Metabolismus glukosy. Diabetes
mellitus

Zdroje glukosy v potravé.

1. Uvedte hlavni zdroje glukosy v potravé

2. Které potraviny jsou bohaté na skrob?

Traveni sacharidua

3. Jak probiha traveni Skrobu?

4. Jakym zptisobem je exogenni glukosa vstiebavana z lumen stieva do enterocytti?

5. Je travena celulosa?

6. Jaky vyznam ma piijem celulosy v potrave ?

Zdroje glukosy v krvi
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7. Jaké je fyziologické rozmezi koncentrace glukosy v zilni krvi ?
8. Z jakych zdroju je glukosa do krve dopliiovana?

9. K ¢emu slouzi glukosa v krvi

10. Co je to glykolyza?

11. Jaky je rozdil mezi anaerobni a aerobni glykolyzou?

12. Co je to glykogen, kde probiha jeho syntéza?
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13. Co je to glukoneogeneze, z jakych latek probiha, kde probiha?

Zdroje glukosy v péti ¢asovych fazich
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14. Dopliite tabulku:
Faze zdroje Glc I 1I I v A%
Délka faze
Hlavni zdroj Glc
Pavod Glevkevi | ... | ... |
[ ) (jatra, . . ... ) (jatra, ... .. )
Tkang utilizujici Vsechny kromé¢ jater. Vsechny kromég jater CNS, Ercs, ledviny | ..... , ledviny
Vsechny
Glc z krve Omezeng: svaly, tuk. tkan | Malo: svaly, tuk. tkan | Malo: svaly Omezené: CNS
Hlavni zdroj Ketonové latky,
Glc, ketonové latky
energie pro CNS Gle

15. Urcete hlavni zdroj glukosy v krvi a) rano po no¢nim lacnéni; b) po jednodennim lacnéni; ¢) po

tfidennim la¢néni.

16. Kterou z vySe uvedenych péti fazi lze oznadit jako fazi a) resorpéni; b) la¢néni; ¢) hladovéni?
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17. Které tkané&/bunky jsou vyhradnimi odbérateli glukosy z krve?

18. Ktery organ je nejvice ohrozen déletrvajici hypoglykemii?

19. Na jak dlouhou dobu vydrzi pii laénéni zasoby jaterniho glykogenu?

20. V jakém obdobi la¢néni je hlavnim zdrojem energie pro CNS a) glukosa; b) ketonové latky?

21. K ¢emu slozi svalovy glykogen?

Hormonalni regulace metabolismu glukosy

a) "Klidové" hormony regulujici glukosemii

Inzulin a glukagon
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22. Doplnite tabulku

Vliv hormonu Insulin — anabolicky hormon Glukagon-katabolicky hormon

Vstup glukosy do bun¢k

Glykolyza

Glukoneogeneze

Syntéza glykogenu

Odbourani glykogenu

Syntéza mastnych kyselin

Lipolyza v tukové tkani

Syntéza proteint




b) "Stresové" hormony ovliviiyjici glukosemii

Adrenalin a glukokortikoidy (kortisol)

23. Za jakych situaci dochazi k uvolnéni adrenalinu z chromafinnich bun¢k do krve?
24. Jak ovlivni zvyseni hladiny adrenalinu koncentraci glukosy v krvi?
25. Jak je ovlivnén metabolismus glukosy adrenalinem a) v jatrech; b) ve svalu?

26. Jak ovliviuji glukokortikoidy metabolismus glukosy a proteini probihajicich a) ve svalu;
b) v jatrech?

Diabetes mellitus (DM, diabeticky syndrom)

Pti¢ina - porucha sekrece a/nebo ucinku inzulinu
Metabolicky dusledek - porucha metabolismu glukosy, ale téz proteinti a lipida
Klinicky nalez pro DM - chronicka hyperglukosemie

Mechanismus hyperglukosemie - snizeny transport glukosy zavisly na inzulinu (GLUT 4)
- pokles utilizace glukosy v jatrech (glykolyza)
- zvySena glukoneogeneze

- zvy$ena jaterni glykogenolyza

Zakladni klasifikace* DM 1. typu DM 2. typu

Prevalence 15-20 % diabetikt ~ 80-85 % vSech diabetikl
Driveéjsi oznaceni inzulin-dependentni (IDDM) noninzulin-dependentni (NIDDM)
Pticina autoimunitni destrukce  bunék inzulinova rezistence a/nebo

porucha sekrece inzulinu

Nedostatek inzulinu absolutni relativni

Koncentrace inzulinu nizka nebo nepfitomen normadlni, ¢asto i zvySena

Vék manifestace détstvi, mladi obvykle po 40. roce

Nastup choroby akutni postupny

T¢lesna stavba astenicky typ Casto obézni

Sklon ke ketoze znaény obvykle ne

Dédic¢nost geneticka predispozice geneticka predispozice

Typické klinické ptiznaky unava, polyurie, polydipsie (pocit ziznég), unava, prodlouzené hojeni ran,
polyfagie (pocit hladu) bakterialni infekce kiize, neuropatie

*Dalsi zékladni typy DM: Gestacni DM a porucha glukosové tolerance (prevalence u 2 % t¢hotnych Zen; komplikace pro
plod; riziko vzniku DM 2. typu u Zeny v pozdéjSim veku). Ostatni specifické typy DM (ptiCiny: genetické defekty f—bunék
nebo inzulinového receptoru, infekce, indukce 1éky, chemikaliemi, endokrinopatie, imunitné podminény, ...).

Diabetes mellitus je onemocnéni charakterizované absolutnim nebo relativnim nedostatkem
inzulinu a mé nékolik forem i nékolik stadii, které je tfeba rozlisit jak z diivodl
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prognostickych, tak terapeutickych. Podle etiologie se rozliSuje diabetes mellitus 1. typu,
diabetes mellitus 2.typu, téhotensky diabetes a dalsi specifické typy diabetu.

Diabetes mellitus 1. typu je polygenni autoimunitni choroba. Je mén¢ ¢astou formou diabetu.
Genetické predispozice kombinovana s ur¢itymi vnéjSimi faktory, jako je virova infekce,
toxiny, stres, mize navodit prediabetickou fazi onemocnéni, ktera trva i nékolik let. V této
dobé dochazi k pomalé destrukci B-bunék Langerhansovych ostrivki zprostiedkovanou
aktivovanymi T-lymfocyty a cytokiny, ktera se projevuje jako insulitis (lymfocytova infiltrace
ostrivkovych bun¢k, zanét). Inzulitida postupné snizuje pocet funkénich -bunék, coz
zpisobuje poruchy syntézy a sekrece inzulinu. Diabetes se klinicky manifestuje v dobé&, kdy
je autoimunitnim zanétem zni¢eno az 60—70 % pankreatickych 3-bunék.

Diabetes mellitus 2. typu je zplisoben rezistenci na inzulin a/nebo relativnim nedostatkem
inzulinu (abnormalni inzulin, protilatky proti inzulinu). Je pfevazujici formou diabetu.
Rezistence na ptisobeni inzulinu miize byt vysledkem snizené¢ho poctu plazmatickych
membranovych receptori na cilovych bunikéch nebo nasledkem postreceptorové blokady
nitrobunécného metabolismu glukosy. Stupeni inzulinové nedostatecnosti je odrazem postupné
ztraty schopnosti B-bunék reagovat na glukosu.

Téhotensky (gestacni) diabetes je porucha, ktera se objevuje béhem gravidity. Dalsi typy
diabetu mohou provazet n¢kterd zanétliva, endokrinni, genetick4 a jina onemocnéni.

Poruchy metabolismu p¥ri diabetu

27. Dopliite do tabulky projevy nedostatku inzulinu, resp. nadbytku glukagonu u DM 1. typu:

Dgj Zména Dusledek
Transport glukosy do . . . .. a..... J ...emie
Glykolyza v jatrech | ... | Ll
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 disledku J T mnozstvi .. ... v jatrech

snizené dostupnosti .. ...

Produkce ketonovychlatek | ... L.

28. Jaké metabolické pri¢iny vedou k hyperglukosemii?
29. Které déje budou ovlivnény nedostatkem inzulinu a) ve svalech; b) v tukové tkani?
30. Jakou reakci vznika oxalacetat potiebny v citratovém cyklu?

31. Co je ptic¢inou vzniku ketonovych latek??
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Akutni komplikace DM

e Ketoacidoza

pH krve < 7,36 v disledku zvysené tvorby ketonovych latek

(glukosemie zvysena 2,5-6krat nad fyziologické rozmezi)

e Hyperosmolarita

osmolarita nad 310 mmol/l, ¢astéjsi u DM 2. typu

(glukosemie zvysSena 5-45krat nad fyziologické rozmezi)

¢ Hypoglykemie u lé¢eného DM

Je to patologicky stav, pti némz organismus nedokaze udrzet homeostazu glukosy.

Klinické ptiznaky hypoglykemie se objevuji, kdyz hladina glukosy u dospélych klesé pod 2,8
mmol/l. Hlavnim nebezpecim hypoglykemie je nedostateéné energetické zasobeni mozku s
ptiznaky jako je pocit hladu, bolesti hlavy, usinani, mentdlni zmatenost, halucinace a konecné
ktece a kdma. Druhd skupina ptiznakti prameni z aktivace adrenergniho systému a zvyseni
sekrece katecholaminti (palpitace, uzkost, chvéni, poceni). Z klinického hlediska se rozlisuji
hypoglykemie vznikajici po la¢néni a hypoglykemie postprandialni (vznika po jidle).
Hypoglykemii mize vyvolavat fada patologickych stavii, napt. tumory pankreatu, poruchy

v produkeci antiinzulinovych hormond, jaterni cirh6za, defekty enzymii metabolizujicich
glukosu. Pfi¢inou hypoglykemie mlize byt také nepfiméfend davka inzulinu nebo perordlnich
antidiabetik.

32. U kterého typu DM se ketoacidoza Castéji projevuje?
33. Jaké jsou metabolické priciny diabetické ketoacidozy?
34. Které ketonové latky maji acidifikujici i€¢inek? Ktera z téchto ketonovych latek prevlada v krvi?

35. Za jakych okolnosti mtze nastat hypoglykemie u diabetika? Jaké jsou nejcastéj$i projevy
hypoglykemie?

Stanoveni glykemie osobnim glukometrem

Pro rychlé a snadné sledovani glykemickych profilti samotnymi pacienty (self-monitoring)
nebo piimo u lizka pacientl (bed-side diagnostics) se vyuziva velky pocet nejriiznéjsich typii
glukometrii.

Glukometry nejcastéji pracuji na principu reflektanéni fotometrie: sekvence reakci

s glukosaoxidazou a peroxiddzou probiha na nosici indika¢ni zony diagnostického prouzku
urc¢ené¢ho k danému typu glukometru. Koncentrace vzniklého barevného produktu se
stanovuje reflexni fotometrii.

Pomoci osobnich glukometrti si pacient mtize sledovat a zaznamendvat glykemicky profil

v prub¢hu dne, coz je dulezité pro spravnou léCbu. Za uspokojivé se povazuji hodnoty, které
béhem dne neptekroc¢i 7 mmol/l.
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Material: Osobni glukometr s diagnostickymi prouzky, odbérova souprava na krev.

Provedeni

< Pfisn€¢ dodrzujte zdsady spravného odbéru kapilarni krve a podrobné navody ke
glukometru. VySetfovand osoba si dikladné¢ umyje ruce v teplé vod¢. Kapilarni krev
odebereme z boku biiSka prstu na ruce. Na indikacni zénu testovaciho prouzku piimo
aplikujeme jednu kapku krve, prouzek zasuneme do glukometru a po patiicné dobé
odecitame naméfenou hodnotu na displeji.

Referencni interval koncentrace glukosy (mmol/l) nala¢no u zdravych dospélych

Venozni Kapilarni
Krev 3,1-5,0 3,3-5,6
Sérum, plazma 3,3-5,6 3,9-6,1

V kapilarni krvi jsou hodnoty vys$si nez ve vendzni krvi, rovnéz v oddéleném séru nebo
plazmé stanovime koncentrace vyssi nez v celé krvi.

Oralni glukosovy toleranc¢ni test (0GTT)

Pokud byla zjisténa zvySena koncentrace glukosy v krevnim séru nebo plazmé nala¢no v
rozpéti 6-8 mmol/l nebo v zilni ¢i kapilarni krvi 5-7 mmol/l, je nutné ovérit ucinnost regulace
pfemény glycida funkéni zkouskou. Pii glukosovém toleran¢nim testu se hodnoti zmény
glykemie po zaté¢zovém podani standardni davky glukosy peroraln€, méné Casto intravenozné.
Pti vyssich koncentracich glukosy, zvlasté ma-li nemocny soucasné charakteristické pfiznaky
cukrovky, se oGTT neprovadi.

Standardni postup oGTT u dospélych. Tti dny pied testem se neomezuje mnozstvi glycidl ve
straveé. Po no¢nim lacnéni trvajicim 10—14 h se rano odebere vysetfovanému vzorek krve. Pak
se poda 75 g glukosy v 300 ml ¢aje a odebere se krev za 1 a 2 h po vypiti ¢aje. Béhem testu se
zachovava télesny klid, je zakazano koufit, jist a pit.

Hodnoceni

Glykemie v kapilarni plné krvi* (v mmol/)

Glukosové tolerance 0 h (nalacno) 1 h po zatézi 2 h po zatézi
Normalni <6 <11 <8
Porusena >6 >11 811
Diabetes mellitus > 7 > 11 > 11

*stejné hodnoty plati i pro vendzni plazmu

Nezapadaji-li ziskané tfi hodnoty glykemie do jednoho z typd hodnoceni, rozhoduje hodnota
glykemie nala¢no a za 2 hodiny po zatézi.

Ziskaji-li se hodnoty glykemie, které neumoziiuji jednozna¢né hodnotit vysledek oGTT, je
vhodné test s nékolikadennim (az n€kolikatydennim) odstupem opakovat.
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U vysetrovanych nad 50 let jsou horni hranice referencnich hodnot posunuty o 0,55 mmol/l na
kazdou dekadu. Tolerance na zatéz glukosou je porusena i u jinych onemocnéni, zejména
jaternich.
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