-
sobmi.

VySetrenie funkcie g-buniek

Normélne hodnoty glukagénu u dospelych nalatno, stanovené citlivou radio-
imunologickou technikou, koli¥u v rozpiti 50 aZz 250 pg/ml (24). Ingescia gly-
cidového jedla spdsobuje pokles hladiny glukagénu na hodnoty 54 « 9 pg/ml
(14). Ingescia bielkovinového jedla spdsobuje vzostup hladiny glukagénu na
hodnoty 121 = 11 pg/ml oproti priemernym hodnotdm nalaéno (14).

Unger a spoluprac. (24) navrhli kvdli Standardnému vy3etreniu funkcie g-
buniek 40-mindtovy argininovy infazny test (11,7 mg argininu/kg/min). Tento
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test umoznuje registrovat rychle zvySenie hadiny glukagénu uz o 5 minat. Ma-
ximélne hodnoty sa zisfuji po 40 mintGtach a predstavuji v priemere 239 =
-pg/ml. Hodnoty mensie ako 100 pg/ml oproti bazilnym hodnotdm sa povazuja
za patologickeé.

VySetrenie hladiny glukagénu v krvi pomocou radioimunologickych met6d je
pomerne ndro¢né a robi sa zatial iba v niekolkych 3pecidlnych laboratériach.
Vzhladom na to, Ze abnormélna sekrécia glukagbnu mé& znadny Kklinicky
vyznam, vynéra sa otézka potreby jednoduchych a 3pecifickych diagnostickych
prostriedkov na vySetrenie funkcie g-buniek ktoré by vyhovovali praktickému
pouzitiu. Uvedené poziadavky sa vSak budi mdct detailnejiie rozobrat a rea-
lizovat len vtedy, ked sa poznatky o abnormélnej sekrécii glukagénu overia na
SirSom materiali.

Ciastotné informécie o funkcii ¢-buniek v beZnej klinickej praxi sa daja zis-
kat na zéklade zhodnotenia anamnestickych ddajov, tolerancie glukézy, inzu-
linémie a ostatnych laboratérnych a pomocnych vySetreni. Na jednoduché vy-
Setrenie funkecie ¢-buniek by sa mohol pouzit 40-mindtovy argininovy infaz-
ny test. U normédlnych os0b sa po tomto teste pozoroval vzostup glykémie
v priemere o 20 mg% (24). V pripade izolovaného deficitu glukagénu hladina
glykémie klesla (11). Na druhej strane, v pripade relativneho a absolGtneho
nadbytku glukagénu sa pozoroval vd¢si vzostup glykémie ako u normélnych
o0sOb (24).

Mechanizmy a prejavy deficitu glukagé6nu

Posledné Stdadie funkcie ¢-buniek u I'udi ukézali, Ze poznatky, ktoré sa ziskali
pri Stadiu deficitu glukagénu na experimentélnych zvieratach, sa daja apliko-
vat aj na I'udsky organizmus. Vyslednd porucha glycidového metabolizmu zédvisi
od toho, ¢i deficit glukagénu je izolovany, alebo kombinovany so sd&asnym de-
ficitom inzulinu.

Syndrém izolovaného deficitu glukago6énu. Tento syndrém
sa klinicky prejavuje typickymi priznakmi hypoglykémie (11). Okolnosti, za kto-
rych sa priznaky deficitu glukagénu prejavia, sG podmienené stupfiom insufi-
ciencie e-bunky.

Tazka insuficiencia sa prejavi uz pri malych nérokoch na potrebu glukézy,
napr. po notnom hladovani alebo po poZiti bielkovinového jedla. Lahké pripady
sa prejavia iba pri znaCnych nérokoch na potrebu glukoézy, napr. pri dlhsie trva-
jacom hladovani alebo pri fyzickej ndmahe. Patognomickym ukazovatelom izo-
lovaného deficitu glukagénu je podfa Levyho pokles glykémie po infazii ar-
gininu (11).

Syndrém kombinovaného deficitu inzulinu a gluka-
g 6 nu. Kombinovany deficit inzulinu a glukagénu sa prejavuje diabetickym
syndromom, Kktory charakterizuje vyrazné citlivost na inzulin, so sklonom
k hypoglykemickym reakcidam (20). Aguilar-Parada a spoluprac. (1) pozorovali
u pacienta so silnou kalcifikovanou pankreatitidou, s nemerateInymi hladinami
inzulinu a glukagénu, norméinu glykemickd odpoved po arginine.

Patogeneticky mechanizmus vzniku deficitu glukagénu je pravdepodobne po-
dobny ako mechanizmus vzniku deficitu inzulinu. Tento predpoklad je oprév-
neny preto, Ze medzi oboma bunkami Langerhansovych ostrovekov existuji
vzdjomné anatomické a funkéné sdvislosti. Z tohto hladiska povaZujeme za
vhodné rozdelit deficit glukagébnu na zéklade podobnych etiopatogenetickych
kritérii ako syndrém deficitu inzulinu.

1. Deficit glukagbénu spdésobeny genetickou menej-
cennosfou g-buniek. :

Genetickd menejcennost «-buniek, ako mozné priCina deficitu glukagénu, sa
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predpokladala uz dévnejSie u pacientov s idiopatickou familidrnou hypoglyké-
miou, ktori mali normélne hladiny inzulinu (22). Pri bioptickom vySetreni Lan-
gerhansovych ostrovéekov sa u tychto pacientov zistila znatné redukcia poétu
e-buniek. Tieto nélezy sa v3ak nemdZu povaZovat za dostatedny ddkaz deficitu
glukagénu, pretoZe jeho hladiny sa u tychto pacientov nemerali.

Je mozZné, Ze rozne faktory, ktoré stimulujd sekréciu glukagénu, by mohli
urychlit vyCerpanie geneticky menejcennych @-buniek. Takyto stav by mohol
vznikndf napr. v désledku chronického deficitu inzulinu, nadmernej enterohu-
morélnej stimuldcie inzulinu alebo glukagénu, zvy3Senej produkcie hormoénov,
ktoré pdsobia antagonisticky vo&i inzulinu atd. Reynolds a spoluprac. (20) zis-
tili u nestabilnych diabetikov o polovicu niZ3ie hladiny glukagénu ako u sta-
bilnych. Pri¢inou zniZenych hladin glukagénu u nestabilnych diabetikov v uve-
denom pripade by mohlo byt vyCerpanie geneticky menejcennych e-buniek
v ddsledku ich nadmernej stimulédcie spdsobenej deficitom inzulinu.

2. Deficit glukag6nu spdsobeny poruchou regulédcie
jeho sekrécie.

Sokal (22 vyslovil predpoklad, Ze priznaky izolovaného deficitu glukagénu sa
mozu prejavit aj vtedy, ak g-bunky nedokéZu odpovedat promptne na okam-
Zité potreby glukdzy. Tato porucha by sa mohla podlfa neho vyskytovat u nie-
ktorych pacientov s reaktivnou (postprandidlnou) hypoglykémiou, ktori maja
normélne hladiny inzulinu. Teoreticky by mohlo v tychto pripadoch ist o po-
ruchu vo vlastnom sekreénom mechanizme glukagénu, alebo o poruchu v en-
terohumordlnej alebo neurovegetativnej regulécii sekrécie glukagénu. Zatial sa
neuverejnili Gdaje, ktoré by podporovali tento predpoklad.

Holst a spoluprac. (9) vyslovili zaujimavi hypotézu, podla ktorej nadmerné
mnozstvo ¢revného glukagbnu moze obsadif kompetetivne receptory pankrea-
tického glukagénu v peéeni. Vzhladom na to, Ze G¢inky ¢érevného glukagénu na
hepatélnu produkciu glukézy si malé, uvedeny mechanizmus by mohol byt pri-
éinou hypoglykémie.

3. Deficit glukagénu v priebehu chordb pankreasu

Poruchy glycidového metabolizmu v priebehu difaznych ochoreni pankreasu
Gzko sdvisia so vztahom k jeho vnitornej a vonkajSej sekrécii. Intimne spojenie
oboch Casti pankreasu je dostatoénym vysvetlenim tychto vzéjomnych vzfahov.
Postihnutie vnuatornosekretorickej ¢asti sa modze prejavit deficitom alebo nad-
bytkom oboch inzuldrnych hormoénov. Vysledna porucha glycidového metaboliz-
mu bude z4visiet od hodnét inzulin/glukagdénového pomeru, od absolitnych
hodndt inzulinu a od poruchy vonkaj3ej sekrécie pankreasu. Porucha glycido-
vého metabolizmu oby&ajne zodpovedd syndrému kombinovaného deficitu in-
zulinu a glukag6nu.

Mechanizmy a prejavy nadbytku glukagébénu

Hyperglukagonizmus je stav, pri ktorom sa v organizme nachadza viacsie
mnoZstvo glukagénu, ako je potrebné na zachovanie normélnej glycidovej rov-
novahy. Hyperglukagonizmus moZe by( relativny alebo absolitny.

Absolitny hyperglukagonizmus. V tomto pripade sa hladiny
glukagbnu absoldtne zvysSené.

Relativny hyperglukagonizmus. Tato abnormalitu charakterizu-
ja normélne alebo nizSie hladiny glukagénu, avSak tieto hladiny sd vy33ie, ako
je potrebné na udrZanie normaélnej glycidovej rovnovéhy, vzhladom na okol-
nosti, pri ktorych sa vyskytujd. Typickym prikladom je relativny hypergluka-
gonizmus pri deficite inzulinu.

Z etiopatogenetického hladiska sa mdZe hyperglukagonizmus rozdelif na pri-
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mérny a sekunddrny. ZvlaStnu pozornost si zasluhuje hyperglukagonizmus pri
diabetickom syndréme. ]

1. Primarny hyperglukagonizmus

Pri¢inou primarneho hyperglukagonizmu byvaji oby€ajne tumory e-buniek
pankreasu (glukagondémy). Prvy dokaz, ze takéto tumory mdzu produkovat
znaéné mnozstvo glukagdénu, podal Mc Gavran a spoluprac. (15). Extrakty tu-
moru obsahovali velké mnozstvo glukagénu, ktory vykazoval biologickid aktivitu
ekvivalentnG krystalickému glukagénu. Plazmatické hladiny glukagénu nalatno
boli 50 000 pg/ml, t. j. priblizne 500-krat vdcSie ako u normélnych osdb. Této
extrémna hyperglukagonémia sa dala Ciastotne potla¢it glukozou.

Klinicky sa pacienti vyznafovali niekolkymi Specifickymi symptémami, ktoré
autori pripisovali nadmernému mnozstvu glukagénu. Hlavnym priznakom boli
chronické generalizované ekzemat6zne lézie na kozi a relativne nebolestivy tu-
mor pankreasu. Napriek rozsiahlym metastdzam v pefeni nepozorovalo sa
rychle zhorsenie klinického stavu pacienta. Mierny diabetes sa dal zistit iba
v pripade podavania kortizonoidov.

V pripade, o ktorom referoval Yoshikaga a spoluprac. (29), tumor ¢-buniek
zniéil okolité tkanivo, ¢o malo za nasledok vznik fazkého inzulinorezistentného
diabetu.

Pri¢inou primarneho hyperglukagonizmu mbdze byt tiez nadmernd funkcia
a-buniek, ktord sa pozorovala pri chorobiach pankreasu (19). Patogeneticky me-
chanizmus hypersekrécie glukagonu pri tychto stavoch je zrejme podobny ako
mechanizmus vzniku hyperinzulinizmu, ktory sa pozoruje niekedy za podobnych
okolnosti. Podla tohto nazoru zmeny extrasekretorického parenchymu drazdia
ostrovéeky pankreasu ku zvySenej produkcii ich horménov.

2. Sekundédrny hyperglukagonizmus

Relativny alebo absolitny nadbytok glukagénu sa pozoroval za rozli€nych
okolnosti, napr. pri zvy3Senej hladine glukokortikoidov (10), pri bakteridlnych
infekcidch (21), u pacientov s cirh6ézou pec¢ene (16), pri Soku (12), pri deficite
inzulinu (3) atd. Patogeneticky mechanizmus vzniku sekundarnej hyperglu-
kagonémie pri uvedenych stavoch nie je vo v3etkych pripadoch jasny. Uvazuje
sa o nadmernej aminogenickej stimulécii v dosledku zvySeného katabolizmu
bielkovin, zvySenej adrenergickej stimulécii atd.

Sekundéarny hyperglukagonizmus je ddlezity hlavne z toho dovodu, Ze sa ne-
uplatiiuje pri vzniku inzulinorezistencie. Podla Ungera (25) zvySené hladiny
glukagénu sa mozu podielat aj na zvySenom katabolizme bielkovin pri uvede-
nych stavoch. Tento predpoklad sa zakladd na poznatkoch, Ze glukagén ovplyv-
nuje sekundirne mobilizdciu glukoneogenickych substratov v periférnych tka-
nivich (17). Amherdt a spoluprac. (2) neddvno zistili u potkanov, na zéklade
morfcmetrického vySetrenia lysozémov v peceni, Ze sekundérny hypergluka-
gonizmus v ddsledku deficitu inzulinu spdsobuje zvySeny katabolizmus hepa-
tdlnych bielkovin. Tento katabolizmus sa dal potlatif podanim inzulinu.

3. Hyperglukagonizmus pri diabetickom syndréme

Posledné Stadie funkcie ¢-buniek ukézali, ze metabolicka poruchu pri diabete
charakterizuje porucha funkcie oboch buniek Langerhansovych ostrovéekov (1,
14, 24, 27). Tieto poznatky st v sthlase s nédlezmi, ktoré sa ziskali pri morfo-
logickom vySetreni Langerhansovych ostrovéekov (7). Abnormalita tykajlica sa
a-buniek modze sa podla Ungera (26) rozdelit do Styroch kategorii.

1. Relativna alebo absolitna hyperglukagonémia nala¢no. Hladiny glukagénu
si ako u normdlnych Iudi nalaéno, resp. vy5sie, bez ohladu na prevladajicu hy-
hyperglykémiu. Inymi slovami hladiny glukagénu pri takychto hodnotéch gly-
kémie maja byt nizsie.

2. NepotladiteInost sekrécie glukagénu glukézou. Napriek dalSiemu zvySova-
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niu glykémie po ordlnom alebo intravenéznom podani glukézy hladina glukagé-
nu zostdva nezmenend. U normélnych I'udi hladiny glukagbénu v tomto pripade
klesn1i.

3. Zvy%ena odpoved «-buniek na hyperaminoacidémiu. Odpoved a-buniek po
Standardom argininovom infGznom teste je u diabetikov zvySend napriek
sprievodnej hyperalykémii. U normdlnych osdb exogénne indukovana hypergly-
kémia zrusi argininom indikovana hyperglukagonémiu.

4. Extrémna hyperglukagonémia pri ketoacidéze. Ide o prechodnd abnormalitu,
ktora sa d4 korigovat vysokymi ddvkami inzulinu.

Prvé tri kategérie poruSenej sekrécie glukagénu ukazuja. Ze podnety, ktoré
normélne potladaji sekréciu glukagénu, si pri diabete neGé&inné. Podobny stav
sa da reprodukovat pri experimentdlnom diabete, aviak v tomto pripade sa po-
rucha @-buniek d4 korigovat exogénnym privodom inzulinu, kym v pripade ge-
netického diabetu podanie inzulinu nem& vipyv na uvedené abnormality (4,
27). Tieto poznatky viedli Ungera k uzéveru, Ze nepotladitelnost sekrécie aluka-
génu pri genetickom diabete spdsobuje genetickd chyba. Uvedeny predpoklad
potvrdzujd poznatky, Ze spontdnny diabetes u niektorych laboratérnych zvierat
(¢inskeho $kretka a niektorych kmenov my3i) charakterizuie podobné abnor-
malita sekrécie glukagénu ako pri ludskom genetickom diabete (8, 13).

Poznatky, Ze diabetickd ketoacid6zu sprevéadzaja zvySené hladiny glukaadnu,
poukazuji na to, ze odpoved w-buniek na podnety, ktoré normdélne stimvluijd
sekréciu glukagénu, je u diabetikov zvySena. Tato abnormalita je podla Un~era
hlavnou prid¢inou inzulinorezistencie pri ketoacidéze. Po zvlddnuti inzulinorezis-
tencie hladiny glukag6nu klesaji na pdvodné hodnoty.

Inzulinorezistencia je stav, pri ktorom si potrebné vy3Sie hladiny inzulinu
na ziskanie normélnej hladiny olykémie. Podla s%Casnych nézorov inzulinore-
zistencia mé ddleZitG dlohu v etiopatogenéze diabetu, pretoZe sa moze podiel'at
na vyderpani geneticky menejcennych e-buniek (5). Mechanizmus vzniku in-
zulinorezistencie nie je dostatotne zndmy. DdleZitd Glohu v tomto mechanizme
hré pravdepodobne mobilizacia glukoneogenickych substratov v periférnych tka-
nivach, ako aj bezprostredné tvorba glukézy z tychto substritov v peéeni. &o
vyzaduje pritomnost glukaadnu. Dbolezitost alukaadénu pri inzulinorezistencii
podporuji poznatky, Ze totdlna pankreatektomia odstratiuje inzulinorezistenciu
a e rdzne okolnosti, ktoré sa pridinou sekunddrneho hyperglukagonizmu, cha-
rakterizuje tieZ inzulinorezistencia.

Uvedené poznatky upitali na seba pozornost viacerych diabetologov. V teijto
oblasti sa daja ofakdvat v blizkej buddGcnosti nové poznatky, ktoré do znacnej
miery prispejd k objasneniu etiolégie a patogenézy diabetu. Na ziklade dote-
rajéich poznatkov sa d& vyslovit predpoklad, Ze potencilna moznost vzniku
diabetu je geneticky determinovand funk&nou zdatnosfou a vzdjomnou sidhrou
oboch typov buniek Langerhansovych ostrovéekov. Hyperaglukagonizmvs pri
rozvinutom diabetickom syndréme poskytuje raciondlne vysvetlenie, preto ko-
rekcia glykémie vyZaduje viicSie terapeutické dévky inzulinu.

Vyznam poznatkov o patologickej sekrécii glukago-
nu pre lietbu a prevenciu porich glycidového meta-
bolizmu

Poznatky o vyzname deficientnej a nadmernej sekrécie glukagbnu pri poru-
chéch glycidového metabolizmu dovolujd vyvodzovat uzdvery, ktoré sa tykaja
niektorych otédzok prevencie a lie¢by tychto pordch.

Zidvery vyplyvajtace z poznatkov o nadbytku gluka-
gonu

Unger (28) vyslovil predpoklad, ze farmakologické potlacenie patologickej se-
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krécie glukagénu pri diabete by mohlo vyrazne znizit potrebu inzulinu. Tentl ¥
predpoklad podporuji poznatky, Zze hladiny inzulinu sa daji vyrazne zniZit B
danim antiglukagénového séra (6). Podla Ungera (28) redukcia jednej mol “!
kuly glukagéonu by mohla potrebu inzulinu zredukovat o 20 jednotiek. Potl

¢enie nadmernej sekrécie glukagénu by sa tiez mohlo uplatnit v prevencii vy ,.'.
¢erpania geneticky menejcennych g-buniek. le

Zatial sa nepodarilo pripravit farmakologické prostriedky, ktoré by doké
dostatocne patladit sekréciu glukagénu. Predpokladany inhibiény Géinok bigva-,
nidovych preparétov na sekréciu glukagbnu sa nepotvrdil. Jedinou dosial zna-"
mou latkou, ktord mé silny supresivny G¢inok na sekréciu glukagbnu, je sekre-.
tin (23).

NeziadGce G&inky nadbytku glukagénu odstranuji ¢iastoine bigvanidové pre-
paraty, ktoré inhibuji produkciu glukézy pecenou. Z tohto dévodu je opravnené
poddvanie tychto preparatov obéznym diabetikom a pri diabetickej ketoacidoze
v kombinécii s inzulinom. |

Zavery vyplyvajice z poznatkov o deficite gluka-
gbénu

Otéazke terapie a prevencie hypoglykemickych stavov pri deficite glukagénu sa
zatial nevenovala pozornost. Syndrém deficitu glukagébnu mé ddlezity vyznam
predovietkym pri diferencidlnej diagnéze hypoglykemickych stavov, vzhladom
na zaujatie sprdvneho terapeutického postoja. Z terapeutického hladiska by
bolo vhodné pokusit sa o regenerfciu zredukovaného po€tu e-buniek, pretoZe
sa dokézalo, Ze exo- i endosekrééna Cast pankreasu je schopna regeneracie. Na
tento Gcel by bolo vhodné néist latky so silnym e-cytotropnym uG¢inkom.

Akdtne prejavy deficitu glukagonu sa lieia podobnym spdsobom ako hypo-
glykemické stavy spdsobené inymi pritinami. V tychto pripadoch je indikované
pouzitie krys3talického glukagénu, pretoze peeni takychto pacientov obsahuje
dostatctné mnoZstvo glykogénu potrebného na to, aby sa mohol prejavit hy-
perglykemicky G&inok exogénneho glukagénu. Prednosfou glukagénu pred glu-
kbzou je, Ze sa nemusi podavat intravenézne, takZe ho moézZu podavat aj laici.
Tato prednost je tiez vitand jednak pri tazkej koéme, ked vznikd znafny kolaps
vén, jednak u deti.

Glukagon sa aplikuje podkozne alebo intramuskuldrne v ddvke 0,5 aZ 1,00 mg.
Vo vsetkych pripadoch hypoglykémie treba po ndvrate vedomia podat adekvat-
ne mnoZstvo glukOzy, aby sa zamedzila paradoxnéd hypoglykémia.
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) C
M. P. Puax, Il Koaecap: POJb IJIIOKATOHA B OBMEHE BEWIECTB IJIMLIMAOB
{i. MATOJOTMYECKAA CEKPELIMA TJIOKATOHA M EE KJIMHMYECKOE 3HAYEHUE

ABTODR NPEBOIRT 0030P NOIMAMHA O POAM NATONOTHYCCKOR CEKpeUMy IANKAIOHA B 3THO-
MATOrCHE3S HADYIICHHMH TIauMuuzosoro ofmexa, B  serynremmu  samuManrcs npobaeMaTHroll
HCCAeROBAHMA SYHKUHH axpda XKAETOK M OSPAAXT BHEMANME HA HCOGXOMMMOCTE paspabGoTKi
NPOCTHX M COHCUMPHYECKHX AuarsocTuyeckux npiuemos, C aTHOnNavoreHeTHuecKoit TOMKH SpeRus
AYMAOr O BOSMOKHOCTAX BOSHHKHOBEHMR JedHUMTA TJKATOHA B PEIVABTATE IEHETIYECKON
MEMOAMOUEHHOCTH  anbda KAETOX, NAPYWICHMA PEryAXUHEyE €r0 COXpeuM M B PeayabTare
auddyaunx saboxzemanmit nanxpeaca. Kamuudeckme npoABAeHsa IePMUMTA IIIOKAroHa pas-
NeARIOr HA CHHAPOM H3IOAMPOBAHHOTO M HA CHHAPOM KOMOMHHMPOBAHHOTO 2edHUMTA INIOKANOHA
¥ mECYaMHA. PasauuaorT NepBHMHLIR ¥ BTOPHUHMIY TIMNCPIAIOKATOHHSM, NPHUEM OCOGOe BHK-
MaNEe YASAANT 33apa¥e TANKArOHA NPH MHCYAMHOPESHCTEHNHM M NpPR  XHAGeTHYECKOM CHnt-
apoMe. BuckaiumBanT NPeANOIOMKEHHME, HTO NMOTERUMAALMAR DOINOKHOCTS  DOIHMKRODEHAR
LHAbeTA SABAACTCHA IEHETHHECKHM ACTCPMMHMPOBAHHON $YyHXUMONAALKOR CNOCOGHOCTRIO M B2AMMHON
COIJ2COBRHHOCTEI) OGCHX BHA0B KAeTOK JIaHTepraHcOBNX OCTPOBKOB. B 3aKalMeHHH IHCKY-
IMPYOT O IHAYCHHH NPUBLICHHMNX DOIHANMN NP JeUSHHH X NPOPHIAKTHKE HAPYIIeHHA

TAMNEZOBOTO OOMCHA.
<]

M. R. Pijék, P. Kolesér: THE ROLE OF GLUCAGON IN THE METABOLISM OF GLY-
CIDES
iI. PATHOLOGIC SECRETION OF GLUCAGON AND ITS CLINICAL IMPORTANCE

Autors review the knowledge on the role of pathological glucagon secretion in the
ctiopathogenesis of glycides' metabolism disturbances. In the introductory part they
are concerned with the problem of examination of the function of alpha-cells and
they stress importance of working out simple and specific diagnostic procedures.
From the etiopathogenetic point of view they consider the possibilities of development
of a glucagon deficiency as a consequence of a genetic inferiority of the alpha-cells,
of disturbances of the regulation of its secretion and as a consequence of diffuse
diseases of the pancreas. Clinical symptoms of glucagon deficiency are classified into
* 3 syndrom of isolated and combined deficiency of glucagon and insulin. They distin-
guish between primary and secondary hyperglucagonism, and they pay special atten-
tion to the role of glucagon in insulinoresistance and in the diabetic syndrom. They
express their assumption that a potential possibility of development of diabetes is
genetically determined by the functional efficiency and interaction of both types of
cells in the Langerhans' islands, Finally, authors dicuss the importance of the men-
tioned knowledge for the treatment and prophylaxis of glycid metabolism disturb-

ances.
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