Glukosa v krvi. Diabetes mellitus

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 zdroji poskytujicich exogenni glukosu v organismu.

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

Jaké je fyziologické rozmezi koncentrace glukosy v Zilni krvi a) nalacno; b) po jidle?
Uved'te vychozi slouceniny pti glukoneogenezi.

Které aminokyseliny oznacujeme jako glukogenni?

V kterych organech miize probihat glukoneogeneze?

Charakterizujte reakce glukoneogeneze a odliSnosti u ireverzibilnich reakci 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) hepatocytl; b) erytrocyti; c) bunck
kosterniho svalu; d) bunék CNS?

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

12. Hexokinasa ma Michaelisovu konstantu K, pro glukosu 50 pmol/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
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13. Doplite tabulku:
Faze zdroje Glc I 11 I v v
Délka faze
Hlavni zdroj Glec
Pavod Glevkevi | ..... | ... |
..... ) (jatra, .....) (jatra, .....)
Tkané utilizujici Vsechny kromé jater. Vsechny kromé jater CNS, Ercs, ledviny | ..... , ledviny
Vsechny
Glc z krve Omezené: svaly, tuk. tkan | Malo: svaly, tuk. tkaii | Malo: svaly Omezené: CNS
Hlavni zdroj Ketonové latky,
Glc, ketonové latky
energie pro CNS Gle
14. Urcete hlavni zdroj glukosy v krvi a) rano po no¢nim la¢néni; b) po jednodennim lacnéni; ¢) po

tfidennim la¢néni.

15.
16.
17.
18.
19.

Které tkané/bunky jsou vyhradnimi odbérateli glukosy z krve?
Ktery organ je nejvice ohrozen déletrvajici hypoglykemii?

Na jak dlouhou dobu vydrzi pti lacnéni zasoby jaterniho glykogenu?

Kterou z vyse uvedenych péti fazi 1ze oznadit jako fazi a) resorpéni; b) lacnéni; ¢) hladovéni?

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




Hormonalni regulace metabolismu glukosy
a) "Klidové" hormony regulujici glukosemii

Uvoliiovani inzulinu z B-bunék pankreatu
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Glukosa vstupuje do B-bun€k pankreatu pomoci GLUT 2 ptenasecu a je fosforylovana glukokinasou (GK) piitomnou
v bunkach. ZvySena hladina glukosy v krvi tak zvySuje intenzitu glykolyzy a citratového cyklu. Vysledkem je zvysena
syntéza ATP. ZvySena produkce ATP inhibuje ATP-senzitivni K'-kanaly a vyvolava depolarizaci membrany. Disledkem je
influx Ca®* kanaly zavislymi na membranovém potencialu. Zvysena hladina Ca®* stimuluje exocytozu inzulinu. Adrenalin a
noradrenalin blokuji uvoliiovéani inzulinu. Uvoliiovani inzulinu z pankreatu je modulovano i signdly z CNS, avsak jejich
pusobeni neni pro uvolnéni inzulinu nezbytné. Pankreaticka GK tak zprostiedkovava spojeni mezi zvySenou hladinou

glukosy a uvolnénim inzulinu -bunék pankreatu a je proto oznacovana jako glukosovy sensor

20. Popiste strukturu a syntézu a) inzulinu; b) glukagonu.
21. Jak rychle jsou inzulin a glukagon odstraiiovany 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) resorp¢ni fazi
(ptevazuje ucinek inzulinu); b) postresorpéni fazi (prevazuje t€inek glukagonu).

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

Jak ovlivni zvyseni hladiny inzulinu plazmatické koncentrace a) glukosy; b) mastnych kyselin?
Které d¢je ovliviiuje glukagon a) v jatrech; b) v tukové tkani?

Které déje ovlivituje 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 déjii, kterymi je vyvolano S$tépeni glykogenu po navézani glukagonu na
membranovy receptor v jaterni bunce.

Jak ovliviiuje struktura glykogenu rychlost jeho odbourdvani?

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



b) '"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 ovliviuje 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?

Diabetes mellitus (DM, diabeticky syndrom)

Pri¢ina

Metabolicky diisledek
Klinicky nalez pro DM

Mechanismus hyperglukosemie

Zakladni klasifikace*

- nedostatecny ucinek inzulinu (absolutni deficit pfi poruse sekrece

nebo relativni deficit pfi poruse jeho plisobeni v perifernich tkanich

— inzulinova resistence)

- porucha metabolismu glukosy, ale téz proteinti a lipid

- chronicka hyperglukosemie

- sniZzeny transport glukosy zavisly na inzulinu (GLUT 4)

- pokles utilizace glukosy v jatrech (glykolyza)

- zvySena glukoneogeneze

- zvy$ena jaterni glykogenolyza

DM 1. typu

DM 2. typu

Prevalence
Driivéjsi oznaceni

Pfi¢ina

Nedostatek inzulinu
Koncentrace inzulinu
Vék manifestace
Nastup choroby
Télesna stavba

Sklon ke ketoze
Dédi¢nost

Typické klinické ptiznaky

15-20 % diabetikti
inzulin-dependentni (IDDM)

autoimunitni destrukce (3 bunék

absolutni

nizka nebo nepfitomen
détstvi, mladi

akutni

astenicky typ

znacny

geneticka predispozice

unava, polyurie, polydipsie (pocit Zizng),

polyfagie (pocit hladu)

~ 80-85 % vsech diabetiki
noninzulin-dependentni (NIDDM)
inzulinova rezistence a/nebo
porucha sekrece inzulinu
relativni

normalni, ¢asto i zvySena
obvykle po 40. roce

postupny

Casto obézni

obvykle ne

geneticka predispozice

unava, prodlouzené hojeni ran,

bakterialni infekce kiize, neuropatie

*Dalsi zakladni typy DM: Gesta¢ni DM a porucha glukosové tolerance (prevalence u 2 % téhotnych Zen; komplikace pro
plod; riziko vzniku DM 2. typu u Zeny v pozd&jsim véku). Ostatni specifické typy DM (
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