
Poruchy	metabolismu	glukózy/Otázky	a	kazuistiky
Tip:	Rozbalte	si	autorské	odpovědi!

Otázky
1.	Během	lačnění,	který	enzym	je	odpovědný	za	produkci	volné	glukosy	v	játrech

A	–	Glukagon
B	–	Glukosa-6-fosfátdehydrogenasa
C	–	Glukokinasa
D	–	Hexokinasa
E	–	Glukosa-6-fosfatasa

2.	Který	z	uvedených	metabolitů	nemůže	poskytovat	uhlíkové	atomy	pro	glukoneogenezi?
A	–	Alanin
B	–	Pyruvát
C	–	Laktát
D	–	Palmitát
E	–	Oxalacetát

3.	Insulin	urychluje
A	–	produkci	glukosy	játry
B	–	vychytávání	glukosy	ve	svalech
C	–	vylučování	mastných	kyselin	z	tukové	tkáně
D	–	přeměnu	glykogenu	na	glukosu	v	játrech
E	–	přeměnu	aminokyselin	na	glukosu	ve	svalech

4.	Který	z	následujících	enzymů	má	úlohu	v	Coriho	cyklu?
A	–	Laktátdehydrogenasa
B	–	Glukosa-6-fosfátdehydrogenasa
C	–	Pyruvátdehydrogenasa
D	–	Glukokinasa
E	–	Hydroxymethylglutaryl–CoA	reduktasa

5.	Po	přijetí	potravy	(smíšená	strava)	dochází	k	sekreci	insulinu.	Tento	vzestup	insulinu	působí	u
normálního	člověka,	že:	(správně	doplňte,	jestli	něco	stoupá,	klesá	nebo	se	nemění)

A	–	uvolňování	glukosy	z	jater...
B	–	vychytávání	glukosy	svalstvem	a	tukové	tkáni...
C	–	glukoneogeneze	v	játrech...
D	–	syntéza	mastných	kyselin...
E	–	sekrece	glukagonu...

6.	Glukagon	řídí	funkci	cílových	buněk	tak,	že	se	naváže	nejprve	na	specifický	membránový
receptor,	a	tím	se	zvyšuje	uvnitř	buňky:

A	–	neurotransmiter
B	–	specifický	peptid,	který	aktivuje	určité	enzymy
C	–	cAMP	(cyklický	adenosinmonofosfát)
D	–	nukleové	kyseliny
E	–	syntézu	enzymů

7.	Jaké	jsou	metabolické	příčiny	hyperglykemie	u	diabetes	mellitus?
A	–	Snížení	utilizace	glukosy	v	tkáních
B	–	Glukoneogeneze	ve	svalech
C	–	Glukoneogeneze	v	játrech
D	–	Přenos	glukosy	přes	membránu	hepatocytu	podmíněný	deficitem	insulinu
E	–	Zvýšení	renálního	prahu	pro	glukosu
F	–	Zvýšení	účinku	glukagonu	nad	účinkem	insulinu
G	–	Inhibice	lipolýzy	(odbourávání	mastných	kyselin)

8.	Jaké	jsou	metabolické	příčiny	diabetické	ketoacidózy?	(více	možností)
A	–	Snížené	odbourávání	ketolátek	v	játrech
B	–	Kombinace	deficitu	insulinu	s	nadbytkem	glukagonu
C	–	Konverse	acetoacetátu	na	aceton
D	–	Katabolismus	mastných	kyselin	(lipolýza)
E	–	Zvýšená	produkce	acetyl	CoA	v	játrech
F	–	Zvýšená	tvorba	hydroxymethylglutaryl-CoA	v	mitochondriích

9.	Jaké	jsou	hlavní	příčiny	hyperosmolárního	komatu	u	diabetes	mellitus?
A	–	Osmotická	diuréza	pro	hyperglykemii	při	nedostatečném	přísunu	vody
B	–	Úplné	chybění	insulinu	kombinované	s	nadbytkem	glukagonu
C	–	Nedostatek	insulinu	sníží	utilizaci	glukosy	v	mozku,	což	způsobí	poruchu	v	mozkových	centrech
řídících	metabolismus	vody	a	elektrolytů
D	–	Glykace	kolagenu	v	bazální	membráně	glomerulů,	která	vede	ke	zvýšené	permeabilitě

Odpovědi	[ukázat]
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Kazuistiky
Pacientka	s	nadváhou	a	bolestmi	v	břiše

49letá	žena,	dlouhá	anamnéza	tloušťky	bez	snahy	o	dietu	a	redukci	váhy.	Má	bolesti	v	pánvi.	Gynekolog.	nález:
chron.	pánevní	zánět.	Při	poslední	návštěvě	zvýšený	krevní	tlak,	glykemie	na	lačno	15,8	mmol/l.

Otázky:

1.	Jakým	typem	diabetu	pravděpodobně	pacientka	trpí?
2.	Co	působí	zvýšený	glukagon?
3.	Co	je	příčinou	zvýšeného	vylučování	urey	močí	u	diabetes	mellitus?

Odpovědi	[ukázat]

1.	NIDDM.
2.	Glukagon	usnadňuje	glykogenolýzu,	tím	stoupá	krevní	glukosa.
3.	Nedostatek	insulinu	vede	ke	zvýšenému	odbourávání	bílkovin	pro	zvýšení	glukoneogeneze.	Zvýšená	urea
v	séru	je	odrazem	zvýšeného	katabolismu	aminokyselin.

Žena,	21	roků	s	diabetem	typu	1

Přijata	k	hospitalizaci	v	obluzeném	stavu	s	tachypnoe.	V	dechu	cítit	ovocný	zápach.	V	anamnéze	akutní	infekce
dýchacích	cest.	Laboratorní	nález:

krev:	glukosa	22	mmol/l,	hydrogenkarbonát	9,5	mmol/l
sérum:	urea	11,8	mmol/l,	Na+	136	mmol/l,	K+	5,7	mmol/l

Otázky:

1.	O	jakou	diagnózu	se	jedná
2.	Jak	lze	vysvětlit	nízkou	hladinu	hydrogenkarbonátu	(patobiochemický	podklad)
3.	Proč	je	zvýšená	hladina	urey	a	K+.

Odpovědi	[ukázat]

1.	Jde	o	diabetické	ketoacidotické	kóma.
2.	Nízká	hladina	hydrogenkarbonátu	je	známkou	metabolické	acidózy	pro	nadměrné	hromadění	ketokyselin
(acetoctová	a	3-hydroxymáselná).	Nedostatek	insulinu	vede	k	nedostatku	glukosy	v	buňce.	Tato	situace
navodí	glukoneogenezu,	tj.	syntézu	glukosy,	z	uhlíkového	skeletu	aminokyselin.	Energie	se	získává	z	β-
oxidace	mastných	kyselin,	která	vede	k	nadprodukci	ketolátek	a	k	jejich	hromadění	pro	nemožnost
metabolizace	v	citrátovém	cyklu.
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3.	Zvýšená	urea	v	séru	je	způsobena	jednak	dehydratací	navozenou	osmotickou	diurézou	pro	hyperglykemii
(snížený	cirkulující	objem	→	snížené	prokrvení	ledvin	→	snížená	glomerulární	filtrace	→	prerenální	uremie),
jednak	zvýšeným	odbouráváním	aminokyselin	při	glukoneogenezi	(zvýšená	ureageneze).	Hyperkalemie	u
některých	pacientů	provází	metabolickou	acidózu	a	je	výrazem	výstupu	K+	z	buněk	do	ECT.	Při	protrahované
osmotické	diuréze	dochází	ke	značným	ztrátám	K+	močí	a	hladina	plasmatického	K+	se	snižuje	jako	výraz	už
velmi	nebezpečné	kaliové	deplece.

Zdravotní	sestra,	24	let

Mívala	opakované	stavy	hypoglykemie.	Laboratorní	vyšetření	ukázalo	následující	výsledky:	B-glukosa	opakovaně
0,9	–	1,1	mmol/l,	C-peptid:	0,01	pmol/l	až	neprokazatelný	(opakovaně)

Otázky:

1.	Jaká	je	nejpravděpodobnější	příčina	hypoglykemie?

Odpovědi	[ukázat]

1.	Jde	nejspíše	o	diagnózu	hypoglycaemia	facticia.	Pro	nepřítomnost	insulinomu	mluví	velmi	nízká	hladina	C-
peptidu.	Sestra	si	hypoglykemie	navozovala	pícháním	insulinu.

Pacient	na	parenterální	výživě

Muž,	32	roků,	v	pokročilém	stadiu	Crohnovy	choroby	(ileitis	terminalis),	ve	stavu	těžké	malnutrice	byl	na
parenterální	výživě.	Laboratorní	vyšetření:

B-glukosa	(ne	nalačno):	9,8	mmol/l
S-fosfát:	0,3	mmol/l
S-albumin:	27	g/l
S-Ca:	1,96	mmol/l

Otázky:

1.	Jaké	je	vysvětlení	laboratorních	hodnot

Odpovědi	[ukázat]

1.	Při	parenterální	výživě	se	často	podává	více	glukosy,	než	tkáně	stačí	průběžně	utilizovat,	a	proto	nález
hyperglykemie	bývá	častý.	O	utilizaci	glukosy	(vstupu	glukosy	do	buněk)	svědčí	nízká	hladina	anorganického
fosfátu	v	plasmě.	Vstup	glukosy	do	buňky	s	následnou	fosforylací	na	glukosa-6-fosfát	je	vždy	provázen	též
přesunem	fosfátu	z	ECT	do	ICT	a	jeho	využitím	při	regeneraci	ATP.	Nízká	hodnota	albuminu	u	těžké	formy
Crohnovy	choroby	je	způsobena	exsudativní	enteropatií	(ztráty	plasmatických	proteinů	sliznicí	poškozené
části	střeva).	Nízká	hodnota	Ca	provází	snížení	albuminu	(50	%	Ca	je	vázáno	na	albumin).

Odkazy
Související	články

Dědičné	metabolické	choroby	z	ukládání	glykogenu
Energetický	metabolismus	a	jeho	poruchy
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