Glukosa v krvi. Diabetes mellitus 4

Metabolismus glukosy, glukosemie a jeji regulace, poruchy metabolismu

glukosy, diabetes mellitus, komplikace u DM, neenzymova glykace proteinti.

Zdroje glukosy v krvi
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1. Uvedte ptiklady zdrojli poskytujicich exogenni glukosu v organismu.

2. Jakym zplsobem je exogenni glukosa vstiebavana z lumen stfeva do enterocyti? Jaka je
energeticka naro¢nost tohoto procesu?

Jaké je fyziologické rozmezi koncentrace glukosy v Zilni krvi a) nala¢no; b) po jidle?
Uved'te vychozi slouceniny pfi glukoneogenezi.

Které aminokyseliny oznacujeme jako glukogenni?

V kterych organech miize probihat glukoneogeneze?

Charakterizujte reakce glukoneogeneze a odliSnosti u ireverzibilnich reakcei glykolyzy.

Které metabolické déje jsou oznacovany jako Coriho cyklus a jaky je jejich vyznam?
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Popiste reakce vzniku glukosy z jaterniho glykogenu. Které enzymy jsou k tomu potiebné?

10. Jakymi transportnimi systémy se dostava glukosa z krve do a) hepatocyti; b) erytrocytii; c) bunék
kosterniho svalu; d) bunék CNS?

11. Jakym zptisobem je glukosa transportovana do adipocytii. Na ¢em je transport zavisly?

12. Hexokinasa ma Michaelisovu konstantu K, pro glukosu 50 umol/l, enzym glukokinasa 10 mmo/I.
Ktery z obou enzymt pfevazné katalyticky ptisobi pii nizké hladiné glukosy v krvi? Jaky to ma

vyznam?



Zdroje glukosy v péti fazich

13. Doplite tabulku:

Faze zdroje Glc I 1T I v A\

Délka faze

Hlavni zdroj Glc

PavodGlevkrvi | ..... | ...,
(onn ) (jatra, . . ... ) (jatra, .. ... )
Tkéan& utilizujici Vsechny kromé jater. Vsechny kromé jater | CNS, Ercs, ledviny | ..... , ledviny
Vsechny
Gle zkrve Omezené: svaly, tuk. tkati | Malo: svaly, tuk. tkan Milo: svaly Omezeng: CNS
Hlavni zdroj Ketonové latky,
. . .. Glc, ketonové latky
energie pro CNS Glc

14. UrCete hlavni zdroj glukosy v krvi a) rano po no¢nim la¢néni; b) po jednodennim lacnéni;
¢) po tiidennim la¢néni.

15. Kterou z vySe uvedenych péti fazi 1ze oznacit jako fazi a) resorpéni; b) laénéni; ¢) hladovéni?

16. Které tkan¢/bunky jsou vyhradnimi odbérateli glukosy z krve?

17. Ktery organ je nejvice ohrozen déletrvajici hypoglykemii?

18. Na jak dlouhou dobu vydrzi pti lacnéni zasoby jaterniho glykogenu?

19. V jakém obdobi lacnéni je hlavnim zdrojem energie pro CNS a) glukosa; b) ketonové latky?

Hormonalni regulace metabolismu glukosy

20. Popiste strukturu a syntézu a) inzulinu; b) glukagonu.
21. Jak rychle jsou inzulin a glukagon odstraiovany z krevniho obéhu?

22. Jaky je vyznam stanoveni C-peptidu v krvi?



U¢inky inzulinu a glukagonu
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Ve schématu vyznacte barevné plnymi Carami a Sipkami dé&je, které probihaji v a) resorpéni fazi
(pfevazuje ucinek inzulinu); b) postresorpéni fazi (prevazuje cinek glukagonu).

Které z jaternich enzymt glykolyzy a glukoneogeneze jsou pod hormonalni kontrolou a) inzulinu;
b) glukagonu?

Jak ovlivni zvySeni hladiny inzulinu plazmatické koncentrace a) glukosy; b) mastnych kyselin?
Které déje ovlivituje glukagon a) v jatrech; b) v tukové tkani?

Které déje ovliviiuje inzulin a) v jatrech; b) v tukové tkani; c) ve svalu?

Srovnejte vyznam glykogenolyzy pro sval a pro jaterni buiku.

Které hormony ovliviiuji glykogenolyzu a) ve svalu; b) v jatrech?

Popiste sekvenci dé&ju, kterymi je vyvolano S$tépeni glykogenu po navédzani glukagonu na
membranovy receptor v jaterni bunce.

Jak ovliviiuje struktura glykogenu rychlost jeho odbouravani?

Ktery enzym katalyzuje pfeménu glukosa-6-fosfatu na glukosu? Ve kterych tkanich se vyskytuje?
Za fyziologickych podminek je glukosa v resorpéni fazi ve vétsi mire transportovana to adipocytt.
Jaky je dalsi jeji osud?



a) "Stresové'" hormony ovliviiujici glukosemii

Adrenalin a glukokortikoidy (kortisol)

34. Za jakych situaci dochazi k uvolnéni adrenalinu z chromafinnich bun¢k do krve?
35. Jak ovlivni zvySeni hladiny adrenalinu koncentraci glukosy v krvi?

36. Jak ovliviiuje adrenalin hladinu inzulinu?

37. Jak je ovlivnén metabolismus glukosy adrenalinem a) v jatrech; b) ve svalu?

38. Jak ovliviiuji glukokortikoidy metabolismus glukosy a proteinti probihajicich a) ve svalu;
b) v jatrech?

Poruchy metabolismu p¥i diabetu

(schéma se tyka DM 1. typu, tj. inzulin << glukagon)
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Doplite do tabulky projevy nedostatku inzulinu, resp. nadbytku glukagonu u DM 1. typu:

Déj Zména Diisledek
Transport glukosy do . . . .. a..... J ...emie
Glykolyza v jatrech | ... | L.

Glukoneogeneze v jatrech | ... | L.

Lipolyza v adipocytech | ... T koncentrace MK v plazmé
B-oxidace MK v jatrech T produkee . . . .. v jatrech
Rychlost citratového cyklu v dusledku J T mnozstvi ... .. v jatrech

snizené dostupnosti .. ...

Produkce ketonovych latek | ... | L.

Jaké metabolické ptic¢iny vedou k hyperglukosemii?

Které déje budou ovlivnény nedostatkem inzulinu a) ve svalech; b) v tukové tkani?

Jakou reakci vznika oxalacetat potfebny v citratovém cyklu?

Pro¢ pii pfevazujicim ucinku glukagonu neni dostatek oxaloacetatu pro prabéh citratového cyklu?
Napiste strukturni vzorce ketonovych latek.

Co je pti¢inou vzniku ketonovych latek??

U kterého typu DM se ketoaciddza Castéji projevuje?

Jaké jsou metabolické ptic¢iny diabetické ketoacidozy?

Které ketonové latky maji acidifikujici ucinek? Ktera z téchto ketonovych latek prevlada v krvi?
Za jakych okolnosti miZe nastat hypoglykemie u diabetika? Jaké jsou nejcastéj$i projevy
hypoglykemie?

Jak se zméni naboj glykovaného proteinu oproti ptivodnimu stavu?

Které faktory urcuji mnozstvi vzniklého glykovaného proteinu?

Jakym zptsobem jsou utilizovany AGE modifikované LDL ¢astice? Vznik jakého onemocnéni je
tim urychlen?

Které tkané maji vétsi citlivost k chronickym komplikacim?

Jak se projevi nerovnovaha mezi glukagonem a inzulinem na a) metabolismu TG v adipocytech;

b) metabolismu lipoproteinti; ¢) metabolismu TG v jatrech?



