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Úvod
Adrenální insuficience (AI) je výsledkem nedostatečné 
funkce kůry nadledvin. Jejími nejčastějšími příčinami 
u dospělých jedinců v Evropě jsou autoimunitní adre
nalitida (zodpovídající za přibližně 80 % všech případů 
AI) a tuberkulóza (10–15 %); cévní, neoplastické a gene
tické příčiny lze nalézt u přibližně 5 % pacientů [1], nelze 
pominout ani AI ve spojení s léčbou kortikoidy [2–4]. In
cidence AI ve vyspělých zemích se v současnosti odha
duje na 4,4–6 případů na milion obyvatel a rok, preva
lence pak na 110–140 případů na milion obyvatel.

Patogeneze, klinické projevy i diagnostika AI jsou po
měrně dobře známé a byly opakovaně popsány [5–7]. 

V chronické podobě vedle řady dalších příznaků dominují 
především slabost (přibližná frekvence 100  % případů), 
nechutenství (100 %), hubnutí (100 %), ortostatická hypo
tenze (90 %) a hyperpigmentace (90 %), zatímco přítom
nost hypoglykemie je spíše vzácná [5–7].

Cílem článku je upozornit na hypoglykemii jako možný 
projev manifestace AI u pacientů s diabetem.

Adrenální insuficience a změny 
v metabolizmu glukózy
Glukokortikoidy umožňují v době hladovění udržet glyk
emii v normálním rozmezí snížením vychytávání a utili
zace glukózy ve svalech a zvýšením produkce glukózy 
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Souhrn
Opakované, obtížně vysvětlitelné, popř. těžké hypoglykemie u pacientů s diabetes mellitus 1. typu (DM1T) mohou 
být vzácným, ale přesto reálným příznakem manifestace adrenální insuficience (AI). AI se objevuje u přibližně 0,5 % 
těchto pacientů, většinou několik let po vzniku diabetu, typicky ve středním věku a častěji u žen. Plošné vyšetřování 
pacientů trpících rekurentními, obvyklými příčinami nevysvětlitelnými hypoglykemickými epizodami na přítom
nost AI se však neukázalo jako efektivní, a není tedy doporučováno. Přesto je nutné na AI jako na reálnou příčinu ta
kových hypoglykemií u pacientů s DM1T pamatovat a prověřit u nich současnou přítomnost obvyklejších příznaků 
AI, kterými jsou především slabost, nechutenství, hubnutí, ortostatická hypotenze, či hyperpigmentace, případně 
poruchy mineralogramu (hyponatremie).
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Hypoglycemia as a symptom of adrenal dysfunction in patients with 
diabetes mellitus: rare but real situation
Summary
Recurrent, unexplained, eventually severe hypoglycemias in patients with type 1 diabetes mellitus (T1DM) may 
be rarely but yet associated with the onset of adrenal insufficiency (AI), present in approximately 0.5 % of patients 
with T1DM, appearing usually several years after diabetes diagnosis, usually in middle age and more frequently in 
women. Screening for AI in patients who complained of recurrent hypoglycemias, difficult to explain by common 
causes, was ineffective and therefore it is not recommended. Nevertheless, the possibility of manifestation of AI in 
connection with above mentioned cases in patients with T1DM should be taken into consideration and usual symp
toms of AI such as weakness, lack of appetite, weight loss, orthostatic hypotension, hyperpigmentation or ions dis
orders should be examined. 
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játry (prostřednictvím glukogeneze a  glykogenolýzy). 
Tyto účinky jsou zprostředkovány jednak přímou in
dukcí enzymů glukoneogeneze, jednak stimulací proteo
lýzy ve svalech a  lipolýzy v  tukové tkáni. Zároveň po
tencují metabolický účinek katecholaminů, glukagonu 
a  růstového hormonu [8], působí tedy proti inzulinu, 
v důsledku čehož mají tendenci jeho produkci stimulo
vat. Zatímco nadbytek glukokortikoidů pak může vést 
cestou inzulinové resistence až k  rozvoji diabetu, jejich 
nedostatek (mimo jiné) naopak k abnormálnímu poklesu 
glykemie. Hypoglykemie v důsledku AI není u nediabe
tiků příliš častá, ale skutečně byla v ojedinělých kazuis
tikách popsána [9–11]. Chihaoui et al ověřovali pomocí 
zaslepené kontinuální monitorace glykemie riziko hypo
glykemie u  pacientů s  AI (bez diabetu) v  průběhu ra
madánu, tedy období s lačněním od východu do západu 
slunce, a přestože došla k nesignifikantnímu rozdílu v počtu 
hypoglykemií, u  10  % subjektů byla v  období lačnění 
hypoglykemie zachycena a také průměrná hodnota glyk
emie v tomto období byla signifikantně nižší v porovnání 
s dny bez lačnění [12]. 

Adrenální insuficience a diabetes mellitus

Epidemiologie 
Autoimunitní forma AI (Addisonova choroba) může být 
asociována s dalšími autoimunitními onemocněními a vy
skytovat se v  rámci autoimunitních polyglandulárních 
syndromů (APS1 a APS2). K rozvoji AI dochází přibližně 
u 0,5 % pacientů s diabetes mellitus 1. typu (DM1T), ob
vykle ve středním věku, několik let po vzniku diabetu, čas
těji u žen [13–15]. U pacientů s diabetes mellitus 2. typu 
(DM2T) má AI pravděpodobně prevalenci přibližně po
pulační, jak naznačuje nesignifikantní rozdíl v prevalenci 
DM2T mezi pacienty s AI ve švédské studii (4,2 % u paci
entů s AI vs 3,1 % v populaci) [16].

Hypoglykemie jako projev manifestace 
adrenální insuficience u diabetiků
Opakované hypoglykemie i  těžké hypoglykemie jako 
příznak manifestace AI byly popsány v  řadě kazuistik 
u dospělých i dětských pacientů s DM1T [17–24], u kte
rého je frekvence hypoglykemií obecně nejvyšší. V roz
sáhlejší studii Likhari et al [25] zjišťovali přítomnost AI 
u  diabetiků 1. typu s  opakovanými hypoglykemiemi, 
u kterých nebyla nalezena jasná souvislost s obvyklými 
rizikovými faktory pro vznik hypoglykemie (tj. přede
vším s  aplikací inzulinu, příjmem sacharidů a  fyzickou 
aktivitou). Mezi 95 pacienty prokázali AI pomocí ACTH 
(synaktenového) testu pouze v jediném případě. Autoři 
z  tohoto výsledku vyvozují, že opakované hypoglyk
emie, i bez obvyklých vysvětlujících příčin, jsou zřídka
kdy způsobeny manifestací AI a  doporučují zdrženli
vost při odesílání takových pacientů k vyšetření AI.

U pacientů s DM2T jsme podobnou kazuistiku, jako 
jsou výše uvedené, při procházení databází nenalezli. 
Ve studii analyzující riziko hypoglykemie u 32 545 dia
betiků 2. typu léčených inzulinem však byla AI popsána 

jako zdaleka nejvíce rizikový faktor (komorbidita) pro 
vznik hypoglykemie, byť AI stižených pacientů bylo 
v souboru pouze 30 [26]. 

Závěr
U přibližně 0,5 % pacientů s DM1T se většinou s odstu
pem několika let po diagnóze diabetu objeví i AI. Sní
žení produkce či absence kortikoidních hormonů pak 
může zvýšit riziko hypoglykemie. Opakované, jinak ne
vysvětlitelné, popř. též těžké hypoglykemie jako mani
festace AI jsou u pacientů s DM1T popsanou, avšak ne
příliš často vídanou situací. Plošné testování pacientů 
s DM1T na AI není s ohledem na ekonomické náklady za
vedeno. Efektivní není ani screening u pacientů s nevy
světlitelnými rekurentními hypoglykemiemi. Přesto je 
na možnost, že takové hypoglykemie mohou být proje
vem aktuální manifestace AI, nutné myslet, zvlášť v pří
tomnosti dalších symptomů svědčících pro možnou AI, 
jakými jsou slabost, nechutenství, hubnutí, ortostatická 
hypotenze, či hyperpigmentace, případně poruchy mi
neralogramu (hyponatremie).
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