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Slozeni télnich tekutin

* mUze byt ovlivnéno napt. zvySenou teplotou, traumatem, th. nebo dg. zasahem
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P¥i¢ina zvySené
koncentrace/aktivity v séru

intenzivni svalova aktivita, chronicky
alkoholismus

>
=
-

chronicky alkoholismus, dlouhodoba
fyzicka zatéz

I

chronicky alkoholismus

hladovéni, dlouhodoba fyzicka zatéz,
prepubertalni vék, strava bohata na
sacharidy, BPPO*

svalova aktivita, rasa, dlouhodoba
fyzicka zatéz

0
~

strava bohata na sacharidy
intenzivni cviceni, chronicky
alkoholismus

pohlavi (muZi)

strava bohata na proteiny, intenzivni
télesna zatéz, hladovéni, BPPO*,
chronicky alkoholismus

strava bohata na proteiny,
dlouhodoba fyzicka zatéz
Cholesterol strava. bo'haté na I.ipidy, koureni,
chronicky alkoholismus
HDL-C

strava bohata na lipidy, koureni,
chronicky alkoholismus i
jednorazové poziti, BPPO *

strava bohata na sacharidy, BPPO,
koureni, kratkodobé intenzivni
cvi¢eni, mirné poziti alkoholu, kofein

Bilkoviny strava bohata na proteiny

Transportni
proteiny

Gravidita

Reaktanty

akutni faze gravidita, hore¢ka
BPPO*
BPPO*, dlouhodoba fyzicka zatéz

dlouhodoba fyzicka zatéz

PFi¢ina snizené koncentrace/aktivity v séru

hladovéni

BPPO *

prepubertalni vék

strava bohatd na lipidy

hladovéni, strava bohatd na sacharidy,
détstvi, intenzivni télesna zatéz

koureni

hladovéni, strava bohata na sacharidy,
intenzivni télesna zatéz

chronicky alkoholismus,
dlouhodobé intenzivni cviceni

strava bohata na sacharidy

gravidita

Seznam zkratek:

ALP: alkalicka fosfatasa

ALT: alaninaminotransferasa

AST: aspartataminotransferasa

CK: kreatinkinasa

GMT: g-glutamyltransferasa

HDL: lipoproteiny o vysoké hustoté
HDL-C: HDL—cholesterol

LD: laktatdehydrogenasa

TAG: triacylglyceroly



42. Doplnte zkratky

» Alkalicka fosfatasa.......cceovvvevieerennnne,
e Alaninaminotransferasa....................
e Aspartataminotransferasa................
e Kreatinkinasa.....cccccccceviiiiniiiiicieeiennnen,
e Glutamyltransferasa.......ccceevuveveennn.n.
* lipoproteiny o vysoké hustote..........
e HDL—cholesterol.........ccocouvvrvervrrerneene.
* Laktatdehydrogenasa..........ccccuuunenen.
* Triacylglyceroly.....oovvurereeiiiiiinininnnen,



Fyziologické hodnoty

* https://www.mz-biochem.cz/images/downloads/seznam-
vysetreni.pdf



https://www.mz-biochem.cz/images/downloads/seznam-vysetreni.pdf
https://www.mz-biochem.cz/images/downloads/seznam-vysetreni.pdf
https://www.mz-biochem.cz/images/downloads/seznam-vysetreni.pdf
https://www.mz-biochem.cz/images/downloads/seznam-vysetreni.pdf
https://www.mz-biochem.cz/images/downloads/seznam-vysetreni.pdf

Sacharidy

* slozené pouzezC,HaO.
* nejrozsirenéjsi skupina organickych latek
* nejvetsi podil organické hmoty na Zemi.
* slozeni |ze vyjadrit vzorcem (CH,O)n, kde n > 3

 dulezity zdroj a zasoba energie pro zivocCichy (glykogen) i pro rostliny (Skrob).
 u rostlin a bakterii tvori i zakladni soucast bunéénych membran (celuloza).

* D- ribosa/D-deoxyribosa je zdkladni slozkou ribonukleovych kyselin (RNA, DNA).



43. Doplinte

slozené pouzez ...,.....a.

nejrozsirenejsi skupina

tvori nejvetsi podil .......

............... hmoty na Zemi.

sloZeni vyjadfit vzorcem (CH,O)n, kde n > 3

dulezity zdroj a zasoba

u rostlin a bakterii tvori i zakladni soucast

jak pro zivocCichy (glykogen), tak pro rostliny (Skrob).

— -~ luldza).

D- ribosa/D-deoxyribosa je zakladni slozkou ribor ™ (RNA, DNA).

Sorface peinin

Geipid.

It 1



Jak se deli sacharidy

* Podle poctu sacharidovych jednotek se sacharidy deéli do tri skupin
 a) monosacharidy 1 cukerna jednotka, 3-7 atomu C

* b) oligosacharidy 2-10 cukernych jednotek

e c) polysacharidy velky pocet monosacharidovych jednotek

* U oligosacharidu a polysacharidu jsou jednotlivé sacharidové jednotky spojeny
jednoduchymi kovalentnimi vazbami (vazba tvorena spolecnou dvojici

elektronu). Monosacharidy ‘ Disacharidy Palysacharidy

Glukéza ) | Mahéza il Skrak

Yiaknina

TEFTHETA ¥ OFRC]

o

Galaktoza | Laktoza '.__.-i
temer nikide 'I,- -




44. Jak se deli sacharidy ?

* Podle poctu sacharidovych jednotek se sacharidy deéli do tri skupin

®A) e (1 cukerna jednotka, 3-7 atomu C)
*b) e, (2-10 cukernych jednotek)
® C) e (velky pocCet monosacharidovych jednotek).

* U b acjsou jednotlivé sacharidové jednotky spojeny jednoduchymi kovalentnimi
vazbami (vazba je tvorena spolecnou dvojici elektronu).

Sukis @ | tuizs @[ Slech,
Hil [Sew

Fruktoza ’ | Saglln_r_-:g_‘__ Viaknina

S P e

Glali[l_itéza Dy l - Laktoza .\_,__.-* G
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Sacharidy v jidelnicku

o Vhodné pro pravidelnou O
konzumaci

e Lusténiny - Cocka Cervena Ci belugaq,
cizrna, fazole, hrach

e Pecivo - predevsim z zZitné a celozrnné
mouky, celozrnné knackebroty

e Brambory - klasické a sladké brambory
neboli bataty

o Téstoviny - celozrnné, semolinové Ci
lusténinoveé

e RyZe - prednostné druhy basmati,
natural ¢i Cervenad ryze

e Pseudoobiloviny - amarant, pohanka,
qQuinoa

o Vlocky - ovesng, zZitné, pohankové

e Bulgur, jahly, kuskus

« Zelenina a ovoce

o Vhodné konzumovat co 0
nejmeéné

Potraviny obsahujici velké mnozstvi cukru -
sladkosti, cukrarské vyrobky, cukrovi,
dezerty

Smazené vyrobky z brambor -rdzné
bramboraky, hranolky ¢i bramboraky
Polotovary, konzervy, béznd hotova jidla
(vétSina z nich nema dobré slozeni)

Sladké pecivo a pekdrenské vyrobky z bilé
mouky

Slané pochutiny - bramburky, tycinky ci
popcorn a obdobné vyrobky

Jidla z vétSiny fastfoodu

Slazené mlééné produkty - ochucovand
mléka, slazené jogurty i kefiry

Slazené ndpoje, dZusy

Pufované chlebicky - racio chlebicky ryzové
Ci kukuricné



45. Napiste svuj jidelnicek za predesly den
a oznacte v nem jednoduche cukry a
polysacharidv

Sacharidy v jidelnicku

o Vhodné pro pravidelnou o
konzumaci

o Lusténiny - cocka Cervena i beluga,
cizrna, fazole, hrach

» Pecivo - predevsim z Zitné a celozrnné
mouky, celozrnné knackebroty

« Brambory - klasické a sladké brambory
neboli bataty

» Téstoviny - celozrnné, semolinové Ci
luSténinové

e RyZe - prednostné druhy basmati,
natural ¢i Cervenad ryze

» Pseudoobiloviny - amarant, pohanka,
qQuinoa

» Vlocky - ovesné, zitné, pohankové

» Bulgur, jahly, kuskus

» Zelenina a ovoce

o Vhodné konzumovat co 0
nejméneé

Potraviny obsahujici velké mnozstvi cukru -
sladkosti, cukrarské vyrobky, cukrovi,
dezerty

Smazené vyrobky z brambor - rlzné
brambordky, hranolky ¢i bramboraky
Polotovary, konzervy, béZznda hotova jidla
(vétSina z nich nema dobré slozeni)

Sladké pecivo a pekarenské vyrobky z bilé
mouky

Slané pochutiny - bramburky, tycinky ci
popcorn a obdobné vyrobky

Jidla z vétsiny fastfoodu

Slazené mlééné produkty - ochucovana
mléka, slazené jogurty i kefiry

Slazené ndpoje, dZzusy

Pufované chlebicky - racio chlebicky ryzové
¢i kukuricné



Monosacharidy

* tvoreny 3 az 7 atomy C a podle jejich poctu se rozdéluji na
* triosy, slozené ze tfi atom C (dihydroxyaceton = glyceron, glyceraldehyd),
* tetrosy (4 atomy C),
* pentosy (5 atomu uhliku),
* hexosy (6 atom( uhliku) a
* heptosy (7atom( uhliku).

* na zakladé funkéni skupiny monosacharidu jsou rozliSovany
* aldosy (polyhydroxyaldehydy) s aldehydovou funkéni skupinou (-CHO) : D-glukdza, D-ribdza, D-glyceraldehyd ¢i D-galaktdza a
* ketosy (polyhydroxyketony) s ketonovou funkéni skupinou (-CO-) na druhém atomu uhliku: D-fruktéza, D-ribuldza (k fotosyntéza), D-dihydroaceton ¢i D-xyluldza.

soucasti biologickych molekul jsou mnohem castéji
* D-formy nez
* L-formy
Jsou to zrcadlové obrazy, maji opacnou optickou otacivost neboli smér, ve kterém otaceji rovinu polarizovaného svétla.

* Monosacharidy s 3 a 4 atomy C jsou bézné pfitomny v linedrni podobég,

* zatimco u monosacharidli s 5 a vice atomy C dochazi reakci karbonylové skupiny s alkoholovou skupinou k tvorbé vnitfnich hemiacetald/hemiketal( a
tak se tyto monosacharidy vyskytuji v cyklické podobé. Sacharidy uspofadane do 5-ti ¢lennych kruhu se nazyvaji furanosy, sacharidy tvofici
Sesti¢lenny kruh pak pyranosy

* Cyklické usporadani umoznuje rozliseni pouze dvou prostorovych uspofadani vtomto novém centru, tedy vznikaji dva stereoizomery, nazyvané
anomery a podle umisténi OH- skupiny se rozliSuji a-anomer a b-anomer



46. Doplnte

* Monosacharidy jsou tvoreny 3 az 7 atomy C a podle jejich poctu se rozdéluji na

S rreereeneeenees sloZzené ze tfi atomU C (dihydroxyaceton = glyceron, glyceraldehyd),
S e (4 atomy C),

U (5 atoma uhliku),

S rerreenneeenees (6 atomU uhliku) a

S e (7atomu uhliku).

* na zakladé funkéni skupiny monosacharidu jsou rozliSovany

R (polyhydroxyaldehydy) s aldehydovou funkéni skupinou (-CHO) : D-glukdza, D-ribdza, D-glyceraldehyd ¢i D-galaktéza a
................... (polyhydroxyketony) s ketonovou funkéni skupinou (-CO-) na druhém atomu uhliku: D-fruktdza, D-ribuldza (k fotosyntéza), D-dihydroaceton ¢i D-xyluldza.

soucasti biologickych molekul jsou mnohem castéji

®  rtsssiecsestssssanenes S ...a....atomy C jsou bézné pfitomny v .....ccccceccveeeneens podobég,

LI 7-1 410 0 [olo U [T~ ISR atomy C dochazi reakci karbonylové skuplng s alkoholovou skupinou k tvorbé vnitfnich
hemiacetal(/hemiketal(i a tak se tyto monosacharidy vyskytuji v .........cceueuenee. podobé. Sacharidy usporadané do 5-ti ¢lennych kruh( se
(A VAYAVZ: || I , sacharidy tvorici Sesticlenny kruh pak ......ccccc........

Cyklické uspofadani umozriuje rozliseni pouze dvou prostorovych usporadani v tomto novém centru, tedy vznikaji dva stereoizomery, nazyvane
anomery a podle umisténi OH- skupiny se rozliSuji a-anomer a b-anomer



47. Jaky je rozdil mezi L a D formou
sacharidu ?

® L- fOrmMa .t
B D (o]0 1 1= I [T



48. Monosacharidy s

3-4 atomy uhliku maji formu 5-7 atomy uhliku maji formu



48. Monosacharidy s

3-4 atomy uhliku maji formu 5-7 atomy uhliku maji formu

* Linearni * cyklickou



Oligosacharidy

* Pri vzajemném spojovani monosacharidovych jednotek vznika glykosidicka vazté
e do nazvu daného oligosacharidu se uvadi, mezi kterymi atomy C danych sacharidovych

jednotek tato vazba vznikla (napr.: -(1°2).

* Jsou-li pro vytvoreni glykosidické vazby vyuzity pouze atomy C, které nesly karbonylovou skupinu,
ztraceji nove vznikle oligosacharidy redukcni schopnosti, proto jsou
nazyvany neredukujici sacharidy (nejsou schopné odevzdat elektrony druhé latce a tedy druhou
latku oxidovat) a v nazvu je zakonceni —id.

* Zustane-li u jedné z jednotek tento atom C volny, redukcni schopnosti (odevzdani elektronu)
zustavaji zachovany. Takovéto sacharidy se oznacuji jako redukujici a v nazvu je koncovka —osa.

* K nejdulezitéjSim oligosacharidim patfi disacharidy a to sacharoza, laktdza a maltdza.

* Sacharoza (a-D-glukopyranosyl-(1®2)-B -D-fruktofuranosid) je znama jako fepny cukr a
je nejrozsirenéjsim disacharidem, ktery je k nalezeni v celé rostlinné risi.

* Jako mlecny cukr je oznacovana laktoza (B-D-galaktopyranosyl-(1©4)-B-D-
glukopyranosa) obsazena v mléce savcu.

* Produktem enzymatické hydrolyzy Skrobu a glykogenu je maltdza R L\ *:‘?\
(a-D-glukopyranosyl-(1®©4)-a-D-glukopyranosa), cukr sladovy. i )

=



=

49. Doplinte do textu

* Pri vzajemném spojovani monosacharidovych jednotek vznika glykosidicka™......o..........
* do nazvu daneho oligosacharidu se uvadi, mezi kterymi atomy ................ danych
sacharidovych jednotek tato vazba vznikla (napr.: -(1°©2)).

* Jsou-li pro vytvoreni glykosidické vazby vyuzity pouze atomy uhliku, které nesly karbonylovou
skupinu, ztraceji nove vzniklé oligosacharidy redukcni scho (s)nostl protOJsou
nazyvany neredukujici sacharidy a v nazvu je zakonceni =i

* Zustane-li u jedneé z jednotek tento atom uhliku volny, redukéni schopnosti zUstavaji zachovany.
Takovéto sacharidy se oznacuiji jako redukujici a v nazvu je koncovka —osa.

* K nejdulezitéjSim oligosacharidim patfi disacharidy a to sacharoza, lakt6za a maltdza.

. e .. (a-D-g IukoeranosyI 1©2)-B -D-fruktofuranosid) He znama jako repny
cukr a Je neJr025|reneJS|m isacharidem, ktery je k nalezeni v celé rostlinné risi.

* Jako mlécny cukr je oznacovana...............c..... (B-D-galaktopyranosyl-(1®4)-B-D-
glukopyranosa) obsazena v mléce savcu.

* Produktem enzymatické hydrolyzy Skrobu a glykogenu je ................... S R s
(a-D-glukopyranosyl-(1©4)-a-D-glukopyranosa), cukr sladovy. T W% N



Jak se lisi redukujici a neredukujici
sacharidy ?

* Co se deje pri oxidacne-redukcni reakci ?



Polysacharidy

* z jednoho typu (homopolysacharidy) nebo
 z riznych typu monosacharidovych jednotek (heteropolysacharidy).

* VV zivych organismech mohou polysacharidy slouzit budto jako

 stavebni polysacharidy
* takovymi polysacharidy jsou celuldza v rostlinné risi
* chitin v risi hub, nebo jako ..-.sm.n

* zasobnimi polysacharidy (energie) venapmae sitra
* jsou Skrob u rostlin a b G'“"m o
» glykogen u Zivocich. Pyruwat

Laktat

Erytrocyt CO2 + H20

CO3 + HO



50. Polysacharidy maji funkci



51. Popiste obrazek

CO3z + HR0




Jak se metabolizuji sacharidy?

Traveni stravou pfrijatych sacharidl zacina jiz v ustech, kde a-amylasa (trividlnim nazvem
ptyalin) endohydrolyticky stépi 1,4-a-glukosidové vazby potravou prijatych stravitelnych
polysacharidui (Skrob, glykogen). V zaludku je aktivita a-amylas (pH optimum ~6,7) utlumena
nizkou hodnotou pH.

Traveni pokracCuje v duodenu, kde jsou pritomny pankreatické a-amylasy. Vysledkem pusobeni a-
amylas je smeés disacharidu maltdzy, trisacharidu maltotridzy, glukosy a a-limitnich dextrina.

Ze sliznice tenkého streva se uvolnuji enzymy oligosacharidasy (maltasa, dextrinasa), které
dokonaji §té|oen|' polysacharidd na konecny produkt — glukézu. V tenkém stfevé probiha i Stépeni
disacharidu laktozy (laktasa; vznika %Iukéza a galaktdza) ¢i sachardzy (sacharasa; vznika glukoza a
fruktdza). Monosacharidy jsou vstfebavany enterocyty.

Glukoza a galaktoza jsou aktivnim kotransportem s Na* po gradientu uvolnovany do portalni krve.
Fruktdza se z bunek dostava transportem pasivnim. Portalni krvi jsou monosacharidy
transportovany do jater (zasobarna - tvorba glykogenu) a poté do tkani (zdroj energie).

Je-li nadbytecny prijem sacharid(l, jsou uklddany v podobé tukd. jicen

ustné cuting
(cavurm arig)
[oesaphogus)

sliniwing biidni Jitra

[pancrens) {hepar}
dvandctnik
fduadenum)

fenké stievs

(intestinum tense]

https://youtu.be/zkden107w90?si=sxUwmm?2COL-j9Xvz N

(rectum)

Zoludek
{vertric s

fhuste stfew

{integtinum crossum )



https://youtu.be/zkden107w9o?si=sxUwmm2COL-j9Xvz
https://youtu.be/zkden107w9o?si=sxUwmm2COL-j9Xvz
https://youtu.be/zkden107w9o?si=sxUwmm2COL-j9Xvz

52. Doplnte vynechana slova

Traveni stravou pfrijatych sacharidd zacina jiz v ............. , kde ............... (trivialnim nazvem

ptyalin) endohydroj,Y(ticky stépi 1,4-a-glukosidové vazby potravou pFi{aWch stravitelnych
S

evrnsenensenns s enesnanes (Skrob, glykogen). V zaludku je aktivita .................. pH optimum ~6,7) utlumena
nizkou hodnotou pH.

Traveni pokraCuje V..........cceeeeueenns , kde jsou pritomny pankreaticke .................. Vysledkem pusobeni a-
amylas je smés disacharidu maltozy, trisacharidu maltotridzy, glukosy a a-limitnich dextrinu.

Ze sliznice .............. .......5€ uvolnuji enzymy oligosacharidasy (maltasa, glex’grinasalz{ které dokonaji
stepeni polysacharidi na konecny produkt —..................... V tenkém streve probiha i stepeni
disacharidu .........cccceeve.. (UCinkem laktasy; vznika glukdza a galaktdza) Ci sachardzy (Ucinkem

sacharasy; vznika glukdza a fruktdza). Monosacharidy jsou vstrebavany enterocyty.

Glukoza a galaktoza jsou aktivnim kotransportem s Na* po gradientu uvolnovany do poriatkrve.
Fruktdza se z bunek dostava transportem pasivnim. ................ krvi jsou monosacharidy
transportovany do ................ (zasobarna - tvorba glykogenu) a pote do tkani (zdfoj

eI RucE

Je-li nadbytecny prijem sacharidd, jsou ukladany v podobé ................. siivia b

(pancreas)

dstnd duting
{cowurm aris)

Jitra
(hepar)
dvandctnik
dundenum
fenké stieve
(intastinum temse)

https://youtu.be/zkden107w90?si=sxUwmm?2COL-{9Xvz koneZnlk
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https://youtu.be/zkden107w9o?si=sxUwmm2COL-j9Xvz
https://youtu.be/zkden107w9o?si=sxUwmm2COL-j9Xvz
https://youtu.be/zkden107w9o?si=sxUwmm2COL-j9Xvz

Jaky je rozdil mezi glykolyzou, glykogenolyzou a
glukoneogenezi?

Na katabolickych a anabolickych procesech u sacharidl se podili nékolik dilezitych metabolickych drah.
Hlavni drahu katabolismu monosacharidl predstavuje glykolyza.

Glykolyza (v cytoplazmé) je sled reakci vedoucich k rozstépeni glukdzy na 2 molekuly pyruvatu (anion kyseliny
pyrohroznové). Uvolni se 2 molekuly ATP a 2 molekuly NADH (nikotinamidadenindinukleotid)

Za fyziologickych podminek (aerobni odbouravani) je pyruvat v mitochondriich preménén na acetyl-CoA, ktery pak
vstupuje do citratového (Krebsova) cyklu- oxidace acetylovych zbytkd na CO,. Témito katabolickymi procesy je z 1
molekuly glukdzy vytvoreno 36 molekul ATP a glukdza je odbourana na CO, a vodu. Ostatni monosacharidy jsou
nejprve fosforylovany a poté prevedeny na glukozu ci jiny meziprodukt glykolyzy.

Alternativni katabolickou drahou glukdzy je pentosofosfatovy cyklus dulezity pro produkci NADPH+ H* (redukéni
ekvivalenty pro anabolické déje) a ribdzu-5-fosfat (prekurzor nukleovych kyselin)- prima oxidace glukodzy.

Nadbytecné mnozstvi %Iukézyje ukladano v podobé glykogenu. Syntéza glykogenu (glykogeneze) probiha
z glukdza-1- fosfatu a glykogen je poté ukladan v jatrech a svalech.

Ma-li pak organismus nedostatek glukdzy, dojde k uvolnéni glukdzy z glykogenu (glykogenolyza).

Dalsi moznou cestou zisku gtl)ulgc')zyje jeji syntéza z nesacharidovych prekurzorq, jako jsou pyruvat, glycerol, laktat
Ci aminokyseliny. Tento anabolicky proces je nazyvan glukoneogeneze.

https://www.youtube.com/live/hm8RqgSWLBwc?si=CéwaAbSJSeyrrbvk



https://www.youtube.com/live/hm8RqSWLBwc?si=C6waAbSJSeyrrbvk

53. Doplnte vynechana slova

Na katabolickych a anabolickych procesech u sacharidl se podili nékolik dtlezitych metabolickych drah.
Hlavni drahu katabolismu monosacharidu predstavuje glykolyza.

Glykolyza je sled reakci vedoucich k preméneé ................ na 2 molekuly p------ u (anion kyseliny
pyrohroznové).

Za fyziologickych podminek (aerobni odbouravani) je pyruvat preménén na a-------- A, ktery pak vstupUJe
do c-------- o cyklu. Temito katabolickymi procesy je z 1 m------- g-----y Vytvoreno 36........ccecevuvruvruncnnes
glukoza je odbourana na ........a. . Ostatni monosacharidy jsou nejprve fosforylovany a pote
prevedeny na glukozu Ci me me2|produkt glykolyzy.

Alternativni katabolickou drahou glukozy je p-------------- y cyklus duleZity pro produkci NADPH+
H* (reduk¢ni ekvivalenty pro anabolické dejes’a ribdzu-5-fosfat (prekurzor nukleovych kyselin).

Nadbytecné mnozstvi glukozy je ukladano v podobe ............ccceveveeennee. Syntéza glykogenu (glykogeneze)
probiha z glukdza-1- fosfatu a glykogen je poté ukladan v jatrech a svalech.

Ma-li pak organismus nedostatek glukdzy, dojde k uvolnéni ...................... z glykogenu (glykogenolyza).

DalSi mozZnou cestou zisku glukdzy je jeji s-----a z nesacharidovych prekurzoru, jako jsou pyruvat,
glycerol, laktat ¢i aminokyseliny. Tento anabolicky proces je nazyvan g------------ @



Kterée hormony ovlivauji glykemii?

* Glykémie se pohybuje v Uzkém rozmezi mezi 3,3 az 5,8 mmol/| a je ovliviiovdna
* hormony pankreatu (insulin a glukagon),
* hormony stitné zlazy,
* hormony drené nadledvin (katecholaminy) ¢i kiry nadledvin kortisol
* hormony hypof\'/zy T glykémii— STH, ACTH, prolaktin, TTH
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54. Které hormony ovliviuji glykemii?
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Jak ovliviuje insulin metabolismus glukozy?
https://youtu.be/JAjZv41iUJU?si=PdvFwPv1EBXPh7Qj
https://youtu.be/HJGINTJaf48?si=YWbD4k-0d7VDXNJg

* SniZeni hladin CgHy20¢ v krvi zpusobuje insulin a to

» podporou transportu glukdzy do bunék, ve kterych stimuluje glykolyzu a dile
» aktivaci syntézy glykogenu.

Insulin je hormon u€inkujicl prostfednictvim membranovych recepturu Dojde-li k navazanl
insulinu na insulinove receptory, dochazi nejprve k autofosforylaci receptoru, ktery pak slouzi
Jako kinasa pro dalsi nitrobuné né bilkovin )‘( Spusténi fosforylacnl kas }r

e

mé za nasledek
aktivaci (napr.: transEgrt Cef120¢ do bunék, glykolyza, tvorba glykogenu) €i inhibici (napr.:
glukoneogeneze, glykogenolyza) 3anych procesl.

« ZvySeni hladiny CgHy 06 v krvi plsobi glukagon, kortisol ¢i adrenalin.
* Glukagon

. pﬁsi:lbi téi prostrednictvim membrianovych receptort, ale vyuZiva G-proteint a molekul cAMP jako druhych
posli

. stlmulu gl enolyzu a glukoneogenesi v jatrech a v mensi mife inhibuje nékteré enz lvko napf.:
Iglﬁgsa vnfgtatn ch tkén?& ) g ymy glykolyzy (nap

. Dal§|m hnnnnnem stimulujicim glykogenolyzu a glukoneogenesi je kortisol,
* oviiviiujici predeviim genovou expresi kli¢owch enzymu obou pochodl.


https://youtu.be/JAjZv41iUJU?si=PdvFwPv1EBXPh7Qj
https://youtu.be/HJGjNTJgf48?si=YWbD4k-od7VDXNJg
https://youtu.be/HJGjNTJgf48?si=YWbD4k-od7VDXNJg
https://youtu.be/HJGjNTJgf48?si=YWbD4k-od7VDXNJg

55. Spojte hormon s jeho ucCinkem

* Insulin * Glykogenolyza, glukoneogeneze
e Glukagon * Transport glukdzy do bunék, syntéza
* Kortisol glykogenu

 Adrenalin * Glykogenolyza, glukoneogeneze

* Glykogenolyza, glukoneogeneze
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56. Diabetes mellitus — doplinte chybejici slova

* Diabetes .................. neboli cukrovka je metabolické onemocnéni charakterizované
porusenym metabolismem nejen sacharidu, ale i lipidu a proteind, které je
zapric¢ineno poruchou pri sekreci nebo Gcinku insulinu.

* Prfi nedostatku ................ v organismu dochazi ke

* snizeni utilizace .................... ,hebot .................... je hormon stimulujici klicové enzymy
glykolyzy.

* ke zméné poméru mezi glukagonem a insulinem a

* krelativnimu nadbytku glukagonu, ktery stimuluje glukoneogenezi a glykogenolyzu, tedy
procesy vedouci k vysSim hladinam glukozy.

* Nedostatek ..................... je zplusoben

* destrukci ¢i poruchou b-bunék pankreatu, ktera muaze byt zapfiCinéna plisobenim nékterych
|ék0 ¢i chemikalii, onemocnénim exokrinniho pankreatu (alkohol), DM II.

* genetickou poruchou ¢i autoimunitni nebo idiopatickou reakci organismu- DM |.

* V nekterych pripadech je organismus schopen produkovat dostatecne mnozstvi
insulinu, ale je snizena jeho ucinnost a to diky narusené funkcnosti insulinovych
receptoru DM Il



Diabetes mellitus

Diabetes mellitus neboli cukrovka je metabolické onemocneéni charakterizovane
porusenym metabolismem nejen sacharidu, ale i lipidu a proteinu, které je zapricineno
poruchou pri sekreci nebo ucinku insulinu.

Pri nedostatku insulinu v organismu dochazi ke
* sniZeni utilizace glukozy, nebot insulin je hormon stimulujici klicové enzymy glykolyzy.
* ke zméné pomeéru mezi glukagonem a insulinem a

* k relativnimu nadbytku glukagonu, ktery stimuluje glukoneogenezi a glykogenolyzu, tedy procesy
vedouci k vy$sSim hladinam glukdzy.

Nedostatek insulinu je zplsoben

* destrukci i poruchou b-bunék pankreatu, ktera muze byt zapfi¢inéna pusobenim nékterych léku Ci
chemikalii, onemocnénim exokrinniho pankreatu,

* genetickou poruchou ¢i autoimunitni nebo idiopatickou reakci organismu- DM |.

V nekterych pripadech je organismus schopen produkovat dostatecné mnozstvi insulinu,
ale je snizena jeho ucinnost a to diky narusené funkcnosti insulinovych receptoru. DM Il



Z hlediska glykemie jsou rozlisovana 3 stadia ve
VYVOji poruch sacharidoveho metabolismu

e . normoglykémie 3,9-5,5 mmol/l

* |l. porucha glukdzové regulace (tolerance) — porucha glykémie na
lacno (syn. porucha glukozové tolerance, prediabetes), u téchto osob
existuje vyssi riziko vyvoje DM 5,5 -6,9 mmol/I

 |ll. diabetes mellitus > 6,9 mmol/I

https://is.muni.cz/el/med/podzim2018/VLKF091/um/Vinklerova kazuistika DM 181018 final.pdf



https://is.muni.cz/el/med/podzim2018/VLKF091/um/Vinklerova_kazuistika_DM_181018_final.pdf

57. Doplinte nazvy k hodnotam

S R TR 3,9-5,5 mmol/l
T | OO RRRRRR 5,5-6,9 mmol/I
T | | TR > 6,9 mmol/l

https://is.muni.cz/el/med/podzim2018/VLKF091/um/Vinklerova kazuistika DM 181018 final.pdf



https://is.muni.cz/el/med/podzim2018/VLKF091/um/Vinklerova_kazuistika_DM_181018_final.pdf

Jak se lisi jednotlivé typy

DM 1. typu

destrukce B-bunék pankreatu bez
znamé etiologie a

patofyziologie (idiopaticky DM 1.
typu) nebo

autoimunitni destrukce B -bunék
pankreatu (autoimunitni DM 1. typu).

pacienti jsou nachylni ke ketoaciddze.

predpoklada se, Ze rozvoj
autoimunitniho DM 1. typu je ovlivnén
genetickymi faktory (gen insulinu,
geny HLA Il. tfidy) a faktory vnéjsiho

rostredi (viry, toxiny, léky, chemické
atky), k jeho manifestaci dochazi az pfi
zni¢eni asi 80% b-bunék.

nejgzastéji se projevuje v obdobi
puberty, kolem 12. roku zivota, ale
objevit se mlze v kterémkoli veku.
Typickymi priznaky jsou Unava,
hubnuti, polyurie (nadmeérné moceni),
polydipsie (nadmeérna Ziznivost) a
polyfagie (,,zravost”).

Zdrava slinivka

Glukoza Receptor o

‘w .i/ inzulinu
0 ‘0
Slinivka produkuje
inzulin

Cukrovka 1. typu

Glukoza * . Receptor
'Ly inzulinu

X 0

Slinivka neprodukuje
inzulin

Cukrovka 2. typu

Glukéza Receptor

.a.{namzull_n °
"%, nereaguje

. J
o |0
Slinivka produkuje ©
inzulin

DM 2. typu

SWFiﬁ)dﬁ diabetu

* porucha sekrece insulinu a insulinova rezistence

rizikovymi faktory je geneticka dispozice, obezita,
nizka fyzicka aktivita, stres, prejidani, koureni.

castéji se vyviji po 40. roce, u pacientu s hypertenzi
Ci dyslipidémii. Rozvoj insulinové rezistence muze

VI/ZVe

* snizenim poctu insulinovych receptord,
e poruchou insulinovych receptorid nebo
e poruchou v prenosu signalu v bunce.

insulinova rezistence vede k hyperinsulinémii, ktera
kompenzuje hladiny glykémie v krvi, na druhou

stranu dlouhodoba hyperinsulinémie vycerpava B -
bunky pankreatu a dochazi k jejich defektim a tim
nasledné i k poruseni sekrece insulinu a rozvoji DM.

DM 2. typu muze byt dlouho nerozpoznan a
odhaleni nemoci je ¢asto nahodné, nebo az na
zakladé projev( komplikaci danych DM. Castymi
projevy jsou unava, Spatné hojeni ran, rekurentni
infekce. neuropatie ¢i retinopatie.



58. Jak se lisi jednotlive 2.ty
80—-90 % pripadu diabetu
typy DM ? o o Seeereerreans Levecnnens : 1 [N Foceeeereenns

DM 1. typu * rizikovymi faktory je genetickd dispozice, o.......... , hizkd
5 . G fyzicka aktivita, stres, prejidani, koureni.
destrukce B-bunék pankreatu bez znam s i y Pre)
tet'%lﬂ%'goa patofyziologie (i........cc..... 1. Gikiz 9 gl BT IRV p—— , U pacientl s h............. i &i
T 5 . E (o [URRPI ROZVOj i.cccevurenecen Feveeeeennnnenes muze byt
autoimunitni destrukce B -bunék 0 7apF&n&n
pankreatu (a.....ccccceeeerceeneeeeenens 1. t....). i procu P
pacienti jsou nachylni ke ketoacidéze. * snizenim poctu insulinovych receptoruy,
predpoklada se, Ze rozvoj autoimunitnit Cukrovka 1. ypu * poruchou insulinovych receptoru nebo
A AT (gen i, temw * POruchou v pfenosu signlu v burice.
insulinu, geny HLA Il. tfidy) a faktory " SR .
vn&jéiho prostredi (viry, toxiny, I&ky; X . insulinova .re2|ste.nce ved,e k.h ......... P , ktera
chemické latky), k jeho manifestaci Sinka ot kompenzuje hladiny glykémie v krvi, na druhou stranu
do_cvhaz'fz pri Z”.'Ce”_' asi 80% b:b“”Ek- i dlouhodoba hyperinsulinémie vycerpava B —b.............
nejcasteji se IOFOJEVUJP-I v Otl)QdO]%I puberty '+ TR a dochazi k jejich defektiim a tim nasledné
........... serseneeenennnen, A1€ ODjEVIE SE MUZE Cukrovka 2.ty - v . - . .
v ktererr?kgh véku. Typickymi pgznakst tkrovka 2. typu - i k poruseni sekrece insulinu a rozvoji DM.
unava, hubnuti, ...ccccceurneeen. nadmérné Giukéza * i ov 1 s , ,
MOCEN), wovvvevrerecreaee ﬁngdrfwérr}lé Y .4 s DM 2. typu miZe byt dlouho nerozpoznan a odhaleni
Ziznivost) @ ......cceeeeee.. (,,Zravost”). 2l nemoci je casto nahodné, nebo az na zakladé projevu
Sinivka prodisje 9 komplikaci danych DM. Castymi projevy jsou uUnava,

inzulin

Spatné hojeni ran, rekurentni infekce, n....patie Ci
r.....npatie.



Dalsi typy diabetu

Gestacni diabetes mellitus Mezi specifické formy DM radime DM zpuisobené
« kolem 20. tydne t&hotenstvi * genetickymi defekty f5-bunek Ci
+ pFiinou mize byt |nsuI|nc?vych r.ece!otoru,

* genetickd predispozice, * endokrinopatiemi,

* nadmerne pribyvani na vaze Ci * nemocemi exokrinniho pankreatu

* zvySené hladiny hormonu jako napfr. : . v.

kortisolu. nebo infekcemi Ci
* u v&tsiny Zen se po porodu glykemie * indukované drogami nebo léky.
upravi, ale asi (alkohol)

* u30% z nich se do 20 let od porodu
vyvine DM 2. typu.



Akutni komplikace DM

* Akutni komplikace diabetu jsou komplikace s rychlym nastupem (od minut u hypoglykémie az po
hodiny Ci dny u ketoaciddzy), radime mezi ne hypoglykemii, ketoacidézu a ketoacidoticke koma Ci
hypersomalni hyperglykemické neketoacidotické koma.

. Hypoghﬁkémii nevyvolava onemocnéni DM, ale jeho lécba, Easté{i se vyskytuje u pacientt
|é¢enych insulinem. K jeho vzniku m{ze vést nadmérna fyzicka aktivita, nadmérna davka insulinu
nebo alkohol. Priznaky hypoglykémie se rizni mezi jednotlivci, ale dojde-li k opakovani
hypoglykémie u daného jednotlivce, byvaji priznaky stejné.
* Priznaky: bledost, poceni, tachykardie, palpitace, hlad, neklid, uzkost, tfes, inava, podrazdénost, bolest hlavy,

nesoustfedénost, zrakové obtize, zavrat, zmatenost, prechodné senzorické a motorické vypadky. Pokud
nedojde ke kompenzaci, mohly by postupné nastat krece, kdoma a nasledné smrt.

* Ketoacidoza a ketoacidotické kdma se Casteji vyskytuji u DM 1. typu. K jejich rozvoji prispiva
akutni stres: emocni stres, infekce, infarkt myokardu, operace, vynechani insulinu ci léky
potlacujici ucinky insulinu.

* Pfiznaky: nauzea, zvraceni, acetonovy zapach z ust, sucho v ustech, sucha zarudla kize, polyurie, polydipsie,
po.léllgs t)elesne vahy, malatnost, letargie, bolest hlavy, bolest bricha, Kussmaulovo dychani (z metabolické
acidozy).

* Ptilaboratornim vysetfeni byva zjisténa hyperglykémie (15-40 mmol/l), pH < 7,35, zvySené hladiny ketolatek,
zvySeny anion gap €i hladiny HCO;".



59. Doplinte u DM pricCiny

Hypoglykémie Ketoaciddzy a hyperglykémie



59. Doplinte u DM pricCiny

Hypoglykémie
* |éCba, Castéji u pacientu
|éCenych insulinem

* nadmeérna fyzicka aktivita
* nadmeérna davka insulinu
* alkohol

Ketoaciddzy a hyperglykémie
* emocni stres

* infekce

* infarkt myokardu

* operace

e vynechani insulinu

* |[éky potlacujici ucinky insulinu
(glitazony)



60. Doplnte priznaky pro

Hypoglykémii u DM Hyperglykémii a ketoacidézu u DM
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Anion gap

* Aniontova mezera (anglicky "anion gap") je rozdil mezi pozitivné nabitymi
kationty (Na* a K*) a negativné nabitymi anionty (ClI-a HCO;") v krvi. Tento
rozdil se méri v milielektrovoltech (mEq) a vypocita se pomoci vzorce:

* Aniontova mezera = (Na* + K*) - (CI" + HCOy).
* Aniontovd mezera se obvykle pohybuje v rozmezi 10-12 mmol/I, hrani¢né
pak 16 mmol/I.

« ZvySend aniontova mezera muze naznacovat metabolickou acidozu, selhani ledvin
nebo pritomnost nékterych Iéka nebo latek v téle.

* Snizena aniontova mezera muze byt zpusobena alkaldzou, hypochlorémii nebo
hyperkalcémii.

e https://www.wikiskripta.eu/w/Aniontov’%C3%A1 mezera



https://www.wikiskripta.eu/w/Aniontov%C3%A1_mezera

61. Anion gap

° A....... m..... (anglicky "anion gap") je rozdil mezi pozitivné nabitymi
kationty (..* a .*) a negativné nabitymi anionty (..”a ....") v krvi. Tento
rozdil se méri v milielektrovoltech (mEq) a vypocita se pomoci vzorce:

* Aniontova mezera = (..* +.*) - (.. + ....7).

° A....... m..... se obvykle pohybuje v rozmezi ..-.. mmol/l, hrani¢né
pak .. mmol/I.
e ZvysSenad a........ m..... muze naznacovat m........... ......., selhani ledvin nebo
pritomnost nékterych Iékd nebo latek v téle.
* Snizena a........ m..... muze byt zpUsobena a........ , hypochlorémii nebo

hyperkalcémii.
e https://www.wikiskripta.eu/w/Aniontov%C3%A1 mezera



https://www.wikiskripta.eu/w/Aniontov%C3%A1_mezera

62. Anion gap je rozdil mezi pozitivhe a
negativne nabitymi ionty v krvi

® ZVYSENA J& Unuerereeeieiirniereeeeeceeevnenee s
® SNIZENA J& Unereviieiiiiieiieiieieeiee e



Hyperosmalni hyperglykemicke
neketoacidoticke koma je castejsi u DM 2. typu

e u starsich osob a

Srdecni infarkt (Infarkt myokardu)

, operace

e vynechani insulinu
* |éky potlacujici ucinky insulinu a manitol

* Laboratorné:

osmolarita séra (310mOsm/I)
hyperglykémie (30-270 mmol/Il),
™ urea

I kreatinin



Rozdil mezi ketoacidotickym (DKA) a
neketoacidotickym (hyperosmolarnim, HHS)
komatem

ketoacidotické Neketoacidotické (hyperosmolarni)

e Casté&ji u DM 1. typu e Cast&ji u DM 2. typu

* Glykémie 15-30 mmol/I * Glykémie 33-50 mmol/I
 Ketolatky v krvi i moci  Ketolatky chybi

e Kussmaulovo dychani acidotické ¢ Normalni dychani, neni acidéza
* Acetonovy zapach z ust * Bez zapachu z ust

e Dehydratace stredni az tézka * Dehydratace extrémni, chybi az

10 litrd vody
* Nastup pozvolny, dny-tydny

* Nastup rychly hodiny-dny



Ketoacidotické koma Neketoacidotické
* Ketoacidotické kdma vznika pri * Neketoacidotické kdma nastava,

absolutnim nedostatku inzulinu. kdyz ma télo stale Spetku

Télo nemuze vyuzit cukr jako inzulinu, ktera staci k zabranéni
palivo a zacne drasticky palit tvorby ketolatek, ale nestaci k
tuky, ¢cimz vznikaji odpadni latky udrzeni normalni glykémie.

— ketolatky, které okyseluji krev. Extrémné vysoky cukr v krvi

"vytahuje" vodu z bunék, coz
vede k tézké dehydrataci a
zahusténi krve
(hyperosmolalite).



https://www.fnmotol.cz/wp-content/uploads/pac-dm1-7.doc
https://usti.nempk.cz/labdocs/oun-okbd/HVEZDALANQ.htm

Jake jsou bunecné a organove projevy
chronickych komplikaci DM ?

e K rozvoji chronickych komplikaci DM dochazi vlivem dlouhodobé hyperglykémie.

* ma za nasledek ireverzibilni glykosylaci proteinu, tj. navazani glukdzy na aminoskupiny
proteint pri které vznikaji tzv. AGEs (konecné produkty pokrocilé glykosylace).

* AGEs poskozuji endotel, stimuluji uvolfiovani zanétlivych medidtoru do krve a
proliferaci fibroblastu. Na vSech Urovnich krevniho rfecisté dochazi k rozvoji angiopatie.
S rozvojem angiopatie jsou spojeny komplikace DM:

» diabeticka retinopatie, diabeticka nefropatie Ci diabeticka neuropatie.

* Pri nedostatku insulinu a hyperglykémii je glukdza uvnitf bunék redukovana na sorbitol
a pozdeéji reoxidovana na fruktézu. Hromadéni sorbitolu a fruktozy vede k poskozeni
iontovych pump, zvysSeni intracelularni osmolarity, coz muze mit za nasledek poskozeni
ocni €ocky a vznik katarakty, poskozeni Schwanovych bunék a rozvoj diabetické
neuropatie a poskozeni perycytu kapilar sitnice coz vede k rozvoji mikroaneurysmat.



Diabeticka retinopatie

(diabetické postizeni cév cka zasobujicich sitnici)

Normalni stav

Krvaceni

Diabeticka retinopatie

Neproliferativni retinopatie
Netvori se nové cévy,

pouze dochazi k poskozeni
stavajicich cév

Mikrovyduté
(mikroaneurysmata)

Rust novych cév
(kfeh&i, lamavéjsi,
zvyseni krvacivosti)

Proliferativni retinopatie
Nové tvofeni cév




Diabeticka nefropatie

—

Diabeticka nefropatie

ledvina

DIABETIC NEPHROPATHY
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Diabeticka neuropatie

snizeny
pritok krve

poskozené
nervy
zrohovatéla
kGze

vboceny
palec

zarostlé
nehty

sucha

ulcerace popraskana kaze
kuii oko

(kladivkovy prst)



63. Jaké jsou bunecné a organove projevy
chronickych komplikaci DM ?

* K rozvoji chronickych komplikaci DM dochazi vlivem dlouhodobé ..............ccccuueue....

* ma za nasledek ireverzibilni glykosylaci proteind, tj. navazani .................... na
aminoskupiny ....cccceeeeeeeneene pri které vznikaji tzv. AGEs (konecné produkty pokrocilé
glykosylace).

* AGEs poskozuji endotel, stimuluji uvolnovani zanetlivych mediatoru do krve a
proliferaci fibroblastu. Na vsech urovnich krevniho reciste dochazi k rozvoji
ceeeeeeenee O FOZVOjEM angiopatie jsou spojeny komplikace DM:

e diabeticka .........ccccuuuunnee... , diabeticka ....................... Ci diabeticka .........ccc...........

* Pri nedostatku insulinu a hyperglykémii je glukdza uvnitf bunék redukovana na sorbitol
a pozdéji reoxidovana na fruktozu. Hromadeéni sorbitolu a fruktozy vede k poskozeni
iontovych pump, zvyseni intracelularni osmolarity, coz muze mit za nasledek poskozeni
ocni ¢ocky a vznik ..................poskozeni Schwanovych bunék a rozvoj diabetické

weeeeeeeenee @ POSkozeni perycytl kapilar sitnice coz vede k rozvoji mikroaneurysmat.
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64. Jake jsou priciny bunecnych a
organovych projevu chronickych komplikaci
DM ?

K rozvoji chronickych komplikaci DM dochazi vlivem dlouhodobé ...............c.c.c......

ma za nasledek ireverzibilni glykosylaci I|i)rote|nu tj. navazani ..., proteinU pri
které vznikaji tzv. AGEs (konecné produkty pokrocilé glykosylace).

AGEs

Na vsSech urovnich krevniho recisté dochazi k rozvoji ..........ccccuueee.. S rozvojem angiopatie jsou spojeny

komplikace DM:
diabeticka retinopatie, diabeticka nefropatie Ci diabeticka neuropatie.

Pri nedostatku insulinu a hyperglykemii je glukdza uvnitf bunek redukovana na sorbitol a pozdeji
reoxidovana na fruktozu. Hromadeni sorbitolu a fruktozy vede k poskozeni iontovych pump, zvyseni
intracelularni osmolarity, coz mize mit za nasledek poSkozeni ocni Cocky a vznik katarakty, poskozeni
Schwanovych bunék a rozvoj diabetické neuropatie a poskozeni perycytu kapilar sitnice coz vede

k rozvoji mikroaneurysmat.



Vrozené poruchy metabolismu sacharidu

EE
Galaktos
a

esencialni
fruktosurie

hereditarni
intolerance
fruktosy

hereditarni deficit
fruktosa-1, 6 -
bisfosfatasy

klasicka
galaktosémie

deficit
galaktokinasy

deficit uridindifosfa
t 4-epimerazy

jaterni glykogenosy
Typ | - von

Gierkova nemoc

Typ Il =

7~ o 'k o I o b o

Projevy

odbouravani ATP, vzestup hladiny laktatu,

hyperurikémie, hyperfruktosemie a hyperfru

ktosurie

po potziti fruktosy - vznika tézka
hypoglykémie, zvraceni, hepatomegalie,
hepatopatie, Zloutenka, krvaceni, az jaterni
selhani a smrt

akumulace prekurzortd glukoneogeneze, pri
hladovéni hyperventilace, apnoe,
hypoglykémie, laktatové acidémie

v prvnich tydnech Zivota: Ubytek na vaze,

PFitina/y

deficit fruktokinasy

deficit fruktoaldolasy B v jatrech, |
edvinach

-autozomalné recesivni onemocnéni

deficit fruktoso-1, 6-bisfosfatasy

deficit galaktosa-1-

zvraceni, prGjem, letargie a hypotonie, tézka fosfat uridyltransferazy

hepatopatie, hepatomegalie, ikterus, sklon
ke krvacivosti, sepse, renalni tubularni
porucha; katarakty;

- galaktosa, galaktitol, galaktosa-1-fosfat

obvykle bilateralni katarakty detekovatelné
v prvnich tydnech Zivota

tézka forma: novorozenci: zvraceni,
neprospivaji, hepatopatie pfipominajici
klasickou galaktosemii; mentdlni retardace
lehkd forma: benigni stav

hypoglykemie nala¢no, hepatomegalie,
porucha rdstu

panence podobna tvar, hubené koncetiny,
maly vzrust, velké bricho (hepatomegalie),
zanétlivé strevni onemocnéni;

postizena jatra i kosterni svaly: cirhosa,
myopatie; abnormalni glykogen: limitni

N R T

-autozomalneé recesivni onemocnéni

-autosomalné recesivni onemocnéni

-autosomalné recesivni onemocnéni

-autozomalné recesivni onemocnéni
deficit glukosa-6-fosfatasy

deficit amylo 1->6 glukosidasa

deficit ,vétviciho” enzymu



Biochemicka vysetreni u DM

* glykémie
» glykovany Hb pro monitoring dlouhodobé hladiny glukozy v plazmeée

e U pacientu se zvySenym rizikem autoimunitniho DM 1. typu, nebo ve spornych pripadech
k rozliseni 1. a 2. typu DM se vyuziva

* stanoveni specifickych autoprotilatek v séru (ICA: islet cell autoantibodies, anti- IA-2, anti-GAD, |AA
insulinové autoprotilatky).

e U pacientu s jiz potvrzenym DM

* Glykémie a glykovany Hb (vznika neenzymovou reakci mezi hemoglobinem a glukozou v krvi. Jeho tvorba
je Ireverzibilni. odrazi koncentraci glukdzy v krvi po celou dobu existence erytrocytuy, tj. asi 120 dni, a
vyuziva se k posouzeni L’Jspéénosti%ééby/lompenzace diabetu v obdobi 4-8 tydnu pred vysetfenim.
 Lipidové spektrum
* diabeticka dyslipidémie - -TAG, HDL

* Metabolismus proteinu
e Albuminurie (mikroalbuminurie a proteinurie)
* glykované proteiny

» Jako ukazatele endogenni sekrece insulinu

* hladiny C-peptidu. (C-?epticj je spojovaci mustek A a B fetézce inzulinu a je po enzymatickém rozstépeni vylucovan v
podobé 31 aminokyselinového retézce do obéhu v ekvimolarnim mnozstvi s inzulinem.)
* insulinémie



https://www.wikiskripta.eu/w/Hemoglobin
https://www.wikiskripta.eu/w/Gluk%C3%B3za
https://www.wikiskripta.eu/w/Erytrocyt
https://www.wikiskripta.eu/w/Diabetes_mellitus

65. Jak se nazyva .......

* spojovaci mustek A a B retézce inzulinu a je po enzymatickém
rozstépeni vylucovan v podobé 31 aminokyselinového retézce do
obéhu v ekvimolarnim (stejném) mnozstvi s inzulinem.

* je dukazem pritomnosti inzulinu



65. Jak se nazyva .......

C - peptid



66. Biochemicka vysetreni u DM

...................................... pro monitoring dlouhodobé hladiny glukdzy v plazmé

U pacientl se zvySenym rizikem autoimunitniho DM 1. typu, nebo ve spornych pripadech k rozliseni
1.a 2. typu DM se vyuziva

* StanoVeNi ..o, v séru (ICA: islet cell autoantibodies, anti- IA-2, anti-GAD, IAA insulinové
autoprotilatky).

U pacientU s jiz potvrzenym DM

® e ST [ reecneneeneananans (vznika neenzymovou reakci mezi hemoglobinem a glukézou v krvi. Jeho tvorba
je ireverzibilni. odrazi koncentraci glukozy v krvi po celou dobu existence erytrocytu, tj. asi ............. dni, a vyuziva
se k posouzeni Uspésnosti lécby/kompenzace diabetu v obdobi .............. tydnu pred vysetrenim.

* diabeticka dyslipidémie - -TAG, HDL

* Metabolismus protein(
®  rrereereressnreressnneeeesanes (mikroalbuminurie a proteinurie)
» glykované proteiny

» Jako ukazatele endogenni sekrece insulinu

* hladiny .......ccccueeniene (Q-pveptid(je ng'ovaci mustek A a B fetézce inzulinu a je po enzymatickém rozstépeni vyluCovan v podobé
31 aminokyselinového retézce do obéhu v ekvimolarnim mnozstvi s inzulinem.)


https://www.wikiskripta.eu/w/Hemoglobin
https://www.wikiskripta.eu/w/Gluk%C3%B3za
https://www.wikiskripta.eu/w/Erytrocyt
https://www.wikiskripta.eu/w/Diabetes_mellitus

Stanoveni glukozy

* nalacno a postprandialné (2 hodiny)
e podle WHO by se glykémie mela stanovovat pouze v plazmeé a nikoliv v plné krvi.
e v plazmé je glykémie priblizné o 15 % vyssi nez v plné krvi.

 dulezitym faktorem ovliviaujicim spravnost je okamzita separace plazmy od ery. Pomoci
muze odebirani vzorkt do zkumavek obsahujicich inhibitory glykolyzy (NaF) a okamzité
umisténi zkumavek se vzorkem do ledové triste. Doporucuje se provést separaci plazmy
do 30 minut od nabéru.

* Vlastni stanoveni probiha dvoukrokovou enzymatickou metodou, kdy
* nejprve za katalyzy glukdzaoxidasy je glukéza oxidovana kyslikem na glukonat a H202, ktery pak
* nasledné reaguje s chromogenem a vznikly produkt je stanovovan spektrofotometricky pri 492 nm.

* Opakované namérené hodnoty glykémie v plazmé nalac¢no vyssi nez 7,0 mmol/l a
postprandialné vyssi nez 11,1 mmol/l jsou povazovany za prtikaz DM



67. Stanoveni glukozy

® rrrreeenenesseeennenne @ seneeseseeeeeneneraneenns (2 hodiny)
e podle WHO by se glykémie méla stanovovat pouze v ........................a nikoliv v plné krvi.
* v plazmé je glykémie priblizné o .. % vyssi nez v plné krvi.

 dulezitym faktorem ovliviaujicim spravnost je okamzita separace plazmy od ery. Pomoci
muze odebirani vzorkt do zkumavek obsahujicich inhibitory glykolyzy (NaF) a okamzité
umisténi zkumavek se vzorkem do ledové triste. Doporucuje se provést separaci plazmy
do .. minut od nabéru.

* Vlastni stanoveni probiha dvoukrokovou enzymatickou metodou, kdy
* nejprve za katalyzy glukdzaoxidasy je glukéza oxidovana kyslikem na glukonat a H202, ktery pak
* nasledné reaguje s chromogenem a vznikly produkt je stanovovan spektrofotometricky pri 492 nm.

* Opakované namérené hodnoty glykémie v plazmé nalaéno vyssi nez ... mmol/l a
postprandialné vyssi nez .... mmol/l jsou povazovany za prukaz ..



68. Dopinte hodnoty

* Opakované nameérené hodnoty glykémie v plazmé
* nalacno vyssi Nez ......cccceeeeeveeeee. A

e postprandialné vysSSi Ne7 ....cccceeeereerereerneennnnees jsou povazovany za prukaz
DM



oGTT

Oralni glukozovy =
tolerancni test (OGTT)

malabsarpce

] hypertyredza \

plazmeé nalacno v rozmezi

—_
m

—_
_

glykemie immoli}

* Pohybuji-li se hodnoty glykémie

m

6,1 az 6,9 mmoI/I 0 60 20
cas (minuty)

1. Glykémie se zméri nalacno

2. poté pacient vypije roztok 75 g glukozy ve 250-300 ml vody
3. glykémie je opét zmérena za 2 hodiny od poziti glukbzového roztoku.
* U déti se podava 1,75 g glukdzy na 1 kg vahy.

* umoznuje diagnostikovat poruchu glukozové tolerance
 glukdza po 2 hodinach je mezi 7,8 a 11 mmol/I, pfi lacné glykémii pod 7,0 mmol/I ¢i
porusené glykémii nalacno (la¢nd glykémii 6,1 az 6,9 a glukdza po 2 hodinach pod 7,8
mmol/Il).



69. Postup pri oGTT



36 42 |43 49
stredné zvyeny
mirné zvyseny stfedni riziko

nizké riziko inzulinové rezistence
inzulinove rezistence prediabetes
@ glukéza mmol/L 5,2 5,3 6,3 6,4 | 7.5 7.6

* Hladina glykovaného Hb (HbA1c)

/s N/

e odrazi primeérnou hladinu glukdzy v plazmé za posledni 2-3 mésice.

Glykovany Hb

* Proto je povazovan za ,zlaty standard” pro kontrolu glykémie.
e Stanoveni neni ovlivnéno lacnénim, je mozno provadét kdykoliv.

* \Vysledky mohou byt ovlivhény
* anémii, abnormalitami ve strukture hemoglobinu, tehotenstvim ¢i urémii, krvacenim.

* Ke stanoveni se nabira zkumavka s plnou krvi a glykovany hemoglobin je
stanovovan pomoci HPLC (High Performance Liquid Chromatography).

* Referencni hodnoty se pohybuiji v rozpéti 2,8-4,0 %, nekdy se téz uvadéji jako
28-40 mmol ;. /mol,,.



36 42 |43 49

‘stiedng 2vydeny

mirné zvyseny Sfi‘edlﬁr‘izika
nizké riziko inzulinové rezistence

/ 4
70. Glykovany
inzulinove rezistence preﬂiabetEE
@ glukéza mmolf/L 5,2 5,3 6,364 7.5 7.6

* Hladina glykovaného Hb (HbA1c)

/s N/ v ’

e odrazi primeérnou hladinu glukdzy v plazmé za posledni .......cccceeueeee mesice

* Proto je povazovan za ,zlaty standard” pro kontrolu glykémie.
e Stanoveni neni ovlivnéno l[acnénim, je mozno provadeét ..................

* \Vysledky mohou byt ovlivhény
* anémii, abnormalitami ve strukture hemoglobinu, tehotenstvim ¢i urémii, krvacenim.

e Ke stanoveni se nabira zkumavka s ......cccceeee.... a glykovany hemoglobin je
stanovovan pomoci HPLC (High Performance Liquid Chromatography).

* Referencni hodnoty se pohybuji v rozpéti .....ccccceeeee. %, nekdy se téz uvadéji jako
........................ mmol ,, ,,/mol,,.



