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1. Typy he i ký h vaze , sla é i terak e 

Che i ká vaz a = i terak e, která k so ě avzáje  poutá slouče é ato  prvků v 
olekule e o io t  v kr stalu  prostřed i tví  vale č í h elektro ů 

O e á pravidla 

 he i ké vaz  vz ikají a za ikají při he i ký h reak í h. 
 při tvor ě he i ké vaz  se uvolňuje e ergie, tzv. vaze á e ergie 

 pro rozštěpe í he i ké vaz  je ut o dodat e ergii, tzv. diso iač í e ergii 
 e ergie vaze á a diso iač í ají stej ou velikost; čí  je vaze á diso iač í  e ergie 

větší, tí  je vaz a pev ější 
 pod í kou vz iku he i ké vaz  je dostateč é při líže í ato ů, které ají dostateč ě 

v sokou e ergii a správ ou prostorovou orie ta i 
 

1. Kovale t í vaz a 

 založe a a sdíle í elektro ového páru, a jehož vz iku se podílí 
každý ato  jed í  elektro e  

 uplatňuje se ezi ato  ekovový h prvků 

 příklad : H2, Cl2, HCl, NH3 

 

Vz ik kovale t í vaz  

 má e  ato  vodíku, oz ačí e je X a Y  
 Y se při ližuje k X – ůže-li mezi nimi vzniknout chem. vazba, zač ou 

mezi nimi při vzáje é  při ližová í půso it přitažlivé síl , které 
způso í, že se udou při ližovat ještě ví  

 pote iál í e ergie ude klesat, vz ikají í s sté  ude sta il ější 
 při určité vzdále osti středů ato ů (l), dosáh e pote iál í e ergie svého i i a 

s sté  á ejvětší stabilitu) 

 vzdále ost l – délka he i ké vaz y 

 energie Ep – e ergie této vaz  

 pokud  při ližová í pokračovalo, začal   půso it odpudivé síly a pote iál í e ergie 
by prudce vzrostla 
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 E ergie he i ké vaz y = e ergie, která se uvol í při vz iku da é vaz , udává se 
v kJ/mol 

 Na vz iku kovale t í vaz  se od každého z váza ý h ato ů podílí:  
o  vale č í elektro  → vaz a jed odu há (1 vazba σ) - delší a sla ší ež áso é 

vaz  dvoj á, troj á  

o  vale č í elektro  → vaz a dvoj á (1 vazba σ a 1vazba π) - kratší a pev ější ež 
jed odu há vaz a 

o  vale č í elektro  → vaz a troj á (1vazba σ a 2 vazby π  - ejkratší a 
ejpev ější 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Vaz a SIGMA σ 

 vz iká o saze í  olekulového orbitalu sigma. 

 její elektro ová hustota je ejvětší a spoj i i jader ato ů. 
 molekulový or ital ůže vz ik out překr tí : 

→ dvou or italů s, s a p nebo s a d 

→ dvou or italů p nebo p a d 

→ dvou or italů d 

 

Vaz a PÍ π 

 vz iká o saze í  olekulového or italu pí 
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 její elektro ová hustota je ejvětší i o spoj i i jader ato ů, ale v rovi ě touto spoj i í 
pro házejí 

 vz iká až po vz iku vaz  sig a a podílí se a vz iku áso ý h vaze  

 sla ší ež vaz a sig a, proto slouče i  s áso ou vaz ou jsou reaktiv ější ež 
slouče i  s vaz a i jed odu hý i 

 Molekulový or ital ůže vz ik out překr tí : 
→ dvou or italů p 

→ or italů p a d 

→ dvou or italů d 

 

 

 

 

 

 

 

 

Polár í  Nepolár í kovale t í vaz a 

o kovale t í vaz ou spoje  dva stej é ato y (H2, Cl2, O2, N2) - oba atomy přitahují 
sdíle é elektro  stej ou ěrou, rozlože í elektri ký h á ojů je rov o ěr é → vazba 

epolár í 
o kovale t í vaz ou spoje y dva růz é ato y, sdíle í elektro ů e í rov o ěr é, protože 

žád é dva prvk  e ají stej ou te de i přitahovat elektro  elektro egativitu  → 
polár í harakter vaz y 

→ olekula se hová jako per a e t í stálý  dipól 
→ ato  s v šší elektro egativitou získává par iál í částeč ý  zápor ý á oj, a 

aopak ato  s ižší elektro egativitou získává par iál í klad ý á oj  
 

2. Vaz a io tová 

 nastane-li případ, kd  je vale č í elektro  jed oho ato u vtaže  
do vale č í vrstv  druhého → vz ikají elektri k  a ité části e – 

io t  → io tová vaz a 

 

 

Elektronegativita (zavedl L. Pauling) 

 = s hop ost váza ého ato u přitahovat elektro  he i ké vaz  

 v jadřuje se čísel ou hod otou  
 čí  ví  prvek vaze é elektro  přitahuje, tí  v šší á 

elektronegativitu 
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Shr utí 
 epolár í vaz a → rozdíl elektro egativit < 0,4 

 polár í vaz a → rozdíl elektro egativit větší ež ,  ale e ší ež ,  

 io tová vaz a → rozdíl elektronegativit > 1,7 

 

3. Kovy a kovová vaz a 

 kovy – ají v posled í vrstvě elektro ového o alu alý počet elektro ů a ízké hod ot  
elektronegativity 

 z u ístě í kovů v periodi ké ta ul e lze odvodit toto pravidlo: 
o prvek je kove , jestliže počet elektro ů jeho ejvyšší zaplňova é vrstvy je 

e ší e o rove  číslu periody, v íž se a hází 
 he i ké i f zikál í vlast osti apř. kovový lesk, taž ost, kuj ost, tepel á a elektri ká 

vodivost  kovů jsou pod í ě  spe iál í  druhe  vaz  → kovová vaz a 

 nejjed odušší teorie pro popis kovové vaz  – katio t  li ovol ého kovu jsou roz ístě  
do uzlový h odů kr stalové řížk  a vale č í elektro  se ezi i i vol ě poh ují ve 
for ě tzv. elektro ového ply u 

 vše h  vale č í elektro  jsou společ é vše  čle ů  řížk  – vazba v kovech je 

delokalizova á 

 vol á poh livost elektro ů → v světle í elektri ké vodivosti kovů 

 kujnost – při ková í se jed otlivé vrstv  kr stalové řížk  po so ě vol ě posouvají 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

4. Koordi ač ě kovale t í vaz a dativ í, donor-ak eptorová  

 kovale t í vaz a ezi donorem elektronu (ligand) a akceptorem 

 do or usí ít alespoň jede  vol ý elektro ový pár  

 ak eptor alespoň jede  vol ý or ital 
 vaz a vz iká sdíle í  elektro ového páru do oru o ě a prvk  

 takto vz iklá slouče i a se azývá ko ple í 
 

 Ligandy 

o slouče i  prvků s vol ý i elektro ový i pár , ted  z ., . a . skupi , e o 
o anionty. 
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o Halogeny — (F2) fluoro, (Cl2) chloro, (Br2) bromo, (I2) jodo 

o Anionty — (SO4
2-

) sulfato, (ONO
-
) nitrato, (NO

2-
) nitro, (NO

3-
) nitrito, (CN

-
) kyano, 

(OCN
-
) kyanato, (SCN

-
) thiokyanato 

o Neutrál í liga dy — (H2O) aqua, (NH3) amin 

 

 Akceptory 

o kov  s vol ý i d a f or ital , o zvláště je-li uvol ě í or italu dosaže o tvor ou 
katio tu, ož vaz u a zápor ě a itý liga d ůže sta ilizovat, apř. Cr

3+
, Cu

2+
, 

Fe
2+

, Fe
3+

, Co
3+

, Ni
2+

, ale z p-prvků apř. i B3+
 a Al

3+
 používa é v orga i ký h 

s tézá h jako redukč í či idla ([AlH4]
-
, [BH4]

-
) 

 

5. Sla é vaze é i terakce 

 sla ší i terak e – po o í i h se olekul  avzáje  ovlivňují  
 při ižší h teplotá h sdružují olekul  do tzv. agregát í h stavů – kapal ého e o 

tuhého skupe ství → pod iňují ěkteré fyzikál í vlast osti látek – apř. od tá í a varu 

 jsou ted  příči ou toho, že ěkteré látk  s ízkou olekulovou h ot ostí se při ižší h 
teplotá h v sk tují v kapal é  (voda, brom) nebo pev é  (jod) stavu 

 ezi olekula i téže látk  i ezi olekula i látek růz ý h 

 Va  der Waalsov  síl  a vodíkové ůstk  

 

5.1 Va  der Waalsovy síly 

 půso í ezi li ovol ý i olekula i v závislosti a jeji h vzáje é  při líže í 
 síl  oulo i ké, i dukč í, disperz í 
 dipólový o e t μ 

o v polár í h olekulá h – na jednom z váza ý h ato ů převládá á oj klad ý, a 
druhé  zápor ý → používá e poje  dipól o e ě je tvoře  dvě a od se e 
odděle ý i elektri ký i á oji stej é velikosti, ale opač é polarit  

o dipólový o e t – v jádře í velikosti polarit  olekul  

→ je dá  souči e  délk  vaz  l a par iál ího á oje δ 

o vektorová veliči a, je orie tova á od zápor ého pólu ke klad é u 

o vektorový součet vše h dipólový h o e tů v olekule růz ý od ul  → 
olekula látk  je polár í 

http://www.wikiskripta.eu/index.php?title=Reduk%C4%8Dn%C3%AD_%C4%8Dinidlo&action=edit&redlink=1
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o urče í polarit  ví eato ový h olekul o tíž ější – apř. trojato ové olekul  
typu AB2 ohou ýt polár í i epolár í – záleží a tvaru olekul  li eár í e o 
lo e ý  

 

 Coulo i ké síly 

o čistě elektrostati ký jev 

o půso í ezi olekula i s per a e t í i elektri ký i dipóly 

o odpuzová í stej ě a itý h částí dipólu, přitahová í opač ý h → 
uspořádá í soustavy 

o dojde k poklesu e ergie s sté u, vzroste jeho sta ilita 

o v kapali á h, kde se olekul  ohou vol ě poh ovat, je toto 
uspořádá í arušová o, ale o ovuje se → usta ove í dyna i ké 
rov ováhy 

o v kr stale h pev ý h látek k pře iťová í edo hází – vz iklá struktura za hova á 

 

 I dukč í síly 

o potře uje ke své u vz iku trvale polarizova ou olekulu, která polarizuje 

ostat í polár í i epolár í  molekuly – původ ě epolár í části e získají dipólový 
o e t a dipólový o e t části , které ho již ěl , je poz ě ě  

 

 Disperz í síly 

o ejvýz a ější z va  der Waalsový h sil 
o ezi olekula i vše h látek 

o v hází e z představ , že olekul  os ilují k itají  a to dosti chaoticky 

o dva os ilují í dipól  se k so ě při líží a dojde k jejich synchronizaci – tz . že a 
soused í h olekulá h se v určité  časové  oka žiku a házejí opač é á oje 

 

5.2 Vodíkový ůstek Vodíková vaz a  

 spe iál í t p dipól-dipól i terak e ezi polár í i vazbami o sahují í i vodík kovale t ě 
váza ý a elektro egativ í prvek apř.: k slík, dusík, fluor  

 podstat ě sla ší ež io tová e o kovale t í vaz a, ale sil ější ež větši a ostat í h 
ezi olekulár í h sil 

 pod í ě o: 
a) e iste í vol ý h elektro ový h párů a ěkteré  z ato ů váza ý h v molekule 

b) příto ostí ato u vodíku váza ého s ato e , který á vysokou elektronegativitu 

 

 Vz ik vodíkové vaz  

o ato  vodíku pouze jeden elektron, a tak dojde při v tvoře í vaz  k 
elektro egativ í u prvku ke z ač é u odhale í jeho ato ového jádra, ted  klad ě 

a itého proto u 
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o vz iklý par iál í klad ý á oj a ato u vodíku ůže poutat evaze é elektro ové 
páry okol í h olekul v případě i tra olekulár í vaz  jde o elektro ové pár  
stej é olekul  

 

 e ergie této vaz  je podstat ě e ší ež e ergie ěž é kovale t í vaz  

 její pev ost závisí a velikosti par iál ího á oje a ato u vodíku – tedy na 

elektro egativitě ato u, se který  je vodík vázá  

 Voda 

o a základě vodíkový h ůstků se v světlují ěkteré vlast osti vod  → v soký bod 

varu oproti ostat í  h dridů  . hl. skupi  periodi ké ta ulk  
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2. Voda a její f zikál í a he i ké vlast osti, výz a  
v organismu 

 ejčastější olekula v uňká h 

 v přírodě ěž ě v kapal é , pl é  a pev é  skupe ství 

 za or ál í teplot  a tlaku je to ez arvá, čirá kapali a ez zápa hu, v sil ější vrstvě 
a odralá 

 a  % lidské h ot osti  % u dětí  

 „kde e í voda, e í život“ → ve vodě se rozpouštějí ohé io tové a polár í 
slouče i , které jsou pak ve for ě roztoků tra sportová  a důležitá ísta 
v orga is u, ve vod é  prostředí pro íhají veškeré život í po hody 

 M = 18 g/mol 

 a o álie vod  - voda á ejvětší hustotu při °C = ,  g. -1 → přežití orga is ů ve 
vodě pod lede   

 ato  ejsou uspořádá  v jed é pří e, ale svírají úhel 
a °C 

 k slík ese částeč ý zápor ý a vodík  klad ý á oj 

 

 á dipól částeč ě separova é á oje , ož je důsledke  z ač ého rozdílu 
v elektro egativitě vodíku a k slíku, kovale t í vaz  jsou polarizova é → polár í 
slouče i a 

 dík  dipólu ůže voda v tvářet vodíkové vaz : 

o s další i olekula i vod  

o s olekula i slouče i , jeji hž fu kč í skupi  o sahují: 
 atomy k slíku nebo dusíku (atomy s vol ý i elektro ový i pár , 

ak eptor  vodíku) 

 nebo skupiny –OH, NH2 a =NH skupi  o sahují í vodík váza ý a sil ě 
elektro egativ í ato , do or  vodíku) 

 

 F zikál í vlast osti vod  ovliv ě é vodíkový i ůstk : 

o v soká teplota varu 

o v soké olár í výpar é teplo 

o v soká tepel á vodivost 
o v soká relativ í per itivita dielekti ká ko sta ta  
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v soké olár í výpar é teplo a v soká tepel á vodivost jsou podstatou 
ter oregulač í h s hop ostí vody v lidské  orga is u 

 Voda v organismu 

o Vodu v orga is u dělí e a: 
 Volnou vodu – slouží k rozpouště í látek. 
 H dratač í vodu – vázá a a h drofil í koloid . 
Molekul  vol é a h dratač í vod  se eustále v ěňují a jsou v rov ováze. 
 O idač í vodu – vz ik e při spalová í tuků, ílkovi ,… 

o člověk ez vod  v drží –  d í, pak přijde o ví e ež  % vod  ze svalů e o 
tukové tká ě a ze ře 

 

 Metabolismus vody 

o úz e spřaže  s eta olis e  Na+ 

o s hop ost orga is u skladovat vodu a rozdělit ji do přísluš ý h ko part e tů je 
dá a ožství  části  v í rozpuště ý h, ted  tzv. osmolalitou 

Ta .: Rozděle í vod  v jed otlivý h prostore h. 

Prostor H2O (v l) H2O % těl. h ot osti  
H2O % elkové 

vody) 

ICT  28 40 65 

ECT 14 20 35 

* IST 11 15 25 

* plazma 3 5 10 

celkem 42 60 100 

 

 

 voda á s hop ost sublimovat, ož pří o esouvisí s fu k í živého orga is u, ale 
prostřed i tví  vakuové razové su li a e l ofiliza e  ůže e izolovat iologi ký 

ateriál z vod ý h roztoků ez ztrát  iologi ké aktivit  

 kvůli v soké relativ í per itivitě je voda polár í rozpouštědlo 

o rozpouští io tové slouče i , polár í látk , h drofil í koloid  

o kole  a itý h části  rozpuště ý h látek v tváří voda h dratač í o al 
uspořádá í  svý h dipolár í h olekul podle á oje io tu 

o rozpust ost eutrál í h olekul polár í h slouče i  je u ož ě a tvor ou 
vodíkový h ůstků s molekulami vody 

http://www.wikiskripta.eu/index.php/Intracelul%C3%A1rn%C3%AD_tekutina
http://www.wikiskripta.eu/index.php/ECT
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Plazma
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o ve vodě jsou rozpust é pev é látk , kapali  i pl  – hlav ě t , o s vodou 

reagují HCl, NH3) 

o voda je také tra sport í  édie  rozpuště ý h látek 

 

 

 voda jako reaktant 

o jako produkt: 

 o idativ í fosfor la e dý ha í řetěze  

 dehydratace – apř. eli i a e vod  v prů ěhu ios téz  ast ý h 
kyselin 

o jako su strát: 
 β-o ida e ast ý h k seli  h drata e dvoj é vaz  

 h drol ti ké štěpe í vaze  v olekulá h ílkovi , tuků, sa haridů, 
ukleový h k seli  
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3. Disperz í soustavy, rozpust ost látek, pravé a koloid í 
roztoky, difuze, os óza, os oti ký a o koti ký tlak, dialýza, 

příklady z biochemie 

Disperz í soustavy 

 soustava, která o sahuje alespoň dvě fáze nebo dvě složky he i ká i dividua , přiče ž 
jed a espojitá fáze e o složka disperz í podíl – dispersu  je ví e e o é ě 
rozptýle a v druhé spojité fázi e o slož e disperz í  prostředí – dispergens) 

 rozděle í: 
o podle velikosti dispergova ý h části : 

→ disperze homoge í – obsahuje dvě složky a jen jed u fázi → složka 
tvoří í disperz í podíl rozptýle a ve slož e tvoří í disperz í prostředí v tak 
dro ý h části í h ato e h, olekulá h , že elze luvit o rozhra í 

→ disperse heteroge í – obsahuje dvě fáze → e istuje určitá hranice mezi 

části e i tvoří í i disperz í podíl a druhou fází, která je o klopuje 

Podle velikosti části  zhru a rozlišuje e: 
o disperze a alyti ké (do 1 nm) - ho oge í 
o disperze koloid í   až  µ  – ikroheteroge í - pře hod 

mezi soustava i heteroge í i a ho oge í i 
o disperze hru é  µ  až   – heteroge í 

(Jsou-li části e větší ež  , ejde již o disperze, ale o 
souvislou hmotu) 

 

o podle skupe ství disperz ího prostředí 
→ ply é 

→ kapal é 

→ pev é 

Disperz í 
prostředí 

Disperz í podíl Disperze hru é Disperze 

koloid í 
Disperze a alyti ké 

pl é pl ý - - s ěsi pl ů 

kapal ý déšť, lha aerosoly pár  kapali  v plynu 

pev ý pra h, dý  aerosoly pár  tuhý h látek v pl u 

kapal é pl ý u li , pě  pě  roztok  pl ů v kapali á h 

kapal ý emulze lyosoly roztok  ísitel ý h kapali  

pev ý suspenze lyosoly pravé roztok  tuhý h látek 

pev é pl ý tuhé pě , u li  pl ů 
v pev ý h látká h 

tuhé pě  pl  rozpuště é v pev ý h 
látká h 

kapal ý pev é látk  s uzavře ý i 
kapička i 

tuhé pě  voda váza á a krastali kou sůl 

pev ý tuhé s ěsi tuhé sol  tuhé roztok  sklo , s ěs é 
krystaly 
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Gi sův záko  fází 
 platí pro disperz í s sté  = soustav  o sahují í alespoň  fáze heteroge í s sté  e o  složk  

ho oge í s sté  

 Gi sův záko  udává vztah ezi počte  složek s, počte  fází f a počte  stupňů vol osti v heteroge í 
soustav , ož je počet pro ě ý h, které defi ují rov ováž ý stav tlak, teplota, ko e tra e  a které lze 

ezávisle ě it, a iž se tí  ě í počet fází: f + v = s + 2 

 troj ý od – od, ve které  se složka a hází ve vše h tře h fází h, pro troj ý od v = 0 

 fázový diagra  vody 

o křivk  a, ,  představují rov ováž é křivk : a – sublimace, b – tá í,  – v pařová í 
o troj ý od – průsečík křivek a , , a  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Pravé roztoky – a alyti ké diperze 

 ho oge í jed ofázové  disperz í soustav  tvoře é disperz í  prostředí  
rozpouštědle  a části e i rozpuště ý h látek 

 velikost rozpuště ý h části  do 1 nm olekulár í e o io tové disperze  - jejich 

příto ost lze zjistit pouze a al ti k  

 u člověka ejdůležitější disperz ím prostředím voda 

Koloid í roztoky 

 roztok  akro olekulár í h disperzí  
 velikost části  rozpuště ý h látek od 1  do1 µ  apř. ílkovi , ukleové k seli , 

lipoproteinové části e  

 ěkterý i vlast ost i se liší od pravý h roztoků – apř. sta ilitou e o ož ostí 
opti kého rozliše í rozpuště ý h části  

 z koloid í h roztoků se rozpuště á látka s ad o vysráží – apř. přidá í  elektrol tu, 
z ě ou pH e o teplot  

 vod ý koloid í roztok → hydrosol 

 akro olekul  jsou udržová  v dispergova é  stavu svý  á oje  a solvatač í  
pláště  

 projevuje se zakale í  prostředí 
 koloid í roztok tvoří apř. ílkovi y v krev í plaz ě 

 části e ohou sedi e tovat, sedi e tač í r hlost je veli e alá, je pří o ú ěr á g → 
g se u ěle zv šuje pro zvýše í r hlosti sedi e ta e 

 lyofil í koloidy 

o při st ku rozpouštědla s pev ou fází se sa ovol ou diso ia í polár í h skupi  
v tváří elektri ká dvojvrstva 
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o elektri ká dvojvrstva u ožňuje sta iliza i koloid ího stavu 

o apř. ílkovi y 

  lyofo í koloidy 

o ejsou s hop  opatřit si elektri kou dvojvrstvu diso ia í → ejsou s hop  
e iste e sa  o so ě 

o sta ilizují se adsorp í vhod ý h io tů e o l ofil í  koloide , který l ofo í 
části i o alí 

 

Difuze 

O e ě 

 části e se poh ují po spádu ko e trač ího gradie tu (z 

prostředí o v šší ko e tra i do prostředí s ižší 
ko e tra í  

 části e se rozpt lují do elého prostoru, kterého ohou 
dosáh out, a postup ě ve vše h jeho částe h vyrov ají svou 
koncentraci → látk  difu dují 

 ěhe  difuze se espotře ovává e ergie 

 r hlost šíře í části  je ovliv ě a velikostí části , teplotou i vlast ost i prostředí 
 výsledke  difúze ezasahují-li další faktor  je rov o ěr é rozptýle í rozpuště é látky 

v rozpouštědle 

 ate ati k  popisují difuzi Fi kovy záko y 

Difuze je jed í  z ejzáklad ější h jevů odehrávají í h se v živý h orga is e h. Pro 

tra sport látek přes iologi kou e rá u je v lidské  těle v užitel á difuze ply á a 

kapal á 

 2 druhy difuze: 

o prostá: k prů hodu látek přes e rá u do hází a základě ko e trač ího 
spádu, pře os ez spotře  e ergie 

 voda 

 olekul  pl ů O2, N2, CO2, CO, NH3, NO, N2O) 

 ěkteré ízko olekulár í epolár í látk  uhlovodík , steroid  

 látk  polár í očovi a, etha ol…  

o fa ilitova á: látk  se poh ují ve s ěru ko e trač ího spádu, ez spotře  
e ergie, pro hází přes ílkovi é pře ašeče 

 a i ok seli , protei , io t  větší h roz ěrů 

 

Os óza 

o ezi  roztok , příp. ezi roztoke  a vodou, je u ístě a polopropust á, 
se iper ea il í e rá a, kterou ohou pro házet je  olekul  rozpouštědla vod  

o polopropust á e rá a je v to to případě propust á pro rozpouštědlo a é ě 
propust á e o epropust á pro rozpuště é látk  
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o pohyb po ko e trač í  gradie tu 

o kva titativ ě ož é popsat os ózu hod otou f zikál í veliči  – os oti kého tlaku 

 

 

Os oti ký tlak π 

 tlak, který usí ýt v vi ut a ko e trova ější roztok, a  l ko pe zová  tok vod  
přes e rá u s aha ko e trova ějšího roztoku o zředě í  

 lze v počítat ze vzor e π = i RT 

o  je olár í ko e tra e 

o R olár í pl ová ko sta ta 

o T ter od a i ká teplota 

o i v jadřuje počet os oti k  úči ý h části  pro sil é elektrol t ; u sla ý h elektrol tů je i rov o 
1) 

 koligativ í vlast ost roztoku – závisí je  a počtu části  v o je ové jed ot e 

 os oti ký tlak je projeve  os olarit  a je pří o ú ěr ý elkové os olaritě roztoku 

 Osmolarita = součet látkový h ko e tra í vše h os oti k  aktiv í h části ; mol/l, 

mmol/l, případ ě v iologi ký h vědá h  – osmol/l, mosmol/l, krev í plaz a  
mosmol/l 

 Osmolalita = elková látková ko e tra e os oti k  aktiv í h části  v ol/kg vztahuje 

se k hmotnosti roztoku), krev í plaz a á os olalitu při liž ě  ol/kg a s touto 
hod otou srov ává e os olalitu ji ý h roztoků ejčastěji 

 Izoto i ké roztoky 

o roztok  se stej ý  os oti ký  tlake  os olaritou  

 Hyperto i ké roztoky 

o takový roztok á v šší os olaritu ež druhý roztok apř. krev í plaz a) 
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o pokud je uňka v takové  roztoku - os oti ký tlak v šší v okol í  prostředí ež 
v uň e - voda prostupuje přes se iper ea il í plaz ati kou e rá u ve  z 

uňk  – uňka se s vrkává→ plaz olýza 

 Hypoto i ké roztoky 

o takový roztok á ižší os olaritu ež druhý roztok apř. krev í plaz a) 

o uňka v takové  roztoku - v uň e v šší os oti ký tlak ež v její  okolí - voda 

vstupuje do u ěk, jeji h o je  se zvětšuje, povr hová e rá a praská → 
plaz optýza, u erytro ytů – he olýza 

 

 

O koti ký tlak 

 e oli koloid ě-os oti ký tlak  je os oti ký tlak způso e ý ílkovi a i 
 o koti ký tlak plaz ati ký h ílkovi  je 25 mmHg 

 výz a  o koti kého tlaku protei ů krev í plaz  tkví v u ož ě í vz iku a ásled é 
resorpce tkáňového oku 

 a začátku kapilár je h drostati ký tlak ge erova ý srd e  ve vláseč i i větší ež 
o koti ký tlak ílkovi  krev í plaz  → krev í plaz a se tí to tlake  filtruje do tká í 
jako tkáňový ok esou í živi  

 a ko i kapilár h drostati ký tlak pokles e, o koti ký tlak je relativ ě v šší a tkáňový 
ok voda a eta olit  u ěk  je asává  zpět do krev ího o ěhu 

 pokles ko e tra e ílkovi  v krvi → otok  o koti ký tlak už estačí k v čerpá í 
ad teč ého oku  

 

 

Dialýza 

 odděle í akro olekulár í h látek ílkovi , pol sa haridů, ukleový h k seli …  od 
a orga i ký h solí a ji ý h ízko olekulár í h látek po o í přiroze ý h e o u ělý h 
se iper ea il í h e rá  alé olekul  projdou, velké e  → difere iál í difuze = 
dialýza 

 malé olekul  přes e rá u difu dují ve s ěru ko e trač ího spádu - koncentrace 

alý h olekul a o ou stra á h e rá  v rov ají - r hlost difuze o ě a s ěr  je 
shod á → ustále ý stav 
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 pro zry hle í pro esu je ut é udržet dostateč ý ko e trač í spád 

→ velké ožství dial zač ího roztoku 

→ dial zač í roztok často v ěňovat ež dojde k v rov á í ko e tra í  

 r hlost dialýz  je také závislá a ploše dialyzač í e rá y: čí  je větší, tí  r hleji 
alé olekul  přejdou 

 tzv. „cut-off“ hod ota MWCO – molecular weight cut-off) 

→ i for uje ás o to , jak veliké olekul  e rá a považuje za alé projdou  a 
které už jsou velké eprojdou  

 v živé  orga is u vlast ě vše h  e rá  u ěk se iper ea il í - do jisté ír  
dovolují přestup vod  a ízko olekulár í h látek, ale ikoli protei ů 

 

Využití dialýzy 

 ve výzku é la oratoři  
→ odstra ě í pře tku solí z roztoku protei ů či ji ý h akro olekulár í h látek  

→ převede í protei ů do ji ého pufru 

 v kli i ké edi í ě  
→ he odialýza - jed a z etod léč  selhá í ledvi   

 založe a a z ela stej é  pri ipu: krev pa ie ta proudí kole  
se iper ea il í h e rá  (u ělé e rá y, u ístě é mimo pacientovo 

tělo, ale i pacientovo peritoneum – v to  případě se dial zač í  roztoke  
pro ývá perito eál í duti a, luví e o perito eál í dialýze , které dovolují 
v rov á í ko e tra í ízko olekulár í h látek s dial zač í  roztoke  a druhé 
stra ě e rá  odstra ě í odpad í h produktů eta olis u , zatí o 
plas ati ké protei y a krev í uňky přes dial zač í e rá u epro házejí  

 

 ! e každá alá olekula představuje odpad í látku – epřidáte-li do 

dial zač ího roztoku apříklad glukózu, Na+, K+, ..., ůžete pacienta zahubit ! 
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4. E ergetika he i ký h reak í, Gi sova e ergie a 
e tropie, aplika e a eta oli ké děje 

 

E ergetika he i ký h reak í 
 vysvětluje: 

→ proč ějaké reak e pro íhají a ji é e 

→ kdy se e ergie uvol í, a kdy je tře a ji dodat 

→ jaká část případ ě uvol ě é e ergie ůže ýt orga is e  využita 

 organismus = otevře ý s sté  – s okolí  vy ěňuje e ergii i h otu 

 jako odel se využívá uzavře ý s sté  – s okolí  vy ěňuje je  energii 

(a y se te to systé  podo al orga is u, další úvahy se udou týkat he . reak í 
pro íhají í h za ko sta t í teploty a tlaku – izotermicko-izo ari ký děj  

 

Entalpie 

 = elkový tepel ý o sah uzavře ého systé u za výše uvede ý h pod í ek T = ko st. p 
= konst.) 

 z ačí se H (J, kJ) 

 stavová veliči a → její hod ota závisí pouze a uspořádá í s sté u, ezávisí a 
způso u, jaký  se se systé u do da ého uspořádá í dostal 

 k elkové hod otě přispívá: 
o U J, kJ  = v itř í e ergie pohy  a prostorové uspořádá í ato ů) 

o pV J, kJ  = v ější e ergie 

 

 ěhe  he . dějů se e talpie ě í:  Δ H = ΔU + p Δ V 

ΔU = výsledek zá iku původ í h a vz ik ový h vaze  ezi ato y, z ě a jeji h prostorového uspořádá í 
ΔV = z ě a o je u soustavy, pokud se účast í ply y 

 

 ěhe  he i ké reak e do hází k pře hodu ze stavu počáteč ího H1) do stavu 

ko eč ého H2) – su strát → produkt - u toho se ě í e talpie: ΔH = H2 – H1 

o ohou astat  případy: 
 H2 < H1, potom Δ H < 0 → reakč í teplo se uvol í – e oter i ká reak e 

 H2 > H1, Δ H > 0 → teplo se usí dodat – e doter i ká reak e 

 

 

Gibbsova energie 

 tepel ý o sah soustavy H se ůže: 
o pře ě it a ji ý druh e ergie e o konat prá i . věta ter ody a iky  

o ale část e ergie zůsta e . věta ter ody a iky   
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 ta část e talpie, kterou lze v užít k pře ě ě a ji ou for u e ergie = Gibbsova energie 

neboli vol á e ergie G (J,kJ) 

 z ytek tepel ého o sahu soustavy se dá pře ě it je  na teplo 

 

G = H – TS 

 

T – a solut í teplota °K  

S – e tropie J/K°  

 

 Z ě  Gi sov  e ergie ezi ko eč ý  a počáteč í  stave  systé u: 

o G2 < G1, ΔG < 0  
 e ergie se uvol í → e ergo i ký děj - pro íhá sa ovol ě 

 reak e kata oli ké 

 

o G2 > G1, ΔG > 0 

 e dergo i ký děj – epro íhá sa ovol ě, ΔG je írou e ergie, kterou je 
potře a a takovou pře ě u vy aložit 

 reak e a a oli ké, tra sport látek přes e rá y proti ko . spádu, 
e ha i ká prá e 

 

o ΔG = 0 

 rov ováha 

 pro íhají í děje jsou vrat é – edo hází ke z ě ě e ergie 

 

Gi sova e ergie a rov ováž á ko sta ta 

 a z ě ě Gi sovy e ergie ěhe  he i ké reak e se podílejí 2 faktory: 

o z ě a sta dard í Gi sovy e ergie Δ G0 
 (charakterizuje danou reakci za 

sta dard í h pod í ek  

o z ě a ko e trač ího čle u – ůže výsled ou z ě u Gi sovy e ergie výraz ě 
ovlivnit 

 ) ě a Gi sovy e ergie ěhe  reak e:  
 

 

ΔG – aktuál í hod ota z ě y Gi sovy e ergie 

ΔG0 – z ě a sta dard í Gi sovy e ergie za sta dard í h pod í ek: T = °K, ko e tra e 
reakta tů = ol/l 
R – u iversál í ply ová ko sta ta 

T – a solut í teplota 

[A], [B], [C], [D] – látkové ko e tra e reakta tů 

 

 je-li systé  v rov ováze: ΔG0
 = -RTlnK 
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 pro zjišťová í ΔG0
 je tře a sta ovit rov ováž ou ko sta tu 

o čí  vyšší rov ováž á ko sta ta ↑ ko e tra e produktů  → ΔG0
 zápor ější, 

uvol í se ví e e ergie reak e evrat á  

o ΔG ude ale záviset eje  a ΔG0
, ale i na ko e tra í h reakta tů 

 ko e tra e ízká → reak e ude pro íhat sa ovol ě 

 

Entropie  S, J/K°  

 častý výklad „ íra euspořáda osti systé u“ 

o ↑ uspořáda ost systé u → ↓ e tropie 

o ↑ euspořáda ost systé u → ↑ e tropie 

 má e pytel se stej ý i odrý i a červe ý i kulička i - kuličky e udou pravidel ě 
uspořádá y podle arvy – systé  ude ít vysokou e tropii - to ůže e aši  
zásahe  a vyko á í  jisté prá e z ě it a kuličky uspořádat, tí  získá e systé  s 

ízkou e tropií 

 íra i for a e – čí  je  systé  uspořáda ější, tedy á e ší e tropii, tí  ví e je 
v ě  o saže o i for a í 

 děje doprováze é vzrůste  e tropie Δ S >  – pro íhají sa ovol ě 

 vytváře í uspořáda ý h systé ů, s ižová í e tropie, vyžaduje dodá í e ergie  

 čí  e ší je e tropie soustavy, tí  větší  ožství  vol é e ergie soustava dispo uje 

o ejví  e ergie ají soustavy s alou e tropií polysa haridy, ílkovi y lipidy  

 z ě a e tropie S při vrat é  izoter i ké  pře hodu soustavy ze stavu A do stavu B: 

S = SB – SA = 
T

Qrev  
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5. Che i ká rov ováha, Guld ergův-Waagův záko . 
Ki etika a e ergetika ásled ý h a vrat ý h reak í, aplika e 

v enzymologii 
 

Che i ká rov ováha 

 větši a he i ký h reak í je vrat á 

 postup ě se zv šuje ko e tra e produktů  - jak ile se dosáh e určité hod ot , 
zač e reak e pro íhat opač ý  s ěre :  

 

 čase  se r hlosti reak í o ě a s ěr  v rov ají → d a i ká rov ováha 

→ reak e pro íhají o ě a s ěr  stej ě r hle (v1 = v2 , ko e tra e reakta tů 
se e ě í 

→ v1 = k1 [A][B] a v2= k2 [C][D]   (k1 a k2 r hlost í konstanty) 

 

K = rov ováž á ko sta ta 

→ je fu k í teplot , protože o ě r hlost í ko sta t  k1 a k2 závisí a teplotě, 
ale každá ji ý  způso e , e oť popisují růz é reak e 

 

Látkové ko e tra e rov ováž é [A]r (jejich exponenty odpovídají v 

jed odu hý h případe h ste hio etri ký  faktorů  reakta tů  

Guld ergův-Waagův záko  záko  o he i ké rov ováze  

je to tento vztah:  

 

slov ě: čí  je v šší hod ota rov ováž é ko sta t , tí  je v rov ováze dosaže o v šší 
koncentrace produktů 

Podle záko a ak e a reak e je ož o he . rov ováhu ovliv it z ě ou:  
o ko e tra e produktů su strátu  - ejdůležitější 
o teploty 

o tlaku 
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Pokud vstoupí do rov ováž ého děje katal zátor, eovlivňuje polohu rov ováh  (tj, 

hod otu rov ováž é ko sta t , ale jen rychlost, jakou je rov ováh  dosaže o 

 

Ki etika a e ergetika ásled ý h a vrat ý h reak í 

Ki etika he i ký h reak í = studuje r hlost he i ký h reak í a faktor , které tuto 
r hlost ovlivňují 

Energetika chemi ký h reak í = řeší pro lé  spoje é s e ergeti ký i pře ě a i 
v prů ěhu reak í, podává i for a i o to , zda za da ý h pod í ek ůže e o e ůže 
ko krét í reak e astat 

Ki etika he i ký h reak í 

pře ě a slouče i : SUBSTRÁTY → PRODUKTY 

su strát  A a B se pře ěňují a produkt  C a D: A + B → C + D 

pře hod ý eziprodukt – tzv. aktivova ý ko ple  – á ejv šší e ergeti ký o sah, původ í 
vaz  ještě úpl ě eza ikl , ové evz ikl , ůže se pro ě it a produkt e o zpět a 
su strát 

Energie 

E (produkty) < E (substrát  → Δ E = E produkt  - E su strát  <  → uvol í se e ergie 

E produkt  > E su strát  → Δ E = E produkt  - E su strát  >  → e ergii tře a dodat 

 

)ávislost reakč í r hlosti a reakč í h pod í ká h 

 o e ě lze rychlost reakce sledovat jako ú tek ko e tra e su strátu e o jako 
přírůstek ko e tra e produktu za určitý čas roz ěr ol.s-1

): 

 

 

 

 reakč í r hlost závisí a: 
1. ko e tra i su strátu 

 reak e . řádu 

 rychlost ezávisí a ko e tra i su strátu 

 v = konstanta 

 reak e . řádu 

 popisuje pře ě u su strátu A a produkt B e o rozpad su strátu 
A na produkty B a C 

 rychlost je pří o ú ěr á ko e tra i su strátu 



I. )áklad  f zikál í, a orga i ké a orga i ké he ie 

 

3 

 

 v = k [A] 

 e z ově katal zova é reak e – ko i a e . a . řádu 

 dokud e í e z  su stráte  as e  → . řád 

 po as e í e z u su stráte  → . řád 

2. teplotě 

 zvýše í reakč í teplot  o °C → r hlost se zvýší  – 3x 

 popsá o Arrhe iovou rov i í 
3. aktivač í e ergii 

 v soká aktivač í e ergie s ižuje r hlost í ko sta tu reak e a ásled ě i 
reakč í r hlost za da é teplot  

 aktivač í e ergie ůže ýt s íže a úči ke  katal zátorů 

 

E ergetika he i ký h reak í 
 v světluje: 

→ proč ějaké reak e pro íhají a ji é e 

→ kd  se e ergie uvol í, a kd  je tře a ji dodat 

→ jaká část případ ě uvol ě é e ergie ůže ýt orga is e  v užita 

 

Entalpie  H (J, kJ) 

 = elkový tepel ý o sah uzavře ého s sté u za výše uvede ý h pod í ek T = ko st. p 
= konst.) 

 stavová veliči a → její hod ota závisí pouze a uspořádá í s sté u, ezávisí a 
způso u, jaký  se se s sté u do da ého uspořádá í dostal 

 k elkové hod otě přispívá: 
o U J, kJ  = v itř í e ergie poh  a prostorové uspořádá í ato ů  

o pV J, kJ  = v ější e ergie 

 

 ěhe  he . dějů se e talpie ě í:  Δ H = ΔU + p Δ V 

ΔU = výsledek zá iku původ í h a vz ik ový h vaze  ezi ato , z ě a jeji h prostorového uspořádá í 
ΔV = z ě a o je u soustav , pokud se účast í pl  

 

 ěhe  he i ké reak e do hází k pře hodu ze stavu počáteč ího H1) do stavu 

ko eč ého H2) – su strát → produkt - u toho se ě í e talpie: ΔH = H2 – H1 

o ohou astat  případ : 
 H2 < H1, potom Δ H < 0 → reakč í teplo se uvol í – e oter i ká reak e 

 H2 > H1, Δ H >  → teplo se usí dodat – e doter i ká reak e 

 

Gibbsova energie 

 tepel ý o sah soustav  H se ůže: 
o pře ě it a ji ý druh e ergie e o ko at prá i . věta ter od a ik  

o ale část e ergie zůsta e . věta ter od a ik   
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 ta část e talpie, kterou lze v užít k pře ě ě a ji ou for u e ergie = Gibbsova energie 

neboli vol á e ergie G (J,kJ) 

 z tek tepel ého o sahu soustav  se dá pře ě it je  na teplo 

G = H – TS 

 

T – a solut í teplota °K  

S – e tropie J/K°  

 

 ) ě  Gi sov  e ergie ezi ko eč ý  a počáteč í  stave  s sté u: 

o G2 < G1, ΔG <   
 e ergie se uvol í → e ergo i ký děj - pro íhá sa ovol ě 

 reak e kata oli ké 

o G2 > G1, ΔG >  

 e dergo i ký děj – epro íhá sa ovol ě, ΔG je írou e ergie, kterou je 

potře a a takovou pře ě u v aložit 

 reak e a a oli ké, tra sport látek přes e rá  proti ko . spádu, 
e ha i ká prá e 

o ΔG =  

 rov ováha 

 pro íhají í děje jsou vrat é – edo hází ke z ě ě e ergie 

 

Gi sova e ergie a rov ováž á ko sta ta 

 a z ě ě Gi sov  e ergie ěhe  he i ké reak e se podílejí 2 faktory: 

o z ě a sta dard í Gi sov  e ergie Δ G0 
 (charakterizuje danou reakci za 

sta dard í h pod í ek  

o z ě a ko e trač ího čle u – ůže výsled ou z ě u Gi sov  e ergie výraz ě 
ovlivnit 

 ) ě a Gi sov  e ergie ěhe  reak e:  
 

 

ΔG – aktuál í hod ota z ě  Gi sov  e ergie 

ΔG0 – z ě a sta dard í Gi sov  e ergie za sta dard í h pod í ek: T = °K, ko e tra e 
reakta tů = ol/l 
R – u iversál í pl ová ko sta ta 

T – a solut í teplota 

[A], [B], [C], [D] – látkové ko e tra e reakta tů 

 

 je-li s sté  v rov ováze: ΔG0
 = -RTlnK 

 

 pro zjišťová í ΔG0
 je tře a sta ovit rov ováž ou ko sta tu 

o čí  v šší rov ováž á ko sta ta ↑ ko e tra e produktů  → ΔG0
 zápor ější, 

uvol í se ví e e ergie reak e evrat á  
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o ΔG ude ale záviset eje  a ΔG0
, ale i na ko e tra í h reakta tů 

 ko e tra e ízká → reak e ude pro íhat sa ovol ě 

 

E tropie  S, J/K°  

 častý výklad „ íra euspořáda osti s sté u“ 

o ↑ uspořáda ost s sté u → ↓ e tropie 

o ↑ euspořáda ost s sté u → ↑ e tropie 

 á e p tel se stej ý i odrý i a červe ý i kulička i - kuličk  e udou pravidel ě 
uspořádá  podle arv  – s sté  ude ít v sokou e tropii - to ůže e aši  
zásahe  a v ko á í  jisté prá e z ě it a kuličk  uspořádat, tí  získá e s sté  s 

ízkou e tropií 

 íra i for a e – čí  je  s sté  uspořáda ější, ted  á e ší e tropii, tí  ví e je 
v ě  o saže o i for a í 

 děje doprováze é vzrůste  e tropie Δ S >  – pro íhají sa ovol ě 

 v tváře í uspořáda ý h s sté ů, s ižová í e tropie, v žaduje dodá í e ergie  
 čí  e ší je e tropie soustav , tí  větší  ožství  vol é e ergie soustava dispo uje 

o ejví  e ergie ají soustav  s alou e tropií pol sa harid , ílkovi  lipid  

 z ě a e tropie S při vrat é  izoter i ké  pře hodu soustav  ze stavu A do stavu B: 

S = SB – SA = 
T

Qrev  

 

Násled é reak e 

 produkt jed é reak e je su stráte  ásledují í reak e 

 

 

 

     v1, v2, v3 = r hlost dílčí h reak í 

 soustava reak í uspořádá a apř. do eta oli ký h drah 

 r hlost elé soustav  reak í odpovídá rychlosti ejpo alejšího kroku – v tomto kroku je 

ož é eta oli kou dráhu regulovat – enzymy katal zují í t to reak e se azývají 
klíčové podléhají regula i prostřed i tví  s ižová í či zv šová í své aktivit  v závislosti 

a f ziologi ký h pod í ká h  

Vrat é reakce 

 z reakta tů vz ikají produkt  a součas ě z produktů zpět reakta t  

 čase  se r hlosti reak í o ě a s ěr  v rov ají → d a i ká rov ováha 

 Guld ergův-Waagův záko  záko  o he i ké rov ováze  
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6. )áklad í separač ě detekč í etodiky pro akro olekuly 
elektroforéza, hro atografie, vysolová í  a jeji h využití v kli i ké 

praxi 

Elektroforéza 

 lze jí oddělit olekul  liší í se v á oji a/nebo ve velikosti, v užívá jeji h odliš ou 
pohyblivost v elektri ké  poli 

 založe á na pohybu a itý h části  io tů, olekul, akro olekul  v elektri ké  poli v 
tekuté  ediu 

 a itá části e se poh uje k opač ě a ité elektrodě 

 r hlost jejího poh u ude přito  pří o ú ěr á vlože é u apětí, velikosti 
á oje části e, a epří o ú ěr á její velikosti 

 aplikovatel á a jakékoliv části e s á oje  - alé katio t  či a io t , orga i ké 
k seli , a i ok seli , peptid , sa harid , lipid , protei , ukleotid , ukleové 
k seli , případ ě i elé su elulár í části e či elé uňk  

 ejčastěji elektroforéza protei ů nebo ukleový h kyseliny 

 je ut é, a y akro olekuly ěly á oj 
 DNA a RNA  

 ají dík  fosfátový  skupi á  povahu polya io tů → při eutrál í  
e o zásadité  pH putují ke klad ě a ité elektrodě a odě  

 ílkovi y jsou amfolyty  

 esou klad é i zápor é skupi  a výsled ý á oj záleží a pH prostředí 
elektroforeti kého pufru  

 větši a protei ů á isoelektri ký od ve sla ě k selé o lasti, pI = -  → v 

ír ě alkali ké  elektroforeti ké  pufru pH asi 8,5) jsou tedy 

polyanionty a igrují od katody (–  k a odě +  

 děle í 
 vol á 

 provádí se ve vod ý h rozto í h elektrol te h , v ě ž části e putují k 
elektrodě s opač ou polaritou 

 evýhoda: separa i ůže arušit vliv ko ve č í h proudů vz ikají í h 
vlive  tepla ge erova ého prů hode  elektri kého proudu – proto se 

elektroforéza provádí a osičí h 

 a osičí h - papír, elulosa a etát, gel škro ový, agarosový e o 
pol akr la idový 

 gely 

 trojroz ěr á struktura otevře ý h pórů v pl ě ý h kapali ou 

 póry velké - protei  se udou od se e dělit ted  podle po ěru á oje/velikosti 
(podle povr hové hustot  á oje  

 hustší gel s e ší i póry  - „ olekulár í síto“ – děle í podle velikosti 
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Příklady elektroforézy ílkovi  

Nativ í gelová elektroforéza ílkovi  

 ejčastěji na agarose  

 děle í protei ů pro íhá podle povr hové hustot  jeji h á oje 

 v užití: elektroforesa ílkovi  lidského sera 

Elektroforesa v polyakryla idu v příto osti SDS SDS-PAGE)  

 de atura e protei ů dode lsulfáte  sod ý  SDS  → vše h  pol peptidové 
řetěz e pak ají stej ou hustotu á oje → děle í podle velikosti 

 ejrozšíře ější etoda ve výzku ý h la oratoří h 

 klinicko- io he i ké a alýz  protei ového spektra těl í h tekuti , apříklad při 
a alýze protei urie (příto ost ílkovi  v oči  

Gradie tová PAGE 

 gel, ve které  se velikost pórů s ěre  k a odě pl ule z e šuje 

 děle í ativ í h protei ů podle velikosti 

Izoelektri ká fokusa e 

 dělí protei  podle á oje a u ožňuje zjiště í isoelektri kého odu ílkovi , 
čehož se dosahuje elektroforeti ký  děle í  protei ů v gradie tu pH 

Dvojroz ěr á elektroforéza protei ů 

 s ěs protei ů se ejprve dělí podle á oje isoelektri kou fokusa í, a poto  ve 
druhé di e si podle velikosti v příto osti SDS  

Kapilár í elektroforéza 

 děle í pro íhá v te ké a dlouhé kapiláře, která svý i ko i zasahuje do ko or s 
elektroforeti ký  pufre  a elektroda i 

 dvě výhod : ož ost úči ějšího odvodu tepla, s ad á auto atiza e 

 

Příklady elektroforézy ukleový h kyseli  te h ika olekulového síta  

Elektroforéza v agarosové  gelu 

Elektroforéza v polyakryla idové  gelu 

 

Chromatografie 

 podstatou je rozdělová í složek s ěsi vzorku ezi dvě fáze: 
o nepohyblivou (sta io ár í fázi   
o pohyblivou ( o il í fázi  

 t to dvě fáze se od se e odlišují ěkterou základ í f zikál ě- he i kou vlast ostí, apř. 
polaritou 

 spolu s pohy ují í se o il í fází je soustavou u áše  také vzorek 

 děle é složk  vzorku a al t  i teragují v růz é íře se sta io ár í a o il í fází 
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 a al t , které se poutají ví e ke sta io ár í fázi, se poh ují po aleji a jsou zadržová  
déle, ež a al t , které se ke sta io ár í fázi poutají é ě - na základě tohoto pri ipu 
do hází k rozděle í složek s ěsi 
 

Rozděle í 
Podle fyzikál ě he i kého pri ipu děle í 

 Adsorpč í hro atografie 

 Rozdělova í hro atografie 

 Io tově vý ě á hro atografie 

 Gelová hro atografie 

 Afi it í hro atografie 

Podle skupe ství o il í fáze 

 Kapali ová hro atografie 

 Pl ová hro atografie 

Podle uspořádá í sta io ár í fáze 

 Kolo ová sloup ová  hro atografie 

 Kapilár í hro atografie 

 Chro atografie a te ké vrstvě te kovrstvá hro atografie  

 Chro atografie a papíře 

Podle účelu použití 
 A al ti ká hro atografie 

 Preparativ í hro atografie 

 

Příklady: 
Gelová per eač í hro atografie 

 založe a a rozdíl é prů hod osti otvorů a dutý h 
výkle ků a části í h sta io ár í fáze pro růz ě 
velké části e děle é s ěsi. 

 sta io ár í fáze je tvoře a alý i kulička i, ve 
který h je spousta „tu ýlků“ a „jesk ěk“ o růz é 
velikosti 

 složka s velký i části e i se do prohlubenin 

nevejde - o téká kuličk  děli ího ateriálu a 
protékat škvíra i ezi i i – á k dispozi i vlast ě 

ej e ší prostor  → u áše a ejr hleji 
 složka se střed ě velký i části e i – protéká okolo kuliček, ale projde i ěkterý i 

otvůrk  – o ě o po alejší ež u velký h části    
 složka s alý i části e i – pro hází vše i otvůrk  -  ejpo alejší 
 využití: děle í s ěsí v soko olekulár í h látek hlav ě ílkovi  podle jeji h 

olekulový h h ot ostí 
 podle polarity sta io ár í a o il í fáze rozlišuje e s sté  hydrofil í častěji  a 

hydrofo í 
 

 

http://www.wikiskripta.eu/index.php/Gelov%C3%A1_chromatografie
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Chromatografie_na_tenk%C3%A9_vrstv%C4%9B
http://www.wikiskripta.eu/index.php?title=Analytick%C3%A1_chromatografie&action=edit&redlink=1
http://www.wikiskripta.eu/index.php?title=Preparativn%C3%AD_chromatografie&action=edit&redlink=1
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Chro atografie a te ké vrstvě 

 odděluje látk  ze s ěsi a základě odliš é afi ity jed otlivý h složek s ěsi ke 
sta io ár í epoh livé  a o il í poh livé  fázi. 

 tenkou vrstvou sta io ár í fáze silikagel, o id hli itý atd.  je potaže a skle ě á, 
hli íková e o plastová destička 

 o il í fázi s ěs rozpouštědel  alije e v alé vrstvě do hro atografi ké va  a 
postaví e do ěj hro atografi kou desku s a ese ý  vzorke  tak, aby vzorek byl 

ad hladi ou rozpouštědla  

 mo il í fáze vzlí á po des e s ěre  vzhůru a u áší s se ou i a al zova ý vzorek 

 rychlost, kterou je vzorek u áše  s ěre  vzhůru, závisí a rozpustnosti vzorku v 

o il í fázi a a stupni interakce s fází sta io ár í 
 čí  větší je afi ita vzorku ke sta io ár í fázi, tí  po aleji stoupá 

vzhůru 

 kd ž rozpouštědlo dorazí dostateč ě daleko od startu větši ou ví e 
ež do ¾ desk , v j e e jej z hro atografi ké kolo  a pozici 

oz ačí e čarou = čelo  

 z ěří e vzdále ost látek od startu a pro každou látku v počítá e 
takzva ý rete č í retardač í  faktor Rf 

 Rf udává, jak daleko zaostává skvr a a al zova é látk  za 
čele  rozpouštědla 

 Rf je pro da ou látku v da é  s sté u harakteristi ký 

 zde to ude pro látku A Rf=a/ , pro látku B Rf= /  

Vysolová í 
 etoda separa e protei ů založe á a skuteč osti, že ílkovi y jsou v prostředí 

vysoký h ko e tra í solí é ě rozpust é  

 koncentrace soli ez t á pro v sráže í protei u z roztoku záleží a druhu protei u 

 vzroste-li ko e tra e soli v roztoku, část olekul vod  je přitahová a k io tů  soli 
ísto k elektri k  a itý  o laste  v olekule protei u → osla e  i terak e protei -

voda a převlád ou i terak e protei -protein, které vedou ke koagula i protei u 

 Pozor! příto ost ěkterý h io tů rozpust ost protei ů aopak zv šuje, ěkteré io t  
v volávají de atura i a poškoze í  ílkovi  a tí  z e ožňují jeji h další v užití 

 Využití 
 růz é protei  koagulují při odliš ý h 

ko e tra í h soli 
 pokud z á e rozpust ost protei  da é s ěsi 

při růz ý h ko e tra í h soli, ůže e ežáda é 
protei y vysole í  z roztoku odstra it 

 po odstra ě í sraže i  protei u po o í 
filtra e e o e trifuga e  ůže e z filtrátu získat 
žáda ou ílkovi u další  zvýše í  ko e tra e soli 
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7. Spektrofoto etrie, pri ip a v užití v kli i ké 
biochemii 

 spektrofoto etrie patří k ejví e v užíva ý  i stru e tál í  etodá  v a al ti ké 
praxi 

 opti ká etoda založe á a sledová í a sorp e světla z oblasti ultrafialového záře í 
UV  o vl ové dél e 200 – 400 nm nebo v oblasti viditel ého světla VIS  o vl ové dél e 

380 – 760 nm molekulami analytu v rozto í h 

 princip: interakce mezi elektrony u ístě ý i ve vaze ý h případ ě evaze ý h 
orbitalech molekuly s fotony UV-Vis záře í 

o e ergie tohoto záře í e ituje elektro  v or itale h do v šší e itova é hladi  
→ pohl e í a sorp i  určitého ožství záře í o ko krét í e ergii a ted  i o 
ko krét í vl ové dél e 

 u ožňuje sta ovit ko krét í a al t, pokud alespoň část olekul  a al tu a sor uje 
záře í → usí o sahovat uskupe í ato ů e o fu kč í skupi , které jsou za tuto 
a sorp i zodpověd é - tzv. chromofory fu kč í skupi , e o i ěkteré t p  vaze , 

apř. e as e é vaz  - zej é a v orga i ký h látká h  

 obsahuje-li látka hro ofor , ůže e sledovat a sorp i záře í touto látkou a tak pří o 
sta ovit její ko e tra i. 

 měře í a sorp e světla vzorke  

→ fotometrie ěří se při jed é e o ěkolika ko krét í h vl ový h délká h  

→ spektrofotometrie ěří se v určité  souvislé  rozsahu vl ový h délek světla  

 a sorpč í spektrum íra, jakou látka pohl uje světlo růz ý h vl ový h délek  závisí a 
struktuře slouče i  

 ožství světla určité vl ové délk , které pohltí apř. látka rozpuště á v roztoku, závisí 
na ko e tra i látk  

Barev ost látek 

 ěkteré látk  o sahují vale č í elektro , který ůže ýt e itová  do v šší e ergeti ké 
hladi  elektro ag eti ký  záře í  

 taková látka pak a sor uje záře í o určité vl ové dél e s e ergií foto ů odpovídají í 
rozdílu e ergií o ou elektro ový h hladi  

 leží-li a sor ova é záře í ve viditel é části spektra, ude se lidské u oku látka jevit 
arev á ude ít arvu doplňkovou k arvě a sor ova ého světla  
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A sor ova á vl ová délka       Barva a sor ova ého světla Barva látk       

400–435 

 

fialová žlutozele á 

 

435–480 

 

odrá žlutá 

 

480–490 

 

zele o odrá ora žová 

 

490–500 

 

odrozele á červe á 

 

500–560 

 

zele á purpurová 

 

560–580 

 

žlutozele á fialová 

 

580–595 

 

žlutá odrá 

 

595–605 

 

ora žová zele o odrá 

 

605–670 

 

červe á odrozele á 

 

 

Skupi  arev ý h látek: 
 Látk  o sahují í s sté  ko jugova ý h dvoj ý h vaze , jeji hž olekula e í 

s etri ká  
o arviva s pol ethi ový  řetěz e  –CH=CH–CH=CH–)  

o azobarviva (–N=N–) 

o podo ě se hovají i látk  s aro ati ký i či hetero kli ký i struktura i 
váza ý i a společ ý e trál í ato  apř. trife l eta ová arviva  

 d a f vale č í elektro  ohd  pod iňují arvu slouče i  

o příto  v koordi ač ě kovale t í h vaz á h ko ple í h slouče i  

 Např. ezvodý síra  ěď atý CuSO4 je ez arvý, ale jeho pe tah drát 
CuSO4•5H2O i vod ý roztok ají modrou barvu: v o ou případe h 
totiž ěď vstupuje do komplexu s vodou [Cu(H2O)4]

2+
 

 podo ě arev é i ko ple í slouče i  další h pře hod ý h kovů 

(Fe, Cu, Cr, Mn, Ni, Co) 

 v arev ý h ílkovi á h he oglo i u a to hro e h 

 ionty, které jako e trál í ato  o sahují pře hod ý kov s v soký  o idač í  číslem, 

apř. M O4
-
, Cr2O7

2-
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Veliči  a vztah  používa é ve spektrofoto etrii 

Transmitance lat. tra s itto převádí , propouští  

 ožství světla určité vl ové délk , které prošlo vzorke   

 

T  je transmitance 

I   je i te zita světla, které prošlo vzorke  

I0  je i te zita světla, které do vzorku vstoupilo 

 

tra s ita e se ale větši ou ěří relativ ě vzhlede  ke slepé u vzorku la k, refere č í 
vzorek) 

 ejprve se z ěří i te zita světla pro házejí ího slepý  vzorke , tj. roztoke  
o sahují í  vše h  složk  v j a sta ovova é arev é látk  

 pak se ěří i te zita světla pro házejí ího ez á ý  vzorke  

 

T je transmitance 

Iv je i te zita světla, které prošlo vzorke  

Ib je i te zita světla, které prošlo slepý  vzorke  

 

I te zita světla, které pro hází slepý  vzorke , se považuje za 100 % (tj. transmitance 

blanku je 100 %) a tra s ita e vzorků a sor ují í h světlo da é vl ové délk  je vžd  
e ší ež  % 

Tra s ita e roztoku, který o sahuje arev ou látku, záleží a: 
 vlast oste h a sor ují í látk  

 vlnové dél e pro házejí ího světla 

 ožství a sor ují í látk , tj. a její ko e tra i v roztoku a a tloušť e k vet  

 

August Beer for uloval závislost tra s ita e a tě hto veliči á h ate ati k : 
 

 

 

T je transmitance 

ε je olár í dekadi ký a sorpč í koefi ie t ko sta ta spe ifi ká pro da ou látku při 
určité vl ové dél e  

l je opti ká délka k vet  

c je látková ko e tra e a sor ují í látk  

 

Po úpravě 



I. )áklad  f zikál í, a orga i ké a orga i ké he ie 

 

4 

 

 

A sor a e starší ter í  e ti k e E  

 používa á ve fotometrii a spektrofotometrii 

 udává, jak oho světla lo pohl e o ěře ý  vzorke  

 ezroz ěr á veliči a 

 

A = –log T 

A je absorbance 

T je tra s ita e téhož vzorku za stej ý h pod í ek 

 

 

 

) defi i e tra s ita e v plývají pro a sor a i vztah  

 

 

 

Lam ertův-Beerův záko :   

 

→ ulová a sor a e - vzorek, který epohltí žád é světlo 

→ absorbance 1 - vzorke  prošla právě jed a deseti a světla 

→ absorbance 2 – prošla právě jed a seti a vstupují ího světla… 

→ zápor á a sor a e - vzorke  pro hází ví e světla ež slepý  vzorke , hru á h a 
e o espráv é uspořádá í pokusu 

 

Spektrofotometr, fotometr 

 

 Fotometry = zaříze í, která ěří při jed é e o je  ěkolika přes ě defi ova ý h 
vl ový h délká h o o hro ati kého světla 

 Spektrofotometry = te h i k  složitější a doko alejší přístroje, které u ožňují vl ovou 
délku o o hro ati kého světla li ovol ě astavit, e o ěřit část a sorpč ího 
spektra v určité  úseku vl ový h délek 

 

Uspořádá í foto etru 

Pri ipiál ě se foto etr i spektrofoto etr skládá ze čt ř částí: 
 zdroj světla 

 o o hro átor 

 oddíl, ve které  je u ístě  vzorek 

 detektor 
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)droj světla 

 vhod á žárovka e o vý ojka 

 žárovk  a haloge ové žárovk  → záře í o spojité  spektru ve viditel é a i fračerve é 
o lasti elze použít pro ěře í v UV o lasti  

 zdroje ultrafialového záře í → vodíkové e o deuteriové vý ojk  

 zdroje  UV i viditel ého světla ůže ýt také apř. e o ová vý ojka 

o evýhod  širokého rozsahu vl ový h délek: její světlo je slože í  spojitého a 
čárového spektra → velké rozdíl  ezi i te zita i při růz ý h vl ový h délká h, 
vý ojka je drahá a i te zita jejího světla e í příliš sta il í 

 

Mo o hro átor 

 nejjed odušší a ejlev ější - zařaze í vhod ého i terfere č ího filtru do opti ké dráh  

 filtr  prakti k  pro li ovol ou vl ovou délku ultrafialové a viditel é o lasti 
 ěkolik druhů filtrů, vhod á ko i a e → filtr požadova ý h vlast ostí 

o Low-pass filtry propouštějí světlo vl ový h délek kratší h, ež je určitá ez ut-

off) 

o High-pass filtry - propouštějí je  světlo, které á větší vl ovou délku, ež je 
hra ič í vl ová délka filtru 

o Pás ové filtr  propouštějí určitý rozsah vl ový h délek 

 dol í a hor í ez - taková vl ová délka, pro kterou á filtr 

padesátipro e t í tra s ita i ve srov á í s vl ovou délkou, kterou 

propouští ejlépe 

 někd  se také uvádí střed í vl ová délka, kterou filtr propouští, a šířka 
pás a e o polopás a  

 obvykle se jako o o hro átor používá opti ká řížka, její ž aklá ě í  lze plynule 

ě it vl ovou délku apř. tzv. Czer ého-Tur erův o o hro átor  
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 rozsah vl ový h délek určuje štěr i a astave á, e o astavitel á  

 štěr i a širší - ↑ i te zita v házejí ího světla, ale e ší spe ifič osti ěře í 
 užší štěr i a - přes ější dodrže í požadova é vl ové délk , ale e ší i te zita světla a 

zhorše í odstupu sig álu od šu u 

 

Vzorek 

 roztok  se pl í do sta dard í h k vet s opti kou dráhou 1  

 k vet  → k vetátor - přes á poloha, ůže ýt te perová , ěkd  o sahuje i 
magneti kou í hačku po o í í hadélka lze o sah pro í hat ěhe  ěře í  

 ož é dát do k vetátoru ví e k vet, které se pak auto ati k  vsu ují do opti ké dráh  

 

Detektor 

 fotodioda e o ji ý fotoelektri ký prvek 

 I te zita se v hod otí po o í s sté u převod íků, srov á se s i te zitou světla 
pro házejí ího slepý  vzorke  → a sor a e 

 i tegrač í čas – do a, po kterou se a sor a e ěří.  
o delší →  přes ější výsledek ěře í, pokud ovše  e í a sor ují í látka foto itlivá 

tj. pokud edojde při delší  osvitu k v led utí vzorku  

o evýhodou dlouhého i tegrač ího času - prodlužová í do  ěře í 
 

Sta ove í ko e tra e 

 závislost a sor a e roztoku a ko e tra i rozpuště é látk  podle La ertova- 

Beerova záko a u ožňuje sta ovit ez á ou ko e tra i látk  z a ěře é hod ot  
a sor a e přísluš ého vzorku 

 Hod otu ko e tra e získá e: 
 Výpočte  z La ertova-Beerova záko a, z á e-li olár í a sorpč í koefi ie t 

 Odečte í  z kali rač ího grafu 
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 Výpočte  po o í kali rač ího faktoru 

 kali rač í faktor f  je převrá e ou hod otu s ěr i e pří k  k . 

 

 faktor je ož é v počítat z hod ot získa ý h při sestrojová í kali rač í 
pří k  a to v děle í  hod ot  ko e tra e α odpovídají í a ěře ou 
a sor a í Aα 

 Z hodnot f1 – fn se v počítá prů ěr, který udává hod otu kali rač ího 
faktoru f - tí to faktore  se poto  v áso í a sor a i vzorku s 

ez á ou ko e tra í 
 

 ) ěře í  a sor a e sta dard ího vzorku o z á é ko e tra i, a sor a ce 

roztoku vzorku a ásled ý  výpočte  ze vztahu: 

 

Ast/Avz=absorbance standardu/vzorku 

Cst/Cvz=látková ko e tra e sta dardu/vzorku 

 

V užití 
 War urgův opti ký test převáž á větši a d es ruti ě používa ý h etod ke sta ove í 

aktivit  e z ů je založe a pří o e o epří o a foto etrii a sor a e reakč í h 
s ěsí, které o sahují p ridi ový koe z  

 Sta ove í ko e tra e a čistot  DNA 

 Sta ove í gl ke ie 

 Spektrofoto etrie derivátů he oglo i u 

 Spektrofoto etrie ozko íš ího oku 

 Sta ove í elkového holesterolu, LDL, HDL 

 Bilirubin 
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8. Elektrolyti ká diso ia e, diso iač í ko sta ta, sil é a sla é 
elektrolyty, příklady z biochemie 

 

Elektrolyti ká diso ia e 

 úči ke  vod  polár ího rozpouštědla  jsou ěkteré rozpouště é látk  štěpe  a 
kationty a a io ty → t to látk  = elektrolyty 

 jsou to apř.: io tové slouče i y – soli e o alkali ké h dro id  

o půso e í  vod  se z ortí jeji h kr stalová řížka a io t  přejdou jako 
sa ostat é části e do roztoku 

 polár í slouče i y po úči ku vod  

o ěkteré rozštěpe  a io t  HCl, kar o lové kyseliny) 

o ěkteré zůstávají ediso iová  glukosa, očovi a  

 

Diso iač í stupeň α 

 udává, jaká část, ze vše h počet diso iova ý h olekul rozpuště ý h olekul je 
diso iová a 

 kva titativ í v jádře í ožství olekul, které jsou diso iová  

 u sla ý h elektrol tů a i ál ě α =  % 

 

 

 

 

Diso iač í ko sta ta Kd 

 odvoze á od rov ováž é ko sta ty K 

→ harakterizuje slože í reakč í s ěsi po dosaže í he i ké rov ováh  

→ reak e pro íhají o ě a s ěr  stej ě r hle v1 = v2 , ko e tra e reakta tů 
se e ě í 

→ v1 = k1 [A][B] a v2= k2 [C][D]   (k1 a k2 r hlost í konstanty) 

 

 disociaci elektrolytu KA vystihuje rovnice: KA↔ K+
 + A


 

→ z této rov i e v jádří e rov ováž ou ko sta tu v to to případě diso iač í 
konstantu):  

 

 

 

[K
+
], [A


], [KA] – rov ováž é látkové ko e tra e katio tu, a io tu a ediso iova ý h olekul elektrol tu 
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 hod ota diso iač í ko sta t  při áší i for a e o síle elektrolytu: 

 

Elektrolyt KD 

sil ý > 10 
-2

 

střed í 10
-2

 – 10
-4

 

sla ý < 10
-4

 

 

Souči  rozpust osti 
 vztahuje se k rov ováhá  ve sráže í h reak í h a k vlast oste  álo rozpust ý h 

solí 
 látka AB – vel i álo rozpust ý elektrol t sůl , jeho ožství, které se rozpustí 

v určité  o je u vod , se azývá rozpustnost závisí je  a teplotě  

 souči  rozpust osti: Ks = [A
+
][B

-
] 

o určuje, jaké udou látkové ko e tra e jed otlivý h io tů v roztoku velmi 

álo rozpust ý h elektrol tů 

 

Sil é elektrolyty  
 jsou úpl ě diso iová  → po rozpuště í e istují v roztoku je  ve for ě io tů 

 HCl, soli 

Sla é elektrolyty 

 po rozpuště í ve vodě e istují i adále jako olekul , pouze alá část je 
diso iova á a io ty 

 kar o lové k seli  
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9. BRӦNSTEDOVA TEORIE KYSELIN A ZÁSAD,
ROVNOVÁHA V     PROTOLYTICKÝCH REAKCÍCH,

PŘIKALDY Z     BIOCHEMIE, IONTOVÝ SOUČIN VODY, pH
A JEHO VÝZNAM V     MEDICÍNĚ

Protolytické reakce
• protony mají v organismu zcela výjimečné postavení
• jejich koncentrace není celém organizmu stejná – podmiňují kyselé nebo naopak 

zásadité prostředí
• v žaludku je prostředí kyselé, pankreatická šťáva je slabě alkalická, krevní plazma 

téměř neutrální
• koncentrace protonů ovlivňuje například aktivitu enzymů, oxidoredukční děje, 

disociace protonů z hemoglobinu je důležitá pro přenos plynů, …

Podstata proteolytických reakcí
• acidobazické reakce = vzájemné reakce kyselin a zásad

- kyseliny = acidum
- zásady = báze

• neutralizace
- reakce kyseliny se zásadou – vzniká sůl a voda
- neutralizace je poněkud zavádějící název, protože vzniklý roztok nemusí být 

nutně neutrální
NaOH + HCl   → NaCl + H2O

Teorie kyselin a zásad
Arrheniova teorie

• zní:
- kyseliny = látky, které v roztocích disociují na ionty H+ a příslušné anionty

HCl  → H+ + Cl-

- zásady = látky, které v roztocích disociují na hydroxylové anionty a příslušné 
kationty

NaOH → Na+ + OH-

- kyseliny jsou kyselé, protože obsahují více H+ než OH-

- zásady jsou zásadité, protože obsahují více OH- než H+

• chyby teorie:
- H+ se v roztoku nevyskytují, jsou vázány na rozpouštědlo
- zásady mohou být i látky, které neobsahují OH- , např. Na2CO3- 

- kyselé roztoky mohou tvořit i látky, které neodštěpují H+ ,  např. NH4Cl
Lewisova teorie

 kyselina je látka (elektrofyl) a akceptor elektronového páru
 zásada je látka (neutrofil) a donor elektronového páru

Brönstedova teorie
• Brönsted a Lowry (1923)  definoval:

- kyseliny = látky schopné odštěpovat (oddisociovat) proton ve formě H+ - jsou 
donory protonů

- zásady = látky schopné přijímat proton ve formě H+- jsou akceptory protonů
• používá se pojem:

- Brönstedova kyselina – obecné značení HA

1
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- Brönstedova zásada – obecné značení B
• jde o protolytickou reakci

- reaguje spolu kyselina a zásada
- vyměňují si mezi sebou proton ve formě H+

HA + B → HB+ + A-

Konjugované páry
• dvojice částic HA a A-, stejně jako B a BH+, které se liší pouze o jeden proton, se 

nazývají konjugované páry, ke kyselině HA je A- konjugovanou bází a BH+ je 

konjugovaná kyselina k bázi B

• jde o protolytické systémy:

1. Zásada B + od ní odvozená kyselina HB+

2. Kyselina HA + od ní odvozená zásada A-

- 1. protolytický systém si vyměňuje protony s 2. protolytickým systémem = 
výměnou jednoho protonu mezi dvěma konjugovanými páry kyselin a bazí

- proton nemůže existovat jako samostatná částice

- po oddisociování protonu z kyseliny HA se z této kyseliny stane konjugovaná báze

A-

- proton se musí připojit k jiné molekule nebo aniontu, tj k bázi B za vzniku 

konjugované kyseliny HB+

Příklady konjugovaných systémů

Příklady reakcí

• HCl + NaOH → NaCl + H2O

- kyselina HCl zde stejně jako u předchozí teorie odevzdává H+, nicméně NaOH 

formálně neodštěpuje OH-, ale naopak H+ přijímá (za současného odštěpení OH-),

což umožňuje rozšíření i pro báze bez hydroxidové skupiny

• H2O + NH2
- → OH- + NH3

- kyselina H2O odštěpuje vodík a báze NH2
- (ačkoliv nemá OH-) jej přijímá

- vzniká konjugovaná báze OH- a konjugovaná kyselina NH3, ačkoliv se NH3 chová 

běžně jako zásada, je vhodné zmínit, že ve velkém nadbytku OH- se tedy může 

chovat i jako kyselina

• CH3COOH + OH- → CH3COO- + H2O

- kyselina CH3COOH odevzdává vodík a stává se z ní konjugovaná báze CH3COO- a 

báze OH- přijímá vodík a stává se konjugovanou kyselinou H2O

Dělení látek na kyseliny a zásady, amfolyty
• kyselý a zásaditý charakter látky není danou vlastností, ale projevuje se až interakcí s 

jinou látkou
• látky se dělí na kyseliny a zásady podle jejich reakce s vodou

2
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- kyseliny = silnější donory protonů než voda
- zásady = silnější akceptory protonů než vod

• některé částice se ve vodném roztoku chovají jako kyseliny i jako báze, nazývají se 

amfolyty = základním amfolytem je voda - voda může hydrony jak přijímat (H2O + HA 

→ H3O+ + A-), tak odevzdávat (H2O + B → OH- + BH+), v závislosti na prostředí tedy 

může být i kyselinou, i zásadou a řadí se tak mezi látky amfoterní

- jako amfolyty se chovají i hydrogenanionty (např. H2Po4 nebo HCO3)

- také AK a tím pádem i z nich tvořené bílkoviny, které obsahují kyselé (COOH) a 

bazické (NH2) funkční skupiny v jedné molekule mají vlastnosti amfolytů

Kvantitativní vztahy v proteolytických reakcích – síla kyseliny, respektive báze

 lze aplikovat zákon o chemické rovnováze a získat tak hodnoty disociačních konstant 

kyselin a bází (KD) jako rovnovážné konstanty odpovídajících reakcí

 pro reakci AB → A + B je podle Guldberg-Waagova zákona rovnovážná konstanta, kde

[A], [B] a [AB] jsou rovnovážné aktivity jednotlivých složek

Disociační konstanta určující sílu kyseliny a báze

 disociační konstanta kyseliny KA je číselným vyjádřením protolytické rovnováhy, která

nastane při disociaci kyseliny v roztoku

 v praxi se obvykle konstanta acidity vyjadřuje ve formě záporného dekadického 

logaritmu disociační konstanty kyseliny při teplotě 25°C jako pKA

 obdobným způsobem se vyjařuje také síla zásad (bází), mírou jejich síly je disociační 

konstanta bazicity KB nebo záporný dekadický logaritmus této hodnoty pKB

 silnější kyseliny (vyšší Ka) mají nižší pKa a slabší kyseliny (nižší Ka) mají vyšší pKa

 čím vyšší je hodnta disociační konstanty, tím je kyselina nebo báze silnější

 u vícesytných kyselin je definováno tolik disociačních konstant, kolik protonů může 

kyselina postupně oddsicoiovat a velikost těchto konstant postupně klesá

Disociační stupeň α

 udává jaká část, ze všech rozpuštěných molekul je disociována 

¿  =  
poč e t  d i s o c i a č n í c h  m o l e k u l

c e l k o v ý   poč e t   r o z pu š t ě n ý ch  mo l e k u l

Iontový součin vody

 protolytická reakce, tj. výměna protonů, může také probíhat mezi dvěma molekulami

vody, potom je proces označován jako autoprotolýza vody = děj, kdy spolu reagují 2 

stejné neutrální molekuly, jedna reaguje jako kyselina a druhá jako zásada

 Autoprotolýza vody:

3
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H2O + H2O → H3O+ + OH- 

 Autoprotolytická – autoionizační rovnováha, disociační konstanta vody

  
 22

3 .

OH

OHOH
K





• druhou mocninu látkové koncentrace vody lze považovat za konstantní a spojit ji 

s rovnovážnou konstantou do nové konstanty Kw, nazvývané iontový součin vody:

K
w =

 [H
3

O
+

] 
 

[OH
-

] = 10
-14

 (25°C)

• iontový součin vody je konstanta, které musí být vyhověno za všech okolností, 

kdy dojde k setkání inotů H3O+ a OH- 

• platí tedy pro čistou vodu i pro jakýkoliv vodný roztok bez ohledu na 

rozpouštěnou látku

• lze vypočítat, že v prostředí kdy je [H3O+] = [OH-], tj. v neutrálním prostředí, jsou 

tyto koncentrace rovny 10-7 mol/l (25°C)

• v prostředí kyselém je [H3O+]  > 10-7 mol/l, v prostředí bazickém – alkalickém 

[OH-] < 10-7 mol/l
- Aby bylo možné disociační konstantu K vypočítat, je třeba si uvědomit, že 1 mol vody má hmotnost 

18 g a 1 litr vody váží 1 kg (1.000 g). 1 litr vody pak obsahuje 1.000 : 18 = 55,56 molů vody. Čistá 
voda je tedy 55,56 molární. Protože pravděpodobnost výskytu protonu v čisté vodě je 1,8 x 10-9, 
vypočítá se molární koncentrace protonů vynásobením pravděpodobnosti jeho výskytu molární 
koncentrací vody (1,8 x 10-9 x 55,56). Molární koncentrace protonů H+ (a zároveň i hydroxylových 
iontů OH-) je pak 1 x 10-7 mol/litr.

Chemická rovnováha v protolytických reakcích

chemická rovnováha je takový stav soustavy, v němž se nemění její složení, i když v ní 

neustále probíhají chemické děje (účinky dějů se ruší)

H2 + I2 → 2 HI

2 HI→ H2 + I2

[I2] = [H2]

 chemická rovnováha je charakterizována konstantní koncentrací výchozích látek i produktů, 

výchozí látky i produkty mají určitou hodnotu Kc

 v protolytických reakcích se Kc rozlišuje na KA (disociační konstanta kyseliny) 

a KB (disociační konstanta báze)

- z hodnot KA (KB) se dá určit síla kyseliny (zásady), čím je menší hodnota KA (KB) → 

tím je kyselina (báze) slabší

- silný elektrolyt: KA (KB) > 10-2

středně silný elektrolyt: 10-2 > KA (KB) > 10-4

slabý elektrolyt: KA (KB) < 10-4

- silná kyselina = snadno odštěpuje proton, kyselina sírová

slabá kyselina = těžko odštěpuje proton, snadno ho přijímá, kyselina siřičitá, organické 

kyseliny (mléčná, citrónová, …)

silná báze = hydroxid draselný, sodný, …

slabá báze = by byly, kdyby byly rozpustné – jsou to sraženiny

4
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Reakce silných kyselin a zásad se solemi slabších kyselin a slabších zásad

 důsledkem protolytických rovnováh je, že silné kyseliny (báze) uvolní z roztoku 
slabších kyselin (bází) nedisociovaný elektrolyt = silnější kyselina má schopnost 
vytěsnit slabší kyselinu (tedy její anion) z její soli

ZnS + 2 HCl → ZnCl2 + H2S
Hydrolýza solí

 také výsledkem protolytických rovnováh, které se ustaví v roztocích solí, jejichž 

kationty nebo anionty, případně oba druhy iontů jsou silnější kyselinou nebo bází než

voda

 reakce iontů, vzniklých disociací solí ve vodě s molekulami vody

1. Hydrolýza kationtu

 v reakci hlinitých iontů s vodou se tedy voda bude chovat jako zásada

Al3+  +  6 H2O → Al(OH)3+ 3 H3O+

 obecná rovnice hydrolýzy kationtu:
M+   + 2 H2O →MOH + H3O+ 

 dojde ke zvýšení koncentrace H3O+ v roztoku 
=> zvýšení kyselosti roztoku  => pokles pH

1. Hydrolýza aniontu

 v reakci kyanidových iontů s vodou se tedy voda bude chovat jako kyselina, zapište 
rovnici reakce:

CN- + H2O → HCN + OH-

 obecná rovnice hydrolýzy aniontu:
B- +  → HB + OH-

 dojde ke zvýšení koncentrace OH- v roztoku 
=> zvýšení zásaditosti roztoku => vzrůst pH 

typ soli: reakce roztoku:

roztok soli silné kyseliny a silné zásady NEUTRÁLNÍ

roztok soli silné kyseliny a slabé zásady KYSELÁ

roztok soli slabé kyseliny a silné zásady ZÁSADITÁ

roztok soli slabé kyseliny a slabé zásady NEUTRÁLNÍ

pH

• počítání s mocninami se zápornými exponenty je nepraktické, proto Dán Sӧrensen 

zavedl vodíkový exponent pH

• pH je záporný dekadický logaritmus látkové koncentrace protonů

pH = - log [H
3

O
+

]

• proč vodíkový exponent? protože [H3O+]  = 10-pH

• pro vodné roztoky se hodnoty pH pohybují v rozmezí 0-14

• hodnota pH přináší informaci o aktuální koncentraci protonů v prostředí, jehož pH je 

měřeno, a je tedy mírou aktuální acidity
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• látková koncentrace všech oddisociovatelných protonů v roztoku se nazývá celková 

(titrační) acidita

• platí, že čím je kyselina slabší, tím je její konjugovaná báze silnější

• platí:

pK
w

 = pH+ pOH = 14

pK
A  

+
 

pK
B 

=
 

pK
w 

= 14

K
A

 . K
B 

= [H
3

O
+

]
 

[OH
-

] = K
w

Výpočty pH

• základní vztahy

pH=−log  c(H +)

pO H=−log c (O H -)

p H+ pO H=14

pH ¿−¿  log K 

• pro výpočet slabé kyseliny byl odvozen vztah

p H=
1

2
  p K A−

1

2
log  (c H A)

• pro výpočet slabé báze lze odvodit vztahy

6



I. Základy fyzikální, anorganické a organické chemie  

pO H=
1

2
  p K B−

1

2
log  (c B )

  p H=14−(
1

2
  p K B−  

1

2
log  c B )

Význam pH v     medicíně

 acidobazická rovnováha (ABR) je dynamická rovnováha mezi kyselými a zásaditými 

látkami uvnitř organismu, rovnováha mezi jejich tvorbou a vylučováním

 kyselost vnitřního prostředí musí být velmi přesně regulována, fyziologicky je pH krve a 

mnoha dalších tělesných tekutin udržováno ve velmi úzkém rozmezí hodnot kolem 7,40 (od 

7,31 do 7,42), kolísání je tedy takřka nepatrné

 takto přesná regulace je důležitá, neboť se změnami pH se mění vlastnosti bílkovin včetně 

aktivity enzymů, transportních mechanismů, vlastností membránových kanálů apod., větší 

odchylka pH vede nutně k narušení regulace velkého množství metabolických drah a 

fyziologických pochodů a postupně k povšechnému metabolickému rozvratu

 porucha rovnováhy ve prospěch kyselin se označuje jako acidóza, porucha ve prospěch 

zásaditých látek jako alkalóza

- tyto poruchy mohou být způsobeny metabolickými ději, pak hovoříme o metabolické 

acidóze či alkalóze, nebo poruchami dýchání, pak hovoříme o respirační 

acidóze či alkalóze

a) acidózu podporují:

- H+ vzniklý disociací metabolismem vytvořených kyselin (mléčná, fosforečná, 
sírová, uhličitá)

- za patologických okolností se vytvářejí ve větším množství další kyseliny 
(acetoctová, β-hydroxymaselná), např. při nedostatku glukózy v krvi a vyčerpání 
zásob glukagonu se začne energie vytvářet katalýzou mastných kyselin, co vede 
k tvorbě ketolátek (u diabetika, dlouhodobé hladovění)

- zvýšený parcialný tlak CO2

a) alkalózu podporují:
- alkalické složky potravy, minerální vody, alkalizující léčiva, 
- úbytek CO2 zvýšenou ventilací
- otrava salicyláty (hyperventilace)
- ztráta H+ při strate HCl usilovným vracením
- nepřiměřený přívod hydrogénkarbonátu

 organismus se snaží poruše ABR čelit a minimalizovat odchylku pH; nezřídka se proto 

setkáváme se situací, že i přes poruchu ABR zůstává pH krve v referenčních mezích, nebo se 

od nich jen minimálně odchyluje

 dojde-li ke vychýlení pH vnitřního prostředí, mluvíme proto o acidemii nebo alkalemii, 

termíny acidóza a alkalóza jsou širší, ne každá acidóza je provázena acidemií atd.

 obrana organizmu před výkyvy pH: adaptační a korekční mechanizmy na udržování 
pH , tlumí a kompenzuji výkyvy, spolupracují spolu:

- pufrovací systémy
- činnost orgánů
- plicní ventilace
- exkreční činnost ledvin
- metabolická aktivita jater

Měření pH
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 hodnota pH je jednou z velmi důležitých charakteristik pro průběh chemických a 
zejména biochemických dějů

 podle přesnosti, s jakou potřebujeme hodnotu pH znát, volíme způsob měření

 pro orientační stanovení se využívají roztoky acidobazických 
indikátorů nebo indikátorový papírek, pro měření pH s větší přesností se užívají pH 
metry, nejčastěji odhad pH pomocí acidobazických indikátorů

- některé organické sloučeniny mění své zbarvení v závislosti na pH prostředí
- jedná se o slabé kyseliny nebo zásady, u nichž se zbarvení nedisociovaných molekul 

liší od zbarvení iontů
- označujeme je jako acidobazické indikátory
- oblast barevného přechodu je u jednotlivých indikátorů různá, střed barevného 

přechodu vždy odpo- vídá pH rovnému pKA indikátoru
- používáme je v roztoku, nebo jako papírky napuštěné roztokem indikátoru
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10. AMFOLYTY, JEJICH VLASTNOSTI, PŘÍKLADY Z 

BIOCHEMIE

 amfolyty = elektrolyty, které mohou v roztoku proton současně odštěpovat i přijímat, tj. mají 

povahu slabé kyseliny i slabé báze

 vůči silným kyselinám se amfolyt chová jako zásada, vůči silným zásadám jako kyselina (tzn. 

závisí na prostředí, ve kterém se amfolyt nachází)

 anorganickými amfolyty jsou například hydroxidy kovů poskytujících amfoterní oxidy (Zn, Al)

 organickými amfolyty jsou zejména aminokyseliny (bílkoviny)
- už dle názvu amino-kyseliny = obsahují amino skupinu (zásaditou) a

karboxylovou skupinu (kyselou)

- v neutrálním roztoku jejich karboxylová skupina ztrácí proton a

vzniká z ní záporně nabitá skupina -COO-    + aminoskupina zde

proton přijímá a vzniká kladně nabitá skupina -NH3
+

- volný náboj aminokyseliny, obsahující jednu karboxylovou a jednu aminovou skupinu, je 

tedy v neutrálním roztoku nulový →pro každý amfion existuje určitá hodnota pH, při níž 

má nulový volný náboj (tzv. isoelektrický bod)

Isoelektrický bod (pI) 

 amfion nenese žádný náboj a je nejméně rozpustný

 při němž se amfion nepohybuje ve stejnosměrném elektrickém poli

 každá amfion/ aminokyselina (AK) má svůj specifický pI, pI kyselých AK je menší než 7, a pI 

bazických je větší než 7

 hodnotu pI lze vypočítat jako aritmetický průměr hodnot disociačních konstant pK1 a pK2

 různou hodnotou pH se dá ovlivnit disociace bazických a kyselých skupin v AK, interakce 

s dalšími ionty závisí na prostředí – pufr 

- schopnosti AK nést náboj v roztoku pufru o určitém pH se využívá při elektroforetickém 

dělení AK, při pH nižším než je izoelektrický bod příslušné AK je potlačena disociace 

kyselé skupiny karboxylu, AK se chová jako kationt a ve stejnosměrném elektrickém poli 

se pohybuje směrem ke katodě, v zásaditějším roztoku (nad pI příslušné AK) převládá 

disociace karboxylu a AK je jako aniont a pohybuje se k anodě

 v lidském těle převládají AK s disociovanou karnboxylovou skupinou - COO¯ a 

aminoskupinou - NH3⁺ (amfion), díky slabě bazickém pH krevní plazmy a intracelulární 

tekutiny = při tomto pH se uplatňuje větší kyselost karboxylové skupiny oproti velmi slabé 

NH3 skupině, která potom za těchto podmínek neodštěpuje 

 

http://www.cojeco.cz/index.php?s_term=&s_lang=2&detail=1&id_desc=108704
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Možnost výskytu AK podle pH prostředí (pufru)

a) H2N- R -COOH 

 ani jedna skupina není ionizovaná

 tedy aminokyselina je rozpuštěná v nepolárním rozpouštědle, nebo není rozpuštěná vůbec

a) H2N- R -COO- 

 je ionizovaná skupina 

 aby se z kyseliny odštěpil vodík - musí být prostředí mírně (nebo hodně) zásadité

a) NH3+ - R -COOH

 je ionizovaná skupina NH2

 aby zásad přijala vodíkový proton, musí být prostředí mírně (nebo hodně) kyselé

a) NH3+ - R -COO- 

 jsou ionizovány obě skupiny tedy aminokyselina "obojí ionizace" se jeví jako nesmysl

 ve skutečnosti k takové ionizaci dochází, pokud se pH blíží neutrálním hodnotám a dokonce 

každá aminokyselina i každá bílkovina složená z aminokyselin má tzv. izoelektrický bod - pH 

při kterém je zcela přesně stejný počet COO- jako NH3+ a bílkovina se jeví jako (zdánlivě) 

neionizovaná a elektricky nenabitá
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11. PUFRY, VÝPOČET pH, VÝZNAM V     ORGANISMU

Pufry

 fyziologické pH krevní plazmy a extracelulární tekutiny odpovídá přibližně hodnotě 
7,4 (7,4 +/- 0,04), mezní hodnoty jsou 6,8 pro acidózu a 7,8 pro alkalózu

 lidský organismus musí toto pH udržovat ve fyziologickém intervalu, protože i malá 
změna v koncentraci protonů (acidóza nebo alkalóze) je stav ohrožující život

 ke změnám koncentrace protonů dochází při metabolických přeměnách
- karboxylové kyseliny jsou produktem metabolismu a při fyziologické hodnotě pH 

jsou kyseliny disociovány 
- dalším zdrojem protonů je disociace kyseliny uhličité, vznikající z CO2 a disociace 

kyseliny sírové
- protony poskytuje také fosforečná

 organismus musí mít mechanismy, které jsou schopny protony generovat v případě 
jejich nedostatku, nebo je naopak snižovat při jejich zvýšené koncentraci

 protony mohou být v roztoku neutralizovány ionty OH-, produktem této neutralizační
reakce je pak voda

 koncentrace protonů v roztoku se může snižovat i reakci protonu s aniontem slabé 
kyseliny (konjugovanou bází)

 systémy, které pomáhají udržovat pH se nazývají pufry
= konjugovaný pár kyseliny (nebo zásady), který je schopný udržovat v jistém rozmezí stabilní 

pH i po přidání silné kyseliny či zásady do systému

= roztoky obsahující konjugovaný pár: slabou kyselinu a její silnou konjugovanou bázi (např. 

sůl dané kyseliny, tj. aniont slabé kyseliny)/roztoky obsahující konjugovaný pár: což je slabá 

kyselina (nebo zásada) a její sůl

- slabá kyselina při vzestupu pH oddisocuje protony, jestliže pH klesne, jsou 
nadbytečné protony z roztoku odebrány reakcí s aniontem slabé kyseliny

- pufr, jehož základem je slabá báze, reaguje podobně
Účinek pufru 

     disociace

HA         ------------------> H+ + A-

kyselina               konjugovaná báze

H+ + A-  ------------------> HA
báze              konjugovaná kyselina

Výpočet pH pufru = Hendersonova – Hasselbachova rovnice
A−¿
¿
¿

p H= p K A+  l o g ¿

 KA = disociační konstanta, udává silu kyselin, schopnost kyseliny se disociovat na 
ionty

 pH pufru je určeno pKA slabé kyseliny a poměrem koncentrací obou složek pufru

 zředěním se pH pufru nezmění (poměr koncentrací obou složek zůstává stejný), při 
poměru koncentrací 1:1 je pH pufru rovno hodnotě pKA

 teprve při změně desetinásobné koncentrace se změní pH pufru o 1 jednotku
Vzorce

p H= p K a−l o g
c   k y se l i n y

c   s o l i

1
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pO H= p K b−l o g
c   b a z e

c   s o l i

p H= p K a+  l o g

n   s o l i

V   pu f r u

n   k y se l i n y

V   pu f r u

 po přidání kyseliny do systému

p H= p K A+  l o g
n   sů l−n   p ř i d
n   k y s+   n   p ř i d

 po přidání zásady do systému

pH= p K A+  l o g
n   s ů l+   n   p ř i d
n   k y s−n   p ř i d

Kapacita pufru β

 vypovídá o schopnosti pufru tlumit výkyvy pH

 počet molů protonů, které musí být k pufru přidány nebo z něho odebrány, aby se pH
změnilo o jednotku

 kapacita pufru závisí na přímo úměrně na koncentraci pufru

 nejvyšší při pH = pKA

Základní pufrovací systémy

A) hydrogenuhličitanový
B) fosfátový
C) bílkovinný
D) hemoglobinový

A) hydrogenuhličitanový - bikarbonátový ( HCO3
-
 / H2CO3)

 HCO3
-  silná konjugovaná báze (aniont)

H2CO3 slabá kyselina

 pochází hlavně z metabolizmu sacharidů a tuků

 jeho aktuální množství je regulováno činnosti plic

H+  +  HCO3
- → H2CO3    

- po přidání kyseliny, v organizmu se objeví nadbytek H+, zachytí se na iont HCO3
-  a

spolu s ním vytvoří H2CO3          

CO2  +   H2O → HCO3
-

- přebytek H2CO3 se pak rozloží na oxid uhličitý a vodu, které se vydýchají

A) fosfátový (H2PO4 / HPO4
2-)

 HPO4
2- silná konjugovaná zásada

H2PO4  slabá kyselina

 významnější pro buňky než krevní plazmu

 ustálený poměr zásady k/ke kyselině je 4:1

 má nezanedbatelný úkol při tvorbě moči

HCl + Na2HPO4 → NaH2PO4 + NaCl

- při přidání silné kyseliny (Hcl, H2SO4) přijímá HPO4
-2 hydrogenový kationt, silná 

kyselina je tak nahrazena velmi slabou kyselinou NaH2PO4
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NaOH + NaH2PO4 → Na2HPO4 + H2O

- při přidání silné báze (NaOH) je skupina OH- pufrována H2PO4
- za vzniku vody, v 

tomto případě je tedy silná báze nahrazena slabou bází, a sice Na2HPO4

A) bílkovinný (Prot - / H- Prot )

 uplatňují se molekuly proteinů z hlediska  svého amfoterního charakteru

 ve fyziologických hodnotách se bílkovina chová jako slabá kyselina, která je schopná 
uvolňovat protony vodíku, čím vytvoří aniont v roli silné konjugované báze, která 
protony zase přijímá, když  stoupá acidita

A) hemoglobinový ( HHb / HHBO)

 oxidovaný hemoglobin je kyselejší, v této dvojici funguje jako kyselina

HHb →  [H+] + [Hb-]

HHbO → [H+] + [HbO-]

pH
 počítání s mocninami se zápornými exponenty je nepraktické, proto Dán Sӧrensen 

zavedl vodíkový exponent pH

 pH je záporný dekadický logaritmus látkové koncentrace protonů

pH = - log [H3O+]
 proč vodíkový exponent? protože [H3O+]  = 10-pH

 pro vodné roztoky se hodnoty pH pohybují v rozmezí 0-14

 hodnota pH přináší informaci o aktuální koncentraci protonů v prostředí, jehož pH je 

měřeno, a je tedy mírou aktuální acidity

Výpočty pH

 základní vztahy

pH=−log  c(H +)

pO H=−log c (O H -)

p H+ pO H=14

pH ¿−¿  log K 

 pro výpočet slabé kyseliny byl odvozen vztah

p H=
1

2
  p K A−

1

2
log  (c H A)

 pro výpočet slabé báze lze odvodit vztahy

pO H=
1

2
  p K B−

1

2
log  (c B )

  p H=14−(
1

2
  p K B−

1

2
log  c B )

 kde disociační konstanta kyseliny KA (pro bázi KB )je číselným vyjádřením protolytické 

rovnováhy, která nastane při disociaci kyseliny (báze) v roztoku

 v praxi se obvykle konstanta acidity vyjadřuje ve formě záporného dekadického 

logaritmu disociační konstanty kyseliny (báze) při teplotě 25°C jako pKA (pKB)

Příklady

 jednosytná kyselina
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Zadání: Urči pH 0,2 M roztoku HCl

Řešení: pH = - log cHCl »»» pH = - log 0,2 »»» pH = 0,70

 jednosytná zásada

Zadání: Urči pH 0,05 M roztoku NaOH

Řešení: pH = 14 + log cNaOH »»» pH = 14 + log 0,05 »»»

»»» pH = 14 + ( -1,30) »»» pH = 12,70

 vícesytná kyselina

Zadání: Urči pH 0,08 M roztoku H2SO4

Řešení: pH = - log 2.cH2SO4 »»» pH = - log 2.0,08»»»

»»» pH = - log 0,16 »»» pH = 0,80

 když víme pK

Zadání: Urči pH 0,2 M roztoku H3PO4 (pKH3PO4 = 2,12)

Řešení: pH = 1/2(pKH3PO4 - log cH3PO4) »»» pH = 1/2(2,12 - log 0,2)»»»

»»»pH = 1/2{2,12 - (- 0,70)}»»» pH = 1,41

Význam pH 

 acidobazická rovnováha (ABR) je dynamická rovnováha mezi kyselými a zásaditými 

látkami uvnitř organismu, rovnováha mezi jejich tvorbou a vylučováním

 kyselost vnitřního prostředí musí být velmi přesně regulována, fyziologicky je pH krve a 

mnoha dalších tělesných tekutin udržováno ve velmi úzkém rozmezí hodnot kolem 7,40 (od 

7,31 do 7,42), kolísání je tedy takřka nepatrné

 takto přesná regulace je důležitá, neboť se změnami pH se mění vlastnosti bílkovin včetně 

aktivity enzymů, transportních mechanismů, vlastností membránových kanálů apod., větší 

odchylka pH vede nutně k narušení regulace velkého množství metabolických drah a 

fyziologických pochodů a postupně k povšechnému metabolickému rozvratu

 porucha rovnováhy ve prospěch kyselin se označuje jako acidóza, porucha ve prospěch 

zásaditých látek jako alkalóza

- tyto poruchy mohou být způsobeny metabolickými ději, pak hovoříme o metabolické 

acidóze či alkalóze, nebo poruchami dýchání, pak hovoříme o respirační 

acidóze či alkalóze

a) acidózu podporují:

- H+ vzniklý disociací metabolismem vytvořených kyselin (mléčná, fosforečná, 
sírová, uhličitá)

- za patologických okolností se vytvářejí ve větším množství další kyseliny 
(acetoctová, β-hydroxymaselná), např. při nedostatku glukózy v krvi a vyčerpání 
zásob glukagonu se začne energie vytvářet katalýzou mastných kyselin, co vede 
k tvorbě ketolátek (u diabetika, dlouhodobé hladovění)

- zvýšený parciální tlak CO2

b) alkalózu podporují:
- alkalické složky potravy, minerální vody, alkalizující léčiva
- úbytek CO2 zvýšenou ventilací
- otrava salicyláty ( hyperventilace)
- ztráta H+ při strate HCl usilovným vracením
- nepřiměřený přívod hydrogénkarbonátu

 organismus se snaží poruše ABR čelit a minimalizovat odchylku pH; nezřídka se proto 

setkáváme se situací, že i přes poruchu ABR zůstává pH krve v referenčních mezích, nebo se 

od nich jen minimálně odchyluje
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 dojde-li k vychýlení pH vnitřního prostředí, mluvíme proto o acidemii nebo alkalemii, 

termíny acidóza a alkalóza jsou širší, ne každá acidóza je provázena acidemií atd.

 obrana organizmu před výkyvy pH: adaptační a korekční mechanizmy na udržování 
pH , tlumí a kompenzuji výkyvy, spolupracují spolu:

- pufrovací systémy
- činnost orgánů
- plicní ventilace
- exkreční činnost ledvin
- metabolická aktivita jater
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12. OXIDACE A REDUKCE, OXIDOREDUKČNÍ POTENCIÁL,
ZÁVOSLOST NA KONCENTRACI REAKTANTŮ A pH, PŘÍKLADY

Z BIOCHEMIE

Oxidoredukční (redoxní = redox) reakce
 redox reakce úzce spojeny s metabolismy

- redukce jsou důležité pro biosyntézu mastných kyselin a cholesterolu = 

anabolické procesy

- oxidace podstatné pro zisk ATP = katabolické procesy

 zajímavé z pohledu toxikologie - oxidační činidla jsou obecně toxická

- mohou např. oxidovat iont železnatý v hemoglobinu na iont železitý, 

následně tak hemoglobin změnit na nefunkční methemoglobin

- velmi citlivé jsou –SH skupiny v postranních řetězcích bílkovin, vznikají tam

pak disulfidické můstky, které spojí proteinové řetězce na zcela 

náhodných místech

Definice 
 redox reakce spočívají ve výměně elementárních částic – elektronů – mezi 

reakčními partnery

 analogie protolytických reakcí, kde dochází k výměně protonů

- v případě protolytických reakcí si reaktanty mohou vyměnit pouze jeden 

proton, kdežto v redoxních reakcích si mohou reaktanty vyměnit i více 

elektronů

a) obecnější definice
 OXIDACE = hoření = slučování s kyslíkem

S + O 2 → SO 2

REDUKCE = odebrání kyslíku 

CuO + H 2 → Cu + H 2 O

a) širší definice
 REDUKCE = redukovaná sloučenina elektrony přijímá, snížení oxidačního čísla

OXIDACE = oxidovaná látka elektrony ztrácí, zvýšení oxidačního čísla

redukční činidlo = donorem elektronů, oxiduje jiné látky

oxidační činidlo = akceptor elektronů, redukuje jiné látky

redukovaná forma látky = má více elektronů

oxidovaná forma látky = má méně elektronů

obě formy, které se liší o elektrony, se nazývají redoxní pár Ox/Red

1
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Poloreakce a spřažená reakce
 poloreakce:

Ox: Zn → Zn2+ + 2 e – 

Red: Cu2+ + 2 e − → Cu 

- redoxní páry: Zn2+/Zn, Cu2+/ Cu 

 volné elektrony v redoxních reakcích neexistují, oxidace nebo redukce 

nemohou probíhat izolovaně, musí být spřažené - elektroneutralita reakce: Zn

+ Cu2+ → Zn2+ + Cu

Hydrogenace a dehydrogenace
 organické sloučeniny v převážné většině případů při redukci získávají atomy 

vodíku (tedy elektrony společně s protony) – HYDROGENACE
 při oxidaci, ději opačném, dochází k – DEHYDROGENACI, atomy vodíku se 

ztrácejí – oxidují se 

 v reakcích tvoří redoxní pár vždy hydrogenovaná a dehydrogenovaná forma 

sloučeniny

Kvantitativní vztahy v redox reakcích 
Redoxní potenciál

 každý redox pár, je charakterizován redox potenciálem E
 redox potenciál (oxidačně-redukční potenciál, elektrodový potenciál) je 

vyjádření míry schopnosti redox systému převést jednoho z reakčních partnerů 

do oxidovaného stavu

 jeho hodnota je výsledkem rovnováhy mezi:

- schopností redukované formy redox páru se oxidovat

- schopností oxidované formy redukovat se

 takováto rovnováha se ustanoví v elektrochemickém poločlánku tvořeném 

roztokem obou forem redox páru a platinovým drátem jako indiferentní 

elektrodou

- elektrony z platiny redukují oxidovanou formu a naopak redukovaná 

forma předává své elektrony platině a přitom se oxiduje

 čím snáze přijímá oxidovaná forma redox páru elektrony, tím silnější je 

oxidační činidlo a tím má redox pár pozitivnější redox potenciál
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 redox potenciál se měří jako elektrické napětí inertní elektrody ponořené do 

roztoku systému proti srovnávací elektrodě se známým potenciálem 

 redox potenciál závisí také na koncentraci reaktantů – změnou reaktantů lze 

obrátit směr spontánní reakce

 vliv na redox potenciál má také struktura a proteinu a koenzymy

 redox potenciál vyjadřuje:

- redukční stav systému v milivoltech

- napětí mezi standardní vodíkovou elektrodou a příslušným oxidačně-

redukčním přechodem

 je dán vztahem:

(pro 25˚C)

E0
standardní redox potenciál příslušné

soustavy

n počet elektronů jež se vyměňují

m
počet vodíkových iontů účastnících se

reakce

[ARed

]
koncentrace redukované formy látky

[AOx] koncentrace oxidované formy látky

[H+] koncentrace vodíkových kationtů

Závislost pH
 hydrogenace a dehydrogenace jsou příkladem redoxních reakcí, kterých se 

zúčastňují protony a jejich průběh je tedy závislý na pH

 dvouelektronový přenos lze vyjádřit reakcí

Red → Ox + 2H+ + 2e-

 Nernostova rovnice je obdobou Hendersonovy- Hasselbalchovy rovnice pro 

výpočet pH pufrů

 E0 charakterizuje redox pár stejně jako disociační konstanta charakterizuje 

konjugovaný pár

 pro redoxní páry, jejichž potenciál je závislý na pH, platí Nernstova rovnice pro

dvouelektronový přenos ve tvaru:

E=E0+2,303
RT

2F  
log 

(O x ) (H3O+ )2

(Re d )

1. v kyselém prostředí je oxidovaná forma daného redox páru 

silnějším oxidačním činidlem

2. ukazuje, jak je možné měřit pH v roztoku, možno využít redox 

páru, jehož redox potenciál závisí na pH

Rovnováha v     redoxních reakcích

 v redox reakci se ustaví rovnováha, kterou lze popsat rovnovážnou 

konstantou :
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K=  
(O x 1) (Red 2)
(Re d 1) (O x2)

 jestliže má donor elektronů negativnější redox potenciál než akceptor, jde tok 

elektronů samovolně z redukované látky 1 na oxidovanou látku 2, oxidace 

probíhá samovolně a energie se v průběhu reakce uvolňuje – to platí nejen 

pro dvojici redox páru, ale i pro sérii redox sytému uspořádaných podle 

stoupajícího redox potenciálu

Příklady z biochemie
 klasickým příkladem je dýchací řetězec v mitochondriích – tam jsou jednotlivé

enzymy seřazené dle redox potenciálu

- transport elektronů z enzymu s nejnižším redox potenciálem 

(NAD+/NADH + H+) ke konečnému akceptoru elektronů, kyslíku (1/2 

O2/O2-) probíhá spontáně a konečná energie je využita pro biosyntézu 

ATP jako hlavního přenašeče energie v organismu

 dalším příkladem je oxidace laktátu v rekaci s NAD+

- v přítomnosti kyslíku je v buňce vysoká koncentrace NAD+ ve srovnání 

s koncentrací NADH + H+ a aktuální rdoxní potenciál tohoto redox páru

výrazně stoupne

- -na druhou stranu je poměr koncentrace laktát/pyruvát tak malý, že 

aktuální redox poteniál tohoto sytému je dostatečně nízký, aby bylo Δ 

E pozitivní

- reakce je exergnická a probíhá spontánně ve směru oxidace laktátu na 

pyruvát
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13. SRAŽECÍ REAKCE, SOUČIN ROZPUSTNOSTI,

TVORBA KOMPLEXU, PŘÍKLADY A JEJICH VÝZNAM

V     BIOCHEMII A MEDICÍNĚ

Srážecí reakce 

 reakce, při kterých vzniká málo disociovaná a ve vodě nerozpustná látka – 

sraženina

 v rovnici označujeme takovou látku tak, že ji podtrhneme a vpravo označíme 

šipkou dolů 
 nejčastěji zapisujeme pomocí iontových rovnic

Součin rozpustnosti

 mezi tuhou a kapalnou fází v daném roztoku se tedy po určité době vytvoří

rovnovážný vztah, který můžeme charakterizovat rovnovážnou konstantou KS

– součin rozpustnosti 

 součin rozpustnosti je mírou rozpustnosti sraženin = látka AB představuje 

velmi málo rozpustný elektrolyt (sůl) a jeho množství, které se rozpustí ve 

vodě, se nazývá rozpustnost

- rozpustnost je fyzikální vlastnost závisející na teplotě

- za dané teploty je konstantní

 součin rozpustnosti příslušné látky je dán součinem koncentrací 

hydratovaných iontů v nasyceném roztoku umocněných na jejich 

stechiometrické koeficienty

 číselná hodnota Ks nám tedy udává velikost součinu molárních koncentrací 

jednotlivých iontů dané látky, při kterých se ionty spolu začnou spojovat do 

nedisociovaných molekul a látka se začne vylučovat z roztoku

 charakterizuje rozpustnost málo rozpustných látek při dané teplotě

 je to vlastně součin látkových koncentrací iontů elektrolytu v nasyceném 

roztoku

 čím je hodnota Ks větší, tím je větší i rozpustnost elektrolytu

 Ks umožňuje vypočítat rozpustnost daného elektrolytu ve vodě nebo v roztoku

stejnojmenných iontů a stanovit zásady při srážení a rozpouštění sraženin

 k vylučování sraženiny dochází až tehdy, když součin koncentrací reagujících 

iontů dosáhne hodnoty součinu rozpustnosti, pod touto hodnotou sraženina 

nevzniká, ionty zůstávají v roztoku

 protože  každá  sloučenina  je  aspoň  minimálně  rozpustná,  je  roztok  nad

sraženinou za dané teploty vždy roztokem nasyceným

 iontový  součin  KS  (AxBy)  definujeme:  Iontový  součin  KS(AxBy)  je  součin

molárních koncentrací iontů A+ a B- v nasyceném roztoku nad sraženinou.    

                                                KS(AxBy) =  A+x. B-y

- čím je KS nižší, tím je sloučenina méně rozpustná

- hodnoty součinů rozpustnosti jsou velmi nízké, pohybují se v rozmezí od 

10-5 (CaSO4) až po 10-52 (HgS)
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 poznámka:

- porovnání hodnot KS za účelem zjišťování míry rozpustnosti lze pouze mezi

sloučeninami stejného empirického vzorce, kde poměr aniontu a kationtu

je  stejný.  Takový  empirický  vzorec  mají  např.  AgCl,  AgBr  (poměr  1 : 1)

nebo Ag2CrO4, Ag2SO4 (poměr 2 : 1) 

- nelze  proto  porovnávat  navzájem  sloučeniny  s rozdílným poměrem

aniontu a kationtu, např. PbSO4 a PbCl2

Příklady srážecích reakcí

a) Reakcí chromanu draselného s dusičnanem stříbrným vzniká hnědočervená 

sraženina chromanu stříbrného.

2 AgNO3 + K2CrO4 → Ag2CrO4 + 2 KNO3

- reakci je výhodné zapsat iontově: 2Ag+ + CrO4
2- → Ag2CrO4 ↓

a) Reakce síranu měďnatého s vodným roztokem amoniaku. Tvoří se nejdříve 

málo rozpustný hydroxid měďnatý, který se dále v přebytku amoniaku 

rozpouští za tvorby komplexní soli hydroxidu tetraamminměďnatého.

CuSO4 + 2 NH4OH → Cu(OH)2↓ + (NH4)2SO4

- iontově: Cu2+ + 2OH- → Cu(OH)2 ↓

Cu(OH)2↓ + 4NH4OH → [Cu(NH3)4] (OH)2 + (NH4)SO4 + 2H2O

- výsledný děj: CuSO4 + 6 NH4OH → [Cu(NH3)4] (OH)2 + (NH4)SO4 + 2H2O

a) Reakce dusičnanu olovnatého s jodidem draselným. Obě reagující soli jsou 

v roztoku disociovány, ale jejich reakcí vzniká vedle disociovaného dusičnanu 

draselného i málo disociovaný jodid olovnatý.

Pb(NO3)2 + 2 KI → PbI2 +2 KNO3

Pb2+ + 2NO3
- + 2K+ + 2 I- → PbI2↓ + 2 K+ + 2 NO3

-

- jde o srážecí reakci, při které vzniká žlutá sraženina jodidu olovnatého.

a) Reakce síranu měďnatého s hydroxidem draselným:

CuSO4 + 2 KOH → Cu(OH)2 + K2SO4

- obě látky vstupující do reakce jsou velmi značně disociované, rovněž i 

vznikající síran draselný, pouze hydroxid měďnatý je velmi málo 

disociovaný, pozorujeme vznik světle modré sraženiny: Cu2++ SO4
2- + 2 K+ +

2 OH- → Cu(OH)2↓ + 2 K+ + SO4
2-

Význam rozpustnosti v medicíně

Význam

 biologický význam iontů je mimořádně velký

 mají vliv na propustnost buněč. membrán, na fci svalstva a nervové soustavy, 

na účinek enzymů, na osmotické poměry, atd. 

 význam hl. poměr koncentrace jednotlivých iontů → izotonické roztoky
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 jednotlivé ionty, zejména kationty kovů, v nepřiměřeně vysokém množství 

buňku poškozují (eliminují se z organismu protichůdným účinkem jiných 

iontů)

Např.

 k mineralizaci kostí dochází po překročení součinu rozpustnosti (10-26) pro Ca3 

(PO4) 2, protože koncentrace vápenatých a fosfátových iontů v plazmě se blíží 

hodnotám daným součinem rozpustnosti, je část plazmatického vápníku 

vázaná v neionizované formě na albumin, aby se předešlo nežádoucím 

kalcifikacím

 místní překročení součinu rozpustnosti příslušných iontů může způsobit také 

tvorbu oxalátových, fosforečnanových a uhličitanových ledvinových a 

močových kamenů

 stejnou příčinu má i vznik mineralizovaných útvarů tvořených vápenatými 

solemi mastných kyselin po akutním zánětu slinivky břišní (volné mastné 

kyseliny vznikají účinkem lipolytických enzymů uvolněných z buněk pankreatu 

při zánětlivém procesu)

KOMPLEXY

Koordinační sloučeniny, komplexy

 Koordinační sloučenina − často také zvaná komplex nebo

komplexní ion je tvořena centrálním atomem M, na který

se váží ligandy L

 počet ligandů může být vyšší, než je oxidační číslo

centrálního atomu v dané komplexní částici

 Centrální atom M

- centrální atom je obvykle přechodný kov

- centrální atom je Lewisova kyselina (akceptor elektronového páru)

- někdy +, nula, málokdy -

 Ligand L

- ligand je anion nebo neutrální molekula

- ligand je dárcem elektronového páru = Lewisova báze

 vazba M – L je kovalentní polární = celý vazebný pár přichází od ligandu, 

důsledky: 

- (kovalentní) vazba v roztoku nedisociuje 

- v okolí centrálního kovu jsou „dva druhy“ elektronů:

1. vazebné elektronové páry ligandů 

2. vlastní d-elektrony kovu – často paramagnetismus, typická barevnost

Význam

 koordinační sloučeniny mají tu význačnou vlastnost, že vznikem koordinačních

vazeb se ztrácejí nebo mění vlastnosti původních složek

3
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 často se mění barva a rozpustnost-využití v analytic.chemii při důkazu iontů

 uměle připravené koordinační sloučeniny se používají v chemických syntézách

zejména jako katalyzátory, v analytické chemii, v jaderné chemii a technologii

 přirozené koordinační sloučeniny jsou životně významné látky

- např.: v hemoglobinu je komplex železa – kyslík

- zvláštní komplex.slouč.- cheláty tvoří s kationty Pb,Cu,Co,Cd,Hg,Ni ve vodě

rozpustné nedisociované komplexy = použití při akutních a chronických 

otravách solemi  těchto kovů pro jejich zamaskování a odstranění 

z organismu

Názvosloví

1. centrálními atomy jsou především atomy přechodných kovů: PtII+, PtIV+, CoIII+, 

CrIII+, NiII+, CuII+, FeIII+, AgI+, ale i AlIII+, PV+ atd.

2. mezi ligandy patří elektroneutrální molekuly, které žádným způsobem 

nesnižují kladný náboj, který sem vnáší centrální atom:

Vzorec
Název 

ligandu

H2O Aqua

NH3 Ammin

NO Nitrosyl

CO Karbonyl

3. také sem patří aniontové ligandy, jejichž názvy jsou zakončené písmenem o:

Ion
Název 

ligandu
Ion Název ligandu

F- fluoro Cl- chloro

I- jodo Br- bromo

NO-
2 nitro NO-

3 nitrato

O2- oxo O2-
2 peroxo

NH-
2 amido SO2-

4 sulfato

SO2-

3
sulfito OH- hydroxo

H- hydrido S2O2-
3 thiosulfato

S2- thio CO2-
3 karbonato

S2-
2 disulfido PO3-

4 fosfato

HS- merkapto HPO2-
4 hydrogenfosfato

4
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CN- kyano CH3COO- acetato

Vzorce a názvy koordinačních částic

 ve vzorcích koordinačních částic se nachází na prvním místě centrální atom

 za něho píšeme vzorce ligandů v abecedním pořadí počátečních písmen jejich názvů 

bez ohledu na jejich počet či náboj

 vzorec celé této částice je umístěn do hranaté závorky, vzorce ligandů, které jsou 

složeny z více různých atomů (např. OH, CN, HS apod.), se vkládají do kulatých 

závorek

[Fe(CN)6]-3

[Fe(CN)5(NO)]2-

 v názvech koordinačních částic se název centrálního atomu uvádí až po názvech 

jednotlivých ligandů, v názvu centrálního atomu se vyjadřuje i hodnota jeho 

oxidačního čísla:

- jestliže má centrální atom kladné oxidační číslo, vyjadřujeme jej příslušným 

názvoslovným zakončením

Na3[CoIII+(NO2)6]

hexanitrokobaltitan sodný

- jestliže má centrální atom záporné oxidační číslo, vyjadřujeme ho bez ohledu na 

jeho hodnotu zakončením –id

Na[CoI-(CO)4]

tetrakarbonylkobaltid sodný

- jestliže má centrální atom oxidační číslo nula, nemá žádné zakončení a název 

tohoto atomu se uvádí v 1. nebo 2. pádě

[Co0
2(CO)8]

oktakarbonyldikobalt(u)

 poměr centrálního atomu a ligandu se vyjadřuje v názvu koordinační částice jednak 

příslušnou názvoslovnou koncovkou podle oxidačního čísla, jednak násobícími 

předponami, udávají počet ligandů stejného druhu

 [Fe(CN)6]3-

anion hexakyanoželezitanový(3-)

[Co(CO)4]-

anion tetrakarbonylkobaltidový(1-)
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[Cr(NH3)4(H2O)2]3+

kation tetraammin-diaquachromitý(3+)

Tvorba názvů komplexních sloučenin

Pojmenujte sloučeninu Na2[Fe(CN)5(NO)].

a) Nejdříve si určíme oxidační čísla:

NaI+
2[Fex(CN)I-

5(NO)0]

b) Víme, že se součet všech oxidačních čísel musí rovnat nule:

1 . 2 + x + 5 . (-1) + 0 = 0

c) Z tohoto dokážeme vypočítat x:

x = 3

d) Nyní již víme, jaké oxidační číslo bude mít centrální atom, tj. železo. Můžeme napsat 

název. Aniontem je koordinační částice:

Na2[Fe(CN)5(NO)]

pentakyano-nitrosylželezitan sodný

Tvorba vzorců komplexních sloučenin

Napište vzorec pro sloučeninu karbonyl-pentakyanoželeznatan draselný.

a) Víme, že aniontovou složkou je zase koordinační částice. Také víme, že se vzorce ligandů 

píšou až po značce centrálního atomu. Jejich pořadí je shodné s jejich pořadím v názvu. 

Doplníme i oxidační čísla:

KI+[FeII+(CO)0(CN)I-
5]

b) Po sečtení oxidačních čísel zjistíme, že aniontová složka (koordinační částice) má celkový 

náboj 3-. Kationtová složka pouze 1+. Jelikož musí být celkové oxidační číslo 0, musíme zvýšit 

počet atomů draslíku na 3 (nebo stačí použít křížové pravidlo):

KI+
3[FeII+(CO)0(CN)I-

5]

d) Nyní je již celkový náboj 0. Postup je stejný jako u solí kyslíkatých kyselin, využíváme zde 

křížového pravidla (mezi celou koordinační částicí a dalším pRvkem).

K3[Fe(CO)(CN)5]

karbonyl-pentakyanoželeznatan draselný
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14. Che i ké vlast osti hlav í h ioge í h prvků 

 Bioge í prvky jsou prvk  ez t é pro život, tzv. životatvor é 

- Mezi hlav í ioge í prvk  patří uhlík, kyslík, vodík a dusík. 

- T to prvk  se slučují a v tvářejí oho roz a itý h olekul 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 Uhlík je hlav í  stave í  prvke  živý h orga is ů. 
 K slík je důležitý  stave í  prvke  živý h orga is ů o saže  v alkohole h, fe ole h, 

aldeh de h, keto e h a další h . )ajišťuje dý há í. 
 Vodík patří k důležitý  stave í  prvků  prakti k  vše h orga i ký h slouče i . Je 

příto ý ve vše h tká í h živý h orga is ů. 
 Dusík je součástí oha látek o saže ý h v orga is u. )a vše h  

jmenujme aminokyseliny, které o sahují ej é ě jed u a i ovou -NH2) a 

karboxylovou (-COOH) skupinu. 

 Váp ík se výz a ou ěrou podílí a stav ě pev ý h součástí těla zuby, kosti). 

Může e ho také alézt ve svale h, krvi a další h těles ý h tká í h. 
 Fosfor je, stej ě jako váp ík i kd ž v e ší íře, o saže  v zubech a kostech. Tvoří 

důležitou složku orga i ký h olekul − DNA, RNA, e ergeti ký h pře ašečů ADP, ATP) a 

také je součástí větši  tuků. 
 

Může e je rozdělit do dvou skupi : 

 Makro ioge í prvk  

Váza é v olekulách: 

 Uhlík - základ í stave í prvek vše h živý h orga is ů 

 K slík - zajišťuje dý há í, stave í prvek 

 Vodík - stave í prvek 

 Dusík - růst rostli , součást ílkovi  aminokyselin), ukleový h k seli  

Základ í zastoupe í prvků v lidské  těle a su hou h ot ost 

Prvek Zastoupe í Prvek Zastoupe í 

Uhlík 50 % Draslík 1 % 

K slík 20 % Síra 0,8 % 

Vodík 10 % Sodík 0,4 % 

Dusík 8,5 % Chlor 0,4 % 

Váp ík 4 % Hořčík 0,1 % 

Fosfor 2,5 % Železo 0,01 % 

  
Mangan 0,001 % 

  
Jod 0,00005 % 

http://www.wikiskripta.eu/index.php/Aminokyseliny
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Zuby
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Kost
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Zuby
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Kost
http://www.wikiskripta.eu/index.php/DNA_(nukleov%C3%A1_kyselina)
http://www.wikiskripta.eu/index.php/RNA
http://www.wikiskripta.eu/index.php?title=Adenosindifosf%C3%A1t&action=edit&redlink=1
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Adenosintrifosf%C3%A1t
http://cs.wikipedia.org/wiki/Molekula
http://cs.wikipedia.org/wiki/Uhl%C3%ADk
http://cs.wikipedia.org/wiki/Kysl%C3%ADk
http://cs.wikipedia.org/wiki/Vod%C3%ADk
http://cs.wikipedia.org/wiki/Dus%C3%ADk
http://cs.wikipedia.org/wiki/Aminokyselina
http://cs.wikipedia.org/wiki/Nukleov%C3%A1_kyselina
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 Fosfor - metabolismus, ukleové k seli  

 Síra - v alé  ožství pro orga is us důležitá 

Vol é ionty: 

 Draslík - odol ost proti v soký  teplotá  a su hu 

 Hořčík - fotos téza, metabolismus 

 Váp ík - stav a pev ý h struktur kosti, kru ýře , děle í u ěk 

 Sodík - i o u ěč ý kation 

 Chlor - i o u ěč ý anion 

 

 Mikro ioge í prvky 

 Zinek - aktivace e z ů 

 Mangan - metabolismus cholesterolu a ukrů 

 Měď - fi a e vzduš ého dusíku půd í i bakteriemi 

 Jod - součást hor o ů štít é žláz  

 Fluor - hrá í sklovinu zu ů 

 Bor - výživa rostli  

 Molybden - e z ati ké pro es  

 Železo - součást hemoglobinu, katal zátor 

 Chrom - tráví í pro es , sli ivka řiš í, regula e ukru, katal zátor 

 

http://cs.wikipedia.org/wiki/Fosfor
http://cs.wikipedia.org/wiki/Nukleov%C3%A1_kyselina
http://cs.wikipedia.org/wiki/S%C3%ADra
http://cs.wikipedia.org/wiki/Ion
http://cs.wikipedia.org/wiki/Drasl%C3%ADk
http://cs.wikipedia.org/wiki/Ho%C5%99%C4%8D%C3%ADk
http://cs.wikipedia.org/wiki/Fotosynt%C3%A9za
http://cs.wikipedia.org/wiki/Metabolismus
http://cs.wikipedia.org/wiki/V%C3%A1pn%C3%ADk
http://cs.wikipedia.org/wiki/Sod%C3%ADk
http://cs.wikipedia.org/wiki/Ion
http://cs.wikipedia.org/wiki/Chlor
http://cs.wikipedia.org/wiki/Ion
http://cs.wikipedia.org/wiki/Zinek
http://cs.wikipedia.org/wiki/Enzym
http://cs.wikipedia.org/wiki/Mangan
http://cs.wikipedia.org/wiki/Metabolismus
http://cs.wikipedia.org/wiki/Cholesterol
http://cs.wikipedia.org/wiki/Sacharidy
http://cs.wikipedia.org/wiki/M%C4%9B%C4%8F
http://cs.wikipedia.org/wiki/Bakterie
http://cs.wikipedia.org/wiki/Jod
http://cs.wikipedia.org/wiki/Hormon
http://cs.wikipedia.org/wiki/%C5%A0t%C3%ADtn%C3%A1_%C5%BEl%C3%A1za
http://cs.wikipedia.org/wiki/Fluor
http://cs.wikipedia.org/wiki/Sklovina
http://cs.wikipedia.org/wiki/Zub
http://cs.wikipedia.org/wiki/Bor
http://cs.wikipedia.org/wiki/Molybden
http://cs.wikipedia.org/wiki/%C5%BDelezo
http://cs.wikipedia.org/wiki/Hemoglobin
http://cs.wikipedia.org/wiki/Katalyz%C3%A1tor
http://cs.wikipedia.org/wiki/Chrom
http://cs.wikipedia.org/wiki/Katalyz%C3%A1tor
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5. K slík a jeho a orga i ké slouče i , reaktivita, 
vlast osti. Pero ida e lipidů 

 

 Je jeden z hlav í h ioge í h prvků v sk tují í h se v orga is u. 
 Je to . ejrozšíře ější pl  v ze ské at osféře při liž ě % . 

 Patří do VI.A skupiny. 

 Je to 2. nejelektro egativ ější prvek ,  → vel i reaktiv í. 
 

 Vlastnosti: 

o V přírodě se uvolňuje fotos tézou. 

o Bez arvý pl , veli e reaktiv í. 
o K slík je vel i reaktiv í, a proto se pří o slučuje s větši ou prvků za vz iku 

o idů: 
o 2Hg + O2 → HgO 

o 4Fe + 3O2 → Fe2O3 

o S + O2 → SO2 

o O idač í či idlo. 

o Tvoří olekul  O2, ale také tří ato ové olekul  O3 – ozon. 

o Veli e reaktiv í – za or ál í T reaguje skoro se vše i prvk  (pouze s 

haloge  reaguje eo hot ě . 

o  Slučova í reak e k slíku jsou zpravidla sil ě e oter í. 
o Ve slouče i á h ejčastěji v o idač í  stavu -II, v pero ide h o idač í číslo -

I, ve slouče i á h s fluore  á k slík klad é o idač í číslo I. 
 

 Výro a: 
o Destila í zkapal ě ého vzdu hu. 

 

 V užití: 
o Dý ha í přístroje : kos o auti, potápěči, hasiči, podpora dý há í v lékařství. 
o Používá se ke svařová í a řezá í kovů. 

o Kapal ý k slík se v užívá jako raketové palivo.  

o Také se v užívá k výro ě he i ký h slouče i  apř. for aldeh d, 
a etaldeh d, k seli a dusič á - HNO3,..). 

o K slík se skladuje a přepravuje stlače ý v o elový h lahví h oz ače ý h 
odrý  pruhe . 

 

 A orga i ké slouče i : 
o OXIDY 

 k seli otvor é o id  - reakce s vodou za vzniku kyseliny (oxid 

uhličitý - CO2, o id dusičitý - NO2, o id hro ový - CrO3). 

 zásadotvor é o id  -  reakce s vodou za vzniku hydroxidu (oxid 

sod ý - Na2O, o id vápe atý - CaO). 

 a foter í o id  - o id  kovů s ižší i o idač í i čísl ; reagují 
s k seli a i i se zásada i o id zi eč atý - ZnO). 

 eutrál í o id  - ereagují s kyseli a i a i se zásada i oxid 

uhel atý - CO , o id dus atý - NO). 
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 ěkteré o id  reagují s vodou a vz ikají tak h dro id  a k seli . 

 

o ANORGANICKÉ KYSELINY A JEJICH SOLI 
 UHLIČITANY 

 KŘEMIČITANY 

 SÍRANY 

 DUSIČNANY 

 FOSFOREČNANY 

 

o HYDROXIDY 

 HYDROXID SODNÝ 

 HYDROXID DRASELNÝ 

 HYDROXID VÁPENATÝ 

 HAŠENÉ VÁPNO  

 

o PEROXIDY  

 O idač í číslo I- 
. 

 Vz ikají reak í k slíku s prvkem I. nebo 2. skupiny. 

 Nesta il í slouče i  → s ad o uvolňují k slík a fu gují jako o idač í 
či idla. 

 Pero id vodíku H2O2 

  Používá se k dezinfekci povr hový h ra . 

 V organismu: ez t ý pro o ida i jodidu a ele e tár í jod 
štít á žláza – pro s tézu hor o ů !! 

 

o VODA 

 Vz iká reak í k slíku a vodíku 

 

o O3 

 O2 je dodá a E a te  se rozštěpí a ato ár í k slík. 

 Ato ár í k slík poté reaguje s O2 a vz iká O3. 

 Je vel i reaktiv í. 
 Půso í jako sil é o idač í či idlo. 

 Štěpí dvoj é vaz  v orga i ký h slouče i á h. 

 Pro orga is us to i ký. 

 Pohl uje UV záře í. 
 

o V so e reaktiv í for  k slíku 

1. Radikál  

 Části e ají í epárový elektro  a jsou s hop  sa ostat é 
existence. 

 Vz ikají přijetí  e o ztrátou elektro u. 

 V soká reaktivita, esta il í. 
 V organismu: 

o Některé radikál  poškozují e as e é MK a 
fosfolipid  u ěč ý h e rá  nebo mohou 
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inaktivovat enzymy, mohou ovlivňovat r hlost 
reak í. 

o Vysoce reaktiv í for a  k slíku vz ikají 
v orga is u ěhe  e z ově katal zova ý h 
reak í e o půso e í  záře í, ěkd  jsou ale 
příz ivé a důležité pro orga is us. 

o Jejich ad tek ůže v volat o idač í stres a 
o e o ě í. 

o Látk , které po áhají udržet opti ál í 
ko e tra i reaktiv í h části  se azývají 
antioxidanty. 

o Antioxidanty – enzymy (katalasa, peroxidasa), 

redukují í látk  k seli a askor ová, glutathio , 
k seli a očová, vita í  E , léčiva. 

2. Látk , které ejsou radikál  

 Pero id vodíku, NO. 

 

 

 

 

o Molekula k slíku se v dý ha í  řetěz i redukuje a vz ikají v so e reaktiv í 

for  k slíku: supero idový a io t radikál O2 

.-
  a h dro lový radikál 

.
OH. 

 

o Supero idový a io t radikál se ůže ě it a pero id vodíku. 

 

 

o Pero id vodíku ůže reagovat s Fe
2+ tzv. Fe to ová reak e, kdy se H2O2 

ůže ě it a h dro lový radikál  
.
OH a a h dro lový a io t  

-
OH. 

 

 

PEROXIDACE LIPIDŮ 
o Je o idač í degrada e lipidů. 
o Modifika e MK vlive  vol ý h radikálů. 

o Pod poj e  pero ida e lipidů se větši ou uvažuje ee z ový a eko trolova ý 
pro es pře ě  lipidů. 

 

o Lipoperoxidaci ůže astartovat každá látka, která á dostateč ou afi itu k 
elektro ů  a je s hop a v trh out vodíkový ato  z eth le ové skupi  
uhlovodíkového řetěz e ast é k seli . 

o Mezi t to látk  řadí e: vol é radikál  – k slíkaté vol é radikál =látk  s  e o ví e 
epárový i elektro , které jsou vel i reaktiv í a v z ačují se te de í k řetězový  

reak í .  
o h dro lový radikál HO• – ejreaktiv ější 
o alko lový radikál RO• – v so e reaktiv í orga i ký radikál 
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o pero lový radikál ROO• – for ál ě vz iká v trže í  ato u vodíku 
z h dropero idů. 

 

 Su strátem lipoperoxidace jsou nenas e é v šší ast é k seli , které jsou 
součástí fosfolipidů iologi ký h e rá  a plaz ati ký h lipoprotei ů.  

 

o Lipopero ida i ejs áze podléhají kar o lové k seli  se 2 a ví e dvoj ý i 
vazbami (k seli a li olová 8: , li ole ová 8:  a ara hido ová : . 

 

o Pod í kou itlivosti k lipoperoxidaci je příto ost i i ál ě  dvoj ý h vaze  
odděle ý h eth le ovou skupi ou (-CH2-), která se v z ačuje v sokou reaktivitou.  

 

o Nas e é v šší kar o lové k seli  se o idují je  výji eč ě a rov ěž v šší 
karbox lové k seli  s jed ou dvoj ou vaz ou (k seli a olejová  podléhají 
lipopero ida i je  za e tré í h pod í ek. 

 

PRŮBĚH LIPOPEROXIDACE: 
1. Iniciace 

Při i i ia i je z řetěz e MK odštěpe  půso e í  vol ý h radikálů ato  
vodíku, kd  vz iká vol ý radikál ast é k seliny a vody. 

 

L–H + HO• → H O + L• vol ý radikál ast é k seli  

 

Po v trže í vodíku se elektro  v uhlovodíkové  řetěz i ast ý h kyselin 

přeskupí tak, že ezi  dvoj ý i vaz a i zůsta e pouze 1 jed odu há, 
zatí o ve vý hozí ast é k seli ě l  2 vazb  odděle  2 

jed odu hý i. Vz iká ko jugova ý die , který vel i r hle reaguje v 
aero í  prostředí s k slíke  za vz iku radikálu peroxylu. 

L• + O2 → L–O–O• pero lový radikál 
 

2. Propagace 

Fáze, při íž se i i iuje o ida e dalšího řetěz e pol e as e é ast é 
kyseliny. 

 

Pero lový radikál se v z ačuje v sokou reaktivitou a je s hope  z 
ast é k seli  soused ího lipidu v trh out ato  vodíku a tí  z í 

v tvořit ový radikál.  
 

Původ í pero lový radikál se tí to způso e  pře ě í a h dropero id 

– lipoperoxid (LOOH) s ko jugova ý  uspořádá í  dvoj é vaz .  
 

Sled tě hto reak í se ůže oho áso ě opakovat, a proto luví e o 
řetězové reak i.  

L–O–O• + L–H → L•. + L–O–O–H hydroperoxid (lipoperoxid) 
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Vz ikají tak pri ár í reakč í produkt  lipopero ida e. Jsou to 

slouče i , které ají stej ý počet dvoj ý h vaze  jako v původ í MK, 
ale dvoj á vaz a je posu uta o  ato  uhlíku uď ke kar o lu e o ke 
ko ové u eth lu.  
 

Pri ár í produkt  ast ý h k seli  se ohou dále ě it – apř. a 
aldeh d , o ok seli ,… T to produkty vedou k tvor ě seku dár í h 
produktů lipopero ida e.  
 

3. Terminace 

Nastane:  

 Při v čerpá í su strátu. 
 Při vzáje é reak i dvou radikálů pokud je jeji h ko e tra e 

v soká, tak je pravděpodo é, že  vol é radikál  spolu 
reagují za vz iku eradikálového, po ěr ě sta il ího 
produktu, a tí  je řetězová reak e uko če a). 

L• + L• → L–L L• + L–O–O• → L–O–O–L L–O–O• + L–O–O• → L–O–
O–L + O  • 

 

o Terminace nastane půso e í  a tio ida tů - tokoferol.  
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Výz a  pero ida e: 

- Pokud pro íhá eko trolovatel ě i  vivo → destruktiv í pro es.  
- Vol é radikál  reagují vel i r hle eje  s lipid  v u ěč ý h e rá á h, ale i s 

ílkovi a i, za udova ý i e z  a NK.  

- Při půso e í vol ý h radikálů se ě í struktura a f ziologi ká fu k e apade ý h 
slouče i .  
 

- Pero ida í lipidů in vitro se za ývá potravi ářská he ie.  
- Lipopero ida i ohou podléhat jedlé tuk  v prů ěhu skladová í e o zpra ová í.  
- Při ěž ý h teplotá h se vzduš ý  k slíke  o idují je  e as e é ast é k seli . 

- Za v šší h teplot (peče í, s aže í a praže í  do hází k autooxidaci as e ý h ast ý h 
kyselin.  

- O idač í reak e lipidů jsou doprováze  zhorše í  se zori ké jakosti a tyto pochody jsou 

z á é jako žluk utí tuků. 
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6. To i k  výz a é prvk , e ha is us půso e í 
v ra ý h to i ký h slouče i  CO, KCN, HCN, H S, 

těžké kov  

 CO o id uhel atý  

-  Je to ez arvý, edráždivý plyn ez zápa hu, lehčí ež vzdu h 

- Vůči lidské u orga is u je v so e to i ký 

- Vz iká jako vedlejší produkt par iál í o ida e uhlíku ěhe  edoko alého 
spalová í látek, které ve své olekule o sahují výše uvede ý prvek 

-  Vz iká tehd , pokud je teplota spalová í příliš ízká, čas hoře í je příliš krátký, 
nebo ne í k dispozi i dostatek k slíku 

- Přírod í zdroje se ze 4  % podílí a jeho elkové produk i zej é a vulka i kou 
či ostí, větší ěrou se a jeho produk i podílí a tropoge í či ost 6 %  

- V ěž é  prostředí je CO o saže  v ko e tra i ižší ež , % 

- Otrava o ide  uhel atý  je výz a ý  zdravot í , so iál í  a eko o i ký  
pro lé e  ve větši ě v spělý h ze í světa 

- K otravě do hází i hala í vzdu hu o sahují ího to i kou ko e tra i CO 

-Otrav  o ide  uhel atý  ohou ýt jak áhod é, tak se evražed é zpravidla zplodi a i 
spalova í h otorů v garáží h . V Evropě ezi ejčastější zdroje otrav  o ide  uhel atý  
patří: 
 při hoře í růz ý h spotře ičů a ze í pl  e o propa - uta   o a t to užitkové pl  

jsou pri ár ě eto i ké  ve špat ě ve tilova ý h alý h prostorá h, kde při 
edoko alé  hoře í a spalová í uhlíku do hází k produk i CO koupel  s průtokový  

ohřívače  vod , ka i  řidiče v ka ió e h a auto o ile h . 
 ve výfukový h pl e h e zí ový h či dieselový h otorů auto o ilů či ji ý h strojů, 

které o sahují v soké pro e to CO- v uzavře é  či edostateč ě větra é  prostoru 
ůže dojít k jeho to i ké u půso e í garáže, výro í hal , stud , sportov í hal , 

zi í stadio , ale také ruš é křižovatk  velko ěst, vod í plo h  při závode h závod í h 
člu ů apod. . 

 jako součást kouřový h zplodi  při hoře í v oh iští h a kr e h, kde při edoko alé  
odvodu spali  ko í e  v edostateč ě větra ý h íst oste h do hází k jeho 
hro adě í 

 vz iká při požáre h uv itř udov, příto ost další h to i ů z růz orodý h hoří í h látek 
otravu dále odifikuje a ko plikuje fosge , k a id  

 vz iká v prů slový h provoze h, u v soký h pe í při výro ě o eli, ůže se hro adit v 
edoko ale odvětra ý h důl í h provoze h 

 

 

 

http://cs.wikipedia.org/wiki/Plyn
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Me ha is us půso e í: 
- Vde h utý CO přestupuje v pli í h přes alveolo-kapilár í e rá u do krve pli í 

ikro irkula e a rozpouští se v plaz ě 

-  Vel i sil ě se však váže a tzv. he oprotei  a lokuje jeji h f ziologi kou fu k i 
-  Jed á se o he oglo i  v krvi, oglo i  ve skeletál í  i srdeč í  svalu a 

to hro  dý ha í h řetěz ů v ito ho drií h, čí ž je loková a či ost 
ito ho driál í h a další h i tra elulár í h e z ů a do hází k i hi i i pro esu 

o idativ í fosfor la e 

- Tě ito e ha is  se rozvíjí tkáňová h po ie ko i ova ého původu – 

h po é i ká a histoto i ká 

-  U těžký h otrav po zaháje í léč  k slíke  a o ove í jeho dodávk  do tká í 
do hází k rozvoji is he i ko-reperfuz ího pora ě í a spuště í oha 
patof ziologi ký h kaskád, aktiva i eutrofilů s adhezí k e dotelu kapilár, lipidové 
peroxidaci a e doteliál í u poškoze í 

- Může dojít k spuště í euro ál í apoptóz , poruše rov ováh  e itač í h 
eurotra s iterů a poškoze í eli ového azi kého protei u v euro e h s 

autoreaktiv í proliferativ í i u it í odpovědí 
 

 KCN k a id drasel ý  = a káli 
- Je drasel á sůl kyseli  k a ovodíkové 

- Je to ílá kr stali ká h groskopi ká látka reagují í sil ě alkalicky 

-  Reak í se vzduš ý  o ide  uhličitý  postup ě pře hází a uhličita  drasel ý 

potaš  za vz iku pl ého k a ovodíku HCN , který pá h e po hořký h 
a dlí h a je ož é ho rozez at či he  při ko e tra i od 6 mg/m

3
  

 

F ziologi ké úči k : 

- K a id drasel ý je sil ý jed, který intoxikuje tělo požití , i hala í pra hu či 
vstře á í  kůží 

-  V žaludku se z ěj půso e í  k seli  hlorovodíkové HCl  uvolňuje prud e 
jedovatý k a ovodík 

-  S rtel á dávka KCN pro člověka je  mg – 300 mg 

- Otrav  zažíva í  trakte  trvají při pl é  žaludku i ěkolik hodi  

-  Při velké dáv e uvol ě ého k a ovodíku či při jeho vde hová í  astává s rt v 
ěkolika seku dá h. 

- To i ký úči ek spočívá v loková í e z ů tkáňového dý há í. 
- Nejdůležitější je inhibice to hro o idáz  – CN

−
 se váže a 

příto é troj o é železo Fe
3+

 a tí  dojde k lokádě u ěč ého dý há í    
- Následke  je duše í, hlav ě ěkterý h ozkový h center - -      

http://cs.wikipedia.org/wiki/Drasl%C3%ADk
http://cs.wikipedia.org/wiki/Soli
http://cs.wikipedia.org/wiki/Kyselina_kyanovod%C3%ADkov%C3%A1
http://cs.wikipedia.org/wiki/Krystal
http://cs.wikipedia.org/wiki/Hygroskopie
http://cs.wikipedia.org/wiki/Z%C3%A1sada_(chemie)
http://cs.wikipedia.org/wiki/Oxid_uhli%C4%8Dit%C3%BD
http://cs.wikipedia.org/wiki/Uhli%C4%8Ditan_draseln%C3%BD
http://cs.wikipedia.org/wiki/Kyanovod%C3%ADk
http://cs.wikipedia.org/wiki/Jed
http://cs.wikipedia.org/wiki/Otrava
http://cs.wikipedia.org/wiki/Kyselina_chlorovod%C3%ADkov%C3%A1
http://cs.wikipedia.org/wiki/Kyanovod%C3%ADk
http://cs.wikipedia.org/wiki/Smrt
http://cs.wikipedia.org/wiki/Enzym
http://cs.wikipedia.org/wiki/Tk%C3%A1%C5%88
http://cs.wikipedia.org/wiki/Inhibice
http://cs.wikipedia.org/w/index.php?title=Cytochromoxid%C3%A1za&action=edit&redlink=1
http://cs.wikipedia.org/wiki/Oxida%C4%8Dn%C3%AD_%C4%8D%C3%ADslo
http://cs.wikipedia.org/wiki/%C5%BDelezo
http://cs.wikipedia.org/wiki/Bu%C5%88ka
http://cs.wikipedia.org/wiki/D%C3%BDch%C3%A1n%C3%AD
http://cs.wikipedia.org/w/index.php?title=Du%C5%A1en%C3%AD_(d%C3%BDch%C3%A1n%C3%AD)&action=edit&redlink=1
http://cs.wikipedia.org/wiki/Mozek
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- Transport k slíku v krvi je za hová , protože železo v krev í  
barvivu hemoglobinu je ve dvojmoc é for ě Fe2+

) 

 

 HCN k a ovodík  

- je ez arvá, vel i těkavá kapalina s i te ziv í  pa he  hořký h a dlí 
- Soli k a ovodíku – kyanidy – se ohou vlive  vzduš é vlhkosti a oxidu 

uhličitého rozkládat za vz iku k a ovodíku 

-  Roztok k a ovodíku ve vodě je oz ačová  jako k seli a k a ovodíková 

- K a ovodík je vel i sil ý  

- To i ký úči ek spočívá v loková í e z ů tkáňového dý há í 
- Transport k slíku v krvi je za hová , ale astává tkáňová hypoxie 

 

 H2S Sulfa , sirovodík  

- Je to ez arvý plyn 

- Může se tvořit rozklade  orga i kého ateriálu a síra ů při edostatku k slíku 

- Sulfan je prudce jedovatý, i v e ší h dávká h ůže 
způso it s rtel é otravy včet ě oka žité s rti ez orfologi ký h z ě  

- Jeho úči k  jsou podo é jako u k a ovodíku 

-  O ě látk  i hi ují enzym to hro  C o idázu a rá í tak tká í  v užívat k slík. 
To se projevuje předevší  v CNS paralýzou dý ha ího e tra 

- Sulfa  á dráždivý i dusivý úči ek 

-Dráždí dý ha í ústrojí a oči  
-V očí h způso uje keratokonjunktivitidu, podráždě í dý ha ího traktu je ejvětší 
v jeho dol í části, ůže vést k edé u pli   

- Sulfa  se r hle vstře ává do krve a způso uje ejprve zr hle é dý há í, které je 
později v střídá o zástavou de hu 

- V šší ko e tra e oka žitě paral zují dý ha í e tru  

 

 Těžké kov  

- Mezi těžké kov  patří hro , ko alt, ikl, ěd, zi ek, sele , arse , stří ro… 

- Některé těžké kov  ěď, zinek) mohou ýt pro lidské tělo ez t é a prospěš é, ve 

větší  ožství však poškozují zdraví 
-  Jsou s hop é vázat látk , z i hž se skládají těla živý h orga is ů – 

struktur í ílkovi , enzymy či ukleové k seli  – a ovlivňovat jeji h fu kč ost 

- Příz ak  se liší podle druhu těžkého kovu a dávk , která se do těla dostala. O e ě 
řeče o, dlouhodo é v stave í těžký  kovů  ůže ít kar i oge í úči k  či 
poškozovat nervovou a o ěhovou soustavu 

 

 

http://cs.wikipedia.org/wiki/Kysl%C3%ADk
http://cs.wikipedia.org/wiki/Krev
http://cs.wikipedia.org/wiki/Hemoglobin
http://cs.wikipedia.org/wiki/Kapalina
http://cs.wikipedia.org/wiki/Kyanidy
http://cs.wikipedia.org/wiki/Vlhkost
http://cs.wikipedia.org/wiki/Oxid_uhli%C4%8Dit%C3%BD
http://cs.wikipedia.org/wiki/Oxid_uhli%C4%8Dit%C3%BD
http://cs.wikipedia.org/wiki/Voda
http://cs.wikipedia.org/wiki/Kyselina_kyanovod%C3%ADkov%C3%A1
http://cs.wikipedia.org/wiki/Enzym
http://cs.wikipedia.org/w/index.php?title=Tk%C3%A1%C5%88ov%C3%A9_d%C3%BDch%C3%A1n%C3%AD&action=edit&redlink=1
http://cs.wikipedia.org/wiki/Kysl%C3%ADk
http://cs.wikipedia.org/wiki/Hypoxie
http://cs.wikipedia.org/wiki/Plyn
http://cs.wikipedia.org/wiki/S%C3%ADrany
http://cs.wikipedia.org/wiki/Jed
http://cs.wikipedia.org/wiki/Smrt
http://cs.wikipedia.org/wiki/Otrava
http://cs.wikipedia.org/wiki/Kyanovod%C3%ADk
http://cs.wikipedia.org/wiki/Enzym
http://cs.wikipedia.org/wiki/Cytochrom_c_oxid%C3%A1za
http://cs.wikipedia.org/wiki/CNS
http://cs.wikipedia.org/wiki/D%C3%BDchac%C3%AD_%C3%BAstroj%C3%AD
http://cs.wikipedia.org/wiki/Oko
http://cs.wikipedia.org/w/index.php?title=Keratokonjunktivitida&action=edit&redlink=1
http://cs.wikipedia.org/wiki/Ed%C3%A9m_plic
http://cs.wikipedia.org/wiki/Krev
http://cs.wikipedia.org/wiki/M%C4%9B%C4%8F
http://cs.wikipedia.org/wiki/Zinek
http://cs.wikipedia.org/wiki/B%C3%ADlkovina
http://cs.wikipedia.org/wiki/Enzym
http://cs.wikipedia.org/wiki/Nukleov%C3%A9_kyseliny
http://cs.wikipedia.org/w/index.php?title=D%C3%A1vka&action=edit&redlink=1
http://cs.wikipedia.org/wiki/Karcinogen
http://cs.wikipedia.org/wiki/Nervov%C3%A1_soustava
http://cs.wikipedia.org/wiki/Ob%C4%9Bhov%C3%A1_soustava
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17. Biologi ký a eta oli ký výz a  stopový h prvků 

Stopové prvk  jsou he i ké prvk , které v alé  ožství orga is us potře uje ke správ é u 
vývoji. 

Ačkoliv ji h potře uje e de ě je  veli e álo řádově iligra  či ikrogra , jsou nepostradat 

el é, protože ovlivňují důležité io he i ké po hod  v aše  těle. 

Jsou důležité zej é a t to stopové prvk : železo, fluor, jod, ko alt, ěď, hořčík, a ga , zinek a 

selen. 

 jsou ese iál í – tělo si je edokáže sa o v tvořit a proto js e závislí a jeji h příj u 
potravou 

 jeji h edostatek e o ad tek způso uje zdravot í pro lé  

 

Hlav í io he i ká úlohou stopový h prvků je katal ti ké půso e í v e z e h a odula e 

e z ový h aktivit. Také ají velký výz a  v o hra ě před o idač í  strese  (potře uje M , Cu a 

Zn). 

 

Podíle  svého zastoupe í v orga is e h se větši a stopový h prvků řadí kro ě hořčíku a hlóru  
mezi ioge í prvk  prvk  ez t é pro život . Bioge í prvk  dělí e: 

1. Makrobiogenní 

o Uhlík  

o K slík - zajišťuje dý há í, stave í prvek 

o Vodík - stave í prvek 

o Dusík - součást ílkovi  a i ok seli , ukleový h k seli  

o Fosfor - eta olis us, ukleové k seli   

o Síra - v alé  ožství pro orga is us důležitá 

o Draslík - odol ost proti v soký  teplotá  a su hu 

o Hořčík - metabolismus 

o Váp ík - stav a pev ý h struktur (kosti) 

o Sodík  

o Chlor 

2. Mikrobiogenní  Zinek - aktiva e e z ů 

o Mangan - eta olis us holesterolu a ukrů 
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o Měď  

o Jod - součást hor o ů štít é žláz  

o Fluor - hrá í sklovi u zu ů 

o Železo - součást he oglo i u 

o Chrom - tráví í pro es ,sli ivka řiš í 

 

1. UHLÍK 

 

2. VODÍK 

 Voda 

 

3. KYSLÍK 

4. DUSÍK 

 N2 

 Plyn – s ad o zkapal itel ý, ízký od varu v užití v edi í ě pro v palová í radavi  

 Amoniak, .. 

 

5. SÍRA 

 Má akteri id í úči k  – v užití v kož í  lékařství 

 

6. FOSFOR 

 Vápe até fosfát  – součástí kost í tká ě 

 Fosfátové a io ty – pufrova í s sté  krve a oči 

 

7. DRASLÍK 

 Drasel ý katio t – hlav í i tra elulár í katio t → pře os evového vzru h 

 

8. FLUOR 

 Mi eraliza e kostí ur hluje pře ě u h dro apatitu a fluoroapatit  

 Vývoj zu ů, o hra a před zu í  kaze  
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 Zdrojem v potravě jsou ořské r , čer ý čaj 

9. CHLOR 

 Má akteri id í úči k  a v užívá se k dezi fek i pit é vod  

 Má leptavé úči k  a spojivk  a sliz i e dý ha í h est 

 Žaludeč í sliz i e produkuje HCl – proteolýza v žaludku 

 

10. JOD 

 Podílí se a tvor ě hor o ů štít é žláz  → edostatek jodu poru ha štít é žláz  

 Ku h ňská sůl – hlav í zdroj jodu pro orga is us 

 

11. SODÍK 

 Katio t sod ý – hlav í katio t e tra elulár í tekuti  

 

12. VÁPNÍK 

 V koste h a zu e h ve for ě h dro apatitu, fluoridu a uhličita u 

 V e tra elulár í tekuti ě 

 Nez t ý pro svalovou ko trak i a he okoagula i 

 

13. ŽELE)O 

 Jeden z ejdůležitější h prvků v těle 

 Součást he oglo i u  

 Součást he u se účast í tra sportu k slíku a jako součást to hro ů pod iňuje pře os 

elektro ů v dý ha í  řetěz i 

 Železo se vstře ává ve for ě Fe2+
 → o ida e a Fe3+

 → v krvi se pře áší Fe3+
 váza é a 

ílkovi u tra sferi  a ve tká í h vázá  a ílkovi u feriti   

 Předávková í železe : poškoze í jater a ůže vést až k selhá í ledvi  

 

14. HOŘČÍK 

 Kost í tkáň, e tra elulár í tekuti a, i tra elulár í tekuti a – svaly, v plaz ě, část váza á 
na albumin 

 Mg
2+

 je kofaktor velkého ožství e z ů ki as  – t  v užívají ATP k fosfor la í  
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 Podporuje fi ri olýzu, součástí hlorof lu 

15. CHROM 

 Používá se k výro ě hirurgi ký h ástrojů e o e doprotéz 

 Cr
3+

 

o )asahuje do eta olis u lipidů, sa haridů 

o Ovlivňuje úči ek i zuli u a zv šuje prů ik glukos  do u ěk 

 Cr
6+

 

o To i ký, půso í jako kar i oge  a utage  

o Dráždí kůži, v volává alergi ké reak e 

 

16. KOBALT 

 Součástí vita i u  B12 → důležitý pro krvetvorbu 

 

17. MANGAN 

 Mn
2+

 

o Aktivuje e z  při s téze holesterolu  

 

18. MĚĎ 

 Součástí eruloplaz i u 

 Uplatňují se v eta olis u kate hola i ů a v eta olis u pojivový h tká í 

 Uplatňuje se i v dý ha í  řetěz i 

 

19. MOLYBDEN 

 Uplatňuje se při s téze k seli  očové 

 

20. SELEN 

 Vstře ává se v te ké  střevě váza ý v AMK – selenocystein a selenomethionin 

 Součástí a tio idač í h etaloe z ů – štěpí pero id vodíku a další h dropero id  

 Nedostatek sele u: zvýše é riziko ka e oge eze, poru h štít é žláz , vz iku 
ateroskleróz  
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21. ZINEK 

 Vývoj orga is u – tvor a vaziva, sper ií, hoje í ra , děle í u ěk, u ěč á i u ita 

 Nad ěr é ožství: poškozuje ílé krvi k  a dý ha í ústrojí 

 Součástí e z ů 

 

22. HLINÍK 

 Je i to i ký, poškozuje pře os ervového vzru hu, i hibuje enzymy 

 Al
3+

 

 T pi ké pro vznik a progresi Alzheimerovy choroby 

 

23. KŘEMÍK 

 Vliv a tvor u kostí 

 

24. NIKL 

 Kož í ko takt – alergi ké reak e, zá ět  

 Zasahuje do metabolismu glukozy 
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18. Koordi ač í slouče i  

Koordi ač í slouče i a − často zva á komplex nebo ko ple í io . 

Je tvoře a e trál í  ato e  M, a kte ý se váží ligandy L tak, že jeji h počet přev šuje o idač í 
číslo e t ál ího io tu.  

 

 

Ligand je anion nebo eutrál í olekula. 

Ce trál í ato  je obvykle PŘECHODNÝ d  KOV, oxid. stavy 

 

Pro zařaze í slouče i  ezi ko ple í je pri ár í příto ost koordi ač ě kovale t í vaz . Na 

e t ál í části i jsou liga d  vázá  koordi ač ě kovale t í vaz ou. 

Pá  i fo a í o koo di ač ě kovale t í vaz ě: 

 Je to vazba donor-ak eptorová  mezi donorem elektronu (ligand) a akceptorem e t ál í 
části e . Do o  usí ít alespoň  vol ý elekt o ový pá  a ak epto  alespoň  vol ý o ital. 
Vaz a vz iká sdíle í  elekt o ového pá u do o u o ě a p vky.  

 

Koo di ač í slouče i  se zapisují do hra atý h závorek, tzv. Wer erova závorka: 

 [M(L)n] 

o Kd  M je e t ál í ato  = ak epto  el. pá u ejčastěji pře hod ý kov  

o L je liga d = do o  el. pá u io t  i elekt o eut ál í části e váza é 
k e t ál í u ato u  

o n  je koo di ač í číslo =  počet liga dů ezp ostřed ě váza ý h a e t ál í 
atom, o e ě platí, že čí  je e trál í ato io t  větší, tí  je větší  

 2 – li eá í olekula 

 3 – t ojúhel ík  



I. )áklad  f zikál í, a o ga i ké a o ga i ké he ie   

 

 2 

 4 – tetraedr  

 5 – t igo ál í ip a ida  

 6 - oktaedr  

 

Koo di ač í slouče i  jsou zp avidla arev é. 

Ligandy 

Podle svého á oje ohou ýt katio t , a io t  e o eut ál í olekul . 

 Elekt o eut ál í liga d  

o    H2O  aqua 

o    NH3  ammin 

o    NO  nitrosyl 

o    CO  karbonyl 

 A io tové liga d  

o F
-
  fluoro    CO3

2-
  karbonato    

o Cl
-
  chloro    PO4

3-
  fosfato 

o  Br
-
  bromo    NO2

-
  nitro 

o  I
-
  jodo    NO3

-
  nitrato 

o  O2
-
  oxo    SO3

2-
  sulfito 

o  OH
-
  hydroxo   SO4

2-
  sulfato 

o  H
-
  hydrido   HSO4

-
  hydrogensulfato 

o  CN
-
  kyano     S2O3

2-
  thiosulfato 

o  SCN
- 

 thiokyanato    CH3COO
-
 acetato 

Ce trál í ato  

Fe, Co, Ni, Ru, Rh, Pb, Pt, Ir, Os, Sc, La, Ti, Cr, Mn, ..    
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PRAVIDLA NÁ)VOSLOVÍ 

 Pro v jádře í počtu ato ů: 

o 1 mono   

o 2 di   

o 3 tri   

o 4 tetra   

o 5 penta   

o 6 hexa 

 Koo di ač í části e je ve vzo i vžd  v h a até závo e, a p v í  ístě je e t ál í 
ato  io , za í  ásledují liga d . 

apř. [AgF4]
3-

 

 Název e t ál ího ato u io tu  souvisí s jeho o idač í  čísle . 

apř. Ag+
 - stří ý e o stří a , Ni0 - nikl, Co

-I
 – kobaltid 

 Počet e t ál í h ato ů io tů  a liga dů je v ázvu v jádře  číslovkovou předpo ou 
jed odu hou e o áso ou . 

apř. Na3[AgF4] - tet afluo ostří a  sod ý 

 Růz é liga d  se v ázvu oddělují po lčkou, ázev posled ího liga du e í od ázvu 
e t ál ího ato u io tu  odděle . O pořadí liga dů ve vzo i i ázvu koo di ač í h 

slouče i  ozhoduje a e ed í pořadí ázvu liga dů ikoliv číslovkový h předpo ! . 
Liga d  začí ají í a „ h“ jsou a e ed ě řaze  podle „ “. 

apř. [OsClF3(NO3)2]Br2 - bromid chloro-trifluoro-di it atoos ičelý 

 á oj ko ple í části e: 

  a  klad ý - ko ple í  katio   

 [Fe(H2O)6](NO3)3 - dusič a  he aa uaželezitý 

   zápo ý - ko ple í a io   

 K[V(NO2)6] - he a it ova adič a  d asel ý 

   o ojí - ko ple í katio  i a io   

 [Pd(NH3)4][PtCl4] - tet a hlo oplat ata  tet aa i pallad atý 

  d  ulový - ko ple í eelekt ol t  

 [RhF(NO)4] - fluoro-tet a it os l hod ý ko ple  
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 o idač í číslo e trál ího ato u: 

 klad é:   Na2[Mn
IV

(CN)6] - he ak a o a ga ičita  sod ý 

 nula:       [Fe
0
(CO)5] - pe taka o lželezo pe taka o l železa  

 zápo é: R [Co-I
(CO)4] - tetrakarbonylkobaltid(1-  u id ý 

 

REAKCE 

→ vz ik ko ple í h slouče i 

 

V ozto í h ko ple í h slouče i  se ustavuje he i ká rov ováha, apř.: 

Cu2
+ + 4NH3  [Cu(NH3)4]2

+ 

V to to případě platí: 

 

Kk je konstanta stability komplexu čí  je hod ota Kk větší, tí  je ko ple  sta il ější a aopak . 

 

Mezi ko ple í slouče i  řadí e:  

 Chelát  

= helátové ko ple . 

Na jede  e t ál í ato  je avázá o dva či ví e do o ový h ato ů téhož 
ligandu apříklad tet ap olové ko ple  s e t ál í i io t  Fe, Co, Mg, kte é jsou 
součástí he oglo i u, to h o ů, vita í u B  e o hlo of lu . 

Používají se v lékařství – apř. při v lučová í to i ký h těžký h kovů z o ga is u při 
akut í h či h o i ký h ot avá h.  

Chelač í či idlo je apř. EDTA (et le dia i tet ao tová k seli a). Má schopnosti 

v vázat z oztoku vápe até katio t  a užívá se též jako lék při ot avá h olove  a 
další i kov . EDTA je do ře ozpust á ve vodě a je s hop a za ě it helátově 
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váza ý váp ík těžký  kove  P , C , M , S , Cd  → vz iká ový ko ple , kte ý je 
ozpust ý, v o ga is u se e eta olizuje a po ě ě hle se v lučuje očí. 

    

EDTA 

V užití EDTA:  

 Te apie ot av v váza í těžký h kovů  

 Analytika – Biu etova eak e Cu + s io t  peptidové vaz  

 P otis ážlivé či idlo v váže z p ostředí Ca +  

 

 

http://www.wikiskripta.eu/images/b/b9/EDTA.png
http://www.wikiskripta.eu/images/b/b9/EDTA.png
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19. Struktura orga i ký h slouče i , izo erie, příklady 
z eta oli ký h drah 

 

Orga i ké slouče i y 

- jsou slouče i  uhlíku -kromě tě h ejjed odušší h jako k seli a uhličitá a její soli, o id 
uhličitý- t  řadí e do a orga ik  

- Kro ě uhlíku o sahují ejčastěji vodík a pak apř. O, N, P, S, X. Větši a jsou hořlavé látk  
i o haloge derivátů  a převládají epolár í vaz  – jsou nerozpust é i o 

alkoholderivátů  

- E iste e velkého počtu orga i ký h slouče i  je dá a s hop ostí uhlíku tvořit vel i sta il í 
řetězce 

- Jednou z příči  sta ilit  je velká e ergie vaz  ezi ato  uhlíku, jeji h ideál í 
elektronegativita je ,  hod ota leží í uprostřed  a elektro ová ko figurace C eu ožňují í 
vz ik vol ý h elektro ový h párů a or italů 

- )áklad í elektro ová konfigurace určuje dvojvaz ost uhlíku, ale stačí pouze alé ožství 
e ergie a pře hod elektro ů do vol ého or italu – ve slouče i á h se proto vyskytuje 

ejčastěji čt řvaz ý 

 

 Vlast osti orga i ký h slouče i  

- Větši a z i h jsou hořlavé látk , výji kou jsou haloge derivát , v užití apř. izola e do ů  

- Převládají epolár í vaz y - jsou erozpust é (výji kou jsou alkoholderivát  -  ethanol  a 

methanol) - do ře rozpust é ve vodě - tvoří vodíkové ůstk  

1) vaznost 

 - počet kovale t í h vaze  v házejí í h z da ého ato u C 4, S 2, O 2, N 3, X 1, H 1  

2) vazby 

 - a vz iku kovale t í vaz  se od každého z váza ý h ato u podílí jede , dva, e o tři vale č í el. v 
prvé  případě hovoří e o vaz ě jed odu hé neboli σ 

- v druhé  a třetí  případě o vaz ě áso é. - v tě hto vaz á h je jed a vaz a σ prováze a jed ou, 
e o dvě a vaz a i π. 

- vaz a σ - ejvětší hustota vaze ého elektro ového o laku je a spoj i i o ou váza ý h ato ů - při 
vz iku této vaz  do hází k překr vu dvou or italů a spoj i i jader 

- vaz a π - ejvětší hustota vaze ého elektro ového o laku je s etri k  rozlože a i o spoj i i 
obou jader - vz iká oč í  překr ve  or italů p e o d. 

3) rovnocennost vazeb  

- v hází z da é molekuly CH4  

 

 

 H ridiza e v orga i ký h slouče i á h  

- je ate ati ká etoda, která e ergeticky sjednocuje orbitaly s růz ou e ergií  
-  )e součtu  vaze  a vol ý h elektro ový h párů v házejí í h z da ého ato u určuje t p 

h ridiza e a tí  tvar molekuly a velikost vaze ý h úhlů.  

hybridizace: sp   úhel ° - součet  vaze  a vol ý h el. párů = 2    

              sp
2
 úhel ° - součet  vaze  a vol ý h el. párů =   apř. CH2=CH2 

                     sp
3
 úhel °- součet  vaze  a vol ý h el. párů =  apř.   H2O, NH3 
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- Slouče i  s áso ou vaz ou jsou reaktiv ější, štěpí se ejprve vaz  s malou ED.  

- Vaznost v organice udává počet kovale t í h vaze  v házejí í h z da ého ato u:  
C 4, H 1, S 2, O 2, N 3, X 1... 

 

 

VZORCE 

e piri ký = ste hio etri ký CH2O 

su ár í = souhr ý, olekulový C2H4O2 

ra io ál í = fu kč í CH3COOH 

struktur í = ko stituč í, elektro ový 

 Izomerie 

Izo er í slouče i  se shodují v počtu a druhu ato ů o saže ý h v olekule, ale roz házejí se 
v prostorové  u ístě í e o i v t pu či prostorové  uspořádá í vaze  v olekule. Podle t pu se liší 
he i ký i a f zikál í i vlast ost i. 

Konstituč í izo ery 

Mají stej é souhr é vzor e, liší se pořadí  ato ů a vaze  v molekule. 

Řetěz ové izo ery se liší t pe  uhlíkatého řetěz e, jeho uspořádá í . 

                                                
Polohové izo ery se liší polohou su stitue tů či áso é vaz  v uhlíkaté  řetěz i. Mi o ko for erů 
– ejde o izo er , i kd ž ají stej é vlast osti  

                                                     
Skupi ové izo ery se liší fu kč í skupi ou. Mají ted  rozdíl é he i ké vlast osti. 

                                                     
Tautomery se liší polohou dvoj é vaz  a polohou jed oho H ato u – enol a keto forma. 

                                                         
                          acetaldehyd – aldoforma                 ethenol - enolforma 

 

Ko figurač í izo ery 

Mají stej é souhr é vzor e a stej ou ko stitu i, ale liší se ko figura í – prostorový  uspořádá í  
ato ů v molekule.  

Geo etri ká izo ery se liší polohou a dvoj é vaz ě nebo na cyklu – cis, trans. 
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                                  cis-but-2-en                                  trans-but-2-en 

Opti ké izo ery e a tio ery  jsou slouče i , které e ají od a i rovi u sou ěr osti, ají stej é 
f zikál í a he i ké vlast osti a liší se pouze tí , ka  stáčí rovi u polarizova ého světla – doprava nebo 

doleva, ohou ýt pravotočivé a levotočivé. S ěs o sahují í stej é ožství o ou e a tio erů se 
azývá racemát a ke stáče í světla edo hází, protože úči k  se avzáje  ko pe zjí. E a tio er  

o sahují hirál í uhlík, který á č ři růz é su stitue t . Pokud je hirál í h e ter ví , ale jako elek je 
slouče i a s etri ká, luví e o mezo-formě. Prostorový útvar do rovi  se zapisuje po o í Fisherova 
vzorce.  

 

Konformace 

Do hází k ji é u prostorové u uspořádá í téže slouče i  

ezákr tová ko for a e             zákr tová ko for a e 

 

va ičková ko for a e       židličková ko f. 
       

  



I. Základy fyzikál í, a orga ické a orga ické che ie   

1 

 

20. Halogen- a itroderivát  uhlovodíků, příklad  
to ikologi k  a lékařsk  výz a ý h slouče i  

= orga i ké slouče i , které jsou odvoze  od uhlovodíků ahraze í  jed oho e o ví e 
ato ů H harakteristi kou skupi ou haloge e  

 jsou pouze vel i o eze ě rozpust é v polár í h rozpouštědle h, fu gují ale jako 
epolár í rozpouštědla.  

 mají v sokou hustotu, to způso uje, že jsou to ku ulativ í jed , rozpouští se v 
tukový h tká í h, odkud je té ěř elze odstra it. 

 derivát  etha u jsou pl  až po Chlorofor , který už je kapal ý. I jeji h od  varu a 
tá í jsou ohe  v šší ež u uhlovodíků. 

 Mají rozdíl ou elektro egativitu a tí  do hází k posu u σ elektro ů, ož 
půso í zápor ý i dukč í efekt. Do hází ted  k vz iku par iál í h klad ý h á ojů a 
uhlíkové  řetěz i a aopak par iál í  zápor é  á oji a haloge u. Největší 
par iál í klad ý á oj je a prv í  uhlíku, a který se váže haloge , a jeho velikost a 
další h uhlí í h postup ě klesá. Čí  delší řetěze , tí  lépe se zápor ý i dukč í efekt 
rozkládá, ted  i z e šuje. 
 

 
 

 Haloge  jsou ejví e elektro egativ í prvk  v periodi ké soustavě prvků a proto tvořit 
vel i polár í vaz . Polarita vaz  stoupá s ěre  k floru.  
 

 Příprava haloge derivátů 

 

 pro přípravu haloge derivátů se používají uď su stituč í, e o adič í e ha is  

 t pi kou a často v užíva ou přípravou je radikálová su stitu e uhlovodíků, i zde á 
radikálová su stitu e 3 fáze: i i ia e, propaga e a ter i a e.  

 reaktivita vazby pro radikálovou su stitu i klesá s arůstají í  počte  vodíků a 
da é  uhlíku 

http://www.mojechemie.cz/Obecn%C3%A1_chemie:Chemick%C3%A1_vazba_a_vlastnosti_l%C3%A1tek#Kovalentn.C3.AD_vazba
http://www.mojechemie.cz/Organick%C3%A1_Chemie:Deriv%C3%A1ty_uhlovod%C3%ADk%C5%AF#Induk.C4.8Dn.C3.AD_efekt_funk.C4.8Dn.C3.AD_skupiny
http://www.mojechemie.cz/Organick%C3%A1_Chemie:Nearomatick%C3%A9_uhlovod%C3%ADky#Chemick.C3.A9_vlastnosti
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 radikálovou su stitu i lze uskuteč it i u e as e ý h uhlovodíků. Je však zapotře í, 
a  se t to reak e uskutečňovali při teplotá h ad 500°C, protože při ižší h teplotá h 
do hází k adi i. Tí to způso e  se v rá í apříklad vi l hlorid. 

 

 ejvětší výz a  v pra i však ají radikálové su stitu e postra í h řetěz ů 
aro ati ký h slouče i  

 k su stitu i do hází a to  uhlíku, a které  ůže ýt vz iklý radikál, ted  pře tek 
elektro ů rozděle  a ostat í okol í ato  

 
 

 Příklad  slouče i  

 

 Chloroform = trichlormethan = CHCl3 

- ez arvá těkavá, ehořlavá kapali a harakteristi kého 
asládlého zápa hu 

- jeho pár  jsou z ač ě těžší ež vzdu h a proto se v uzavře ý h 
prostorá h hro adí u podlah  a o tíž ě se v větrává 

-chloroform je to i ký pro játra a ledviny  

http://cs.wikipedia.org/wiki/T%C4%9Bkavost
http://cs.wikipedia.org/wiki/V%C5%AFn%C4%9B
http://cs.wikipedia.org/wiki/Hustota
http://cs.wikipedia.org/wiki/Jed
http://cs.wikipedia.org/wiki/J%C3%A1tra
http://cs.wikipedia.org/wiki/Ledvina
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Použití: 
-používal se při opera í h jako i halač í anestetikum, které dočas ě 

ahradilo é ě příje ý, avšak zdravot ě ezpeč ější diethylether. Po 

zjiště í ežádou í h úči ků hlorofor u l te to postup ě opuště  

-používá se v he i ké  prů slu hlav ě při výro ě hladi ího edia 
pro led ičk  a kli atiza e 

- používá se také jako rozpouštědlo v he i ké la oratoři a ve 

far a euti ké  prů slu a při výro ě pesti idů a átěrový h h ot 
 

 Bromoform =tribrommethan = CHBr3 

- ledě žlutá kapali a asládlého zápa hu.  

-je ír ě rozpust á ve vodě a velmi snadno pře hází do pl ého 
skupe ství 
-jde o jedovatou a přírodě e ezpeč ou látku 

Použití: 
-používá se a výro u sirupů a kašel  Bro e i  

 

 

 Jodoform = trijodmethan = CHI3 

- orga i ká žlutá kr stali ká látka, která se hoj ě používá v lékařství 
- á a tisepti ké dezi fekč í) vlastnosti 

 

 Chlorethan = ethylchlorid =  CH3CH2Cl 

- ez arvý hořlavý plyn případ ě kapalina - teplota varu 12,3 °C  
asládlé vů ě 

-používá se jako lokál í a estetiku  a dříve se používal a rá  u 
sportov ů 

 

 Ekologi ky ne ezpečné halogenderiváty 

 

 Freony 

-leh e zkapal itel é pl , ejedovaté a eteč é, ale těkavé 

-používali se jako h a í pl  do sprejů, hladi í kapali  do led iček 

-v ozo osféře ale do hází k ho olýze olekul , při které vz ikají 
radikál  hloru, které apadají ozo , tí  se s ižuje ko e tra e ozo u v 
at osféře 

 

 DDT 

-je jed í  z ejstarší h a ejz á ější h i sekti idů  

-v čisté for ě je to ez arvý e o ílý kr stali ký prášek, vel i sla é 
aromati ké vů ě, vel i špat ě rozpust ý ve vodě, do ře rozpust ý v 

ěkterý h orga i ký h rozpouštědle h, apříklad v tu í h 

- hro adí se v živočiš ý h tká í h → do házelo k v plavová í váp íku 
z orga is u →vej e ez skořápek, děti s alfor ova ý i ko četi a i 

http://cs.wikipedia.org/w/index.php?title=Anestetika&action=edit&redlink=1
http://cs.wikipedia.org/wiki/Diethylether
http://cs.wikipedia.org/wiki/Pesticidy
http://cs.wikipedia.org/wiki/V%C5%AFn%C4%9B
http://cs.wikipedia.org/wiki/Rozpustnost
http://cs.wikipedia.org/wiki/Voda
http://cs.wikipedia.org/wiki/Jed
http://cs.wikipedia.org/wiki/Organick%C3%A1_slou%C4%8Denina
http://cs.wikipedia.org/wiki/Krystal
http://cs.wikipedia.org/wiki/Dezinfekce
http://cs.wikipedia.org/wiki/Plyn
http://cs.wikipedia.org/wiki/Kapalina
http://cs.wikipedia.org/wiki/Teplota_varu
http://cs.wikipedia.org/wiki/Lok%C3%A1ln%C3%AD_anestetikum
http://cs.wikipedia.org/wiki/Insekticid
http://cs.wikipedia.org/wiki/Krystal
http://cs.wikipedia.org/wiki/V%C5%AFn%C4%9B
http://cs.wikipedia.org/wiki/Rozpustnost
http://cs.wikipedia.org/wiki/Voda
http://cs.wikipedia.org/wiki/Organick%C3%A1_slou%C4%8Denina
http://cs.wikipedia.org/wiki/Rozpou%C5%A1t%C4%9Bdlo
http://cs.wikipedia.org/wiki/Tuky
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 PCB = polo hlorova é ife l  

-používal  se jako ápl ě do tra sfor átorů a v itř í átěr so siláž í h 
věží 
- ukládají se v tu í h → dostal  se do ateřského léka atk  a 
způso oval  rakovi u e o postiže í dítěte 

 

 

Nitroderivát  uhlovodíků 
 o sahují ve svý h olekulá h vaz u C-N. Nitroslouče i  o sahují ve svý h 

olekulá h jed ovaz ou nitroskupinu -NO2, která je váza á a uhlík 

 vaz  v házejí í z dusíkového atomu ke k slíků  jsou rov o e é a stej ě dlouhé. 
Nitroskupi a dodává slouče i á  polár í harakter 

 větši a slouče i  jsou kapali  apř. nitromethan, nitroethan a nitrobenzen , ěkteré 
jsou však pev é apř. trinitrotoluen (TNT) 

 

 Nitrobenzen 

- ažloutlá kapali a 

- hořko a dlová vů ě 

-je vel i jedovatý a vstře ává se i kůží 
Použití: 
-při výro ě a ili ový h barviv 

-v prů slu tuků a olejů 

-zpra ová í i erál í h olejů 

-při výro ě vý uš i  

-sta ilizátor pro plasti ké h ot  

-důležité rozpouštědlo 

 

 

 Trinitrotoluen = TNT 

-pev á látka 

-trhavina 

-je jedovatý, st k s kůží ůže v volat její podráždě í a z arve í do 
žlutoora žova 

 

Použití: 
-výro a ostů, tu elů, o  

 

 

 

 Nitroglycerin 

-je to olejovitá ez arvá až ažloutlá kapali a, která se vel i snadno 

e ploziv ě rozkládá za uvol ě í z ač ého ožství e ergie 

http://cs.wikipedia.org/w/index.php?title=Nitroskupina&action=edit&redlink=1
http://cs.wikipedia.org/wiki/Uhl%C3%ADk
http://cs.wikipedia.org/wiki/Dus%C3%ADk
http://cs.wikipedia.org/wiki/Kysl%C3%ADk
http://cs.wikipedia.org/wiki/Pol%C3%A1rn%C3%AD_vazba
http://cs.wikipedia.org/wiki/Nitromethan
http://cs.wikipedia.org/wiki/Nitroethan
http://cs.wikipedia.org/wiki/Nitrobenzen
http://cs.wikipedia.org/wiki/Trinitrotoluen
http://cs.wikipedia.org/wiki/Anilin
http://cs.wikipedia.org/wiki/Tuky
http://cs.wikipedia.org/wiki/Olej
http://cs.wikipedia.org/wiki/Rozpou%C5%A1t%C4%9Bdlo
http://cs.wikipedia.org/wiki/K%C5%AF%C5%BEe
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Použití: 
- je to základ í složka dynamitu  

- používá se jako prostředek pro zklid ě í srdeč í h ar t ií a s ižová í 
krev ího tlaku 

 

http://cs.wikipedia.org/wiki/Dynamit
http://cs.wikipedia.org/wiki/Srde%C4%8Dn%C3%AD_arytmie
http://cs.wikipedia.org/wiki/Krevn%C3%AD_tlak
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. Sir é deriváty uhlovodíků, příklady lékařsky 
výz a ý h slouče i  

= olekula orga i ké slouče i  obsahuje alespoň jede  ato  sír  

 ezi ej ěž ější sir é derivát  patří thioly (thioalkoholy a thiofenoly) a sulfo ové 

kyseliny  

 thioalkoholy a thiofenoly jsou odvozeny nahraze í  ato u k slíku v h dro lové 
skupi ě - OH alkoholu či fe olu  ato e  sír  

o o ě skupi  slouče i  o sahují fu kč í thiolovou skupinu -SH. Fu kč í 
skupi a sulfo ový h k seli  je -SO3H 

 

Vlastnosti: 

 thiol  ají vyšší body tá í a varu, ež ji  počte  ato ů odpovídají í uhlovodík , ale 
ižší, ež paralel í alkohol . Důvode  tohoto jevu je skuteč ost, že thiol  etvoří 

vodíkovou vaz u 

 thiolová skupi a -SH je kyselejší ež h dro lová -OH, ož u ožňuje vz iku solí 
(thiolátů) 

 sir é derivát  epříje ě zapá hají, a tak se ísí s ezapá hají í  ze í  pl e  
jeho ú ik je poté rozpoz atel ý či he  

 

Sulfonace: 
 

 

 

 

 

 

Přehled sir ý h derivátů: 
 

SHR  

 

thioly 

CH
3
-CH

2
SH

 
ethantiol 

SH

 

benzenthiol 

(ne thiofenol) 

SMR  thiolát  CH
3
SNa

 
natrium- etha thiolát 

etha thiolát sod ý 

H
2
SO

H
2

+ 
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21
RSR   sulfidy C

2
H

5
 - S - CH

3  
ethyl(methyl)sulfid 

 

21
RSSR   

 

disulfidy 
S - S - CH

3

 

 

fenyl(methyl)disulfid 

 

 

COSHR  

 

 

O- a S-thiové k seli  

CH
3
 - C

O

SH
 

S-etha thiová k seli a 

S-thioo tová k seli a 

CH
3
 - C

S

OH
 

O-etha thiová k seli a 

O-thioo tová k seli a 

 

CSSHR  

 

dithiové k seli  

S

SH

C

 

 

dithio e zoová k seli a 

HSOR
3

  sulfo ové k seli  C
2
H

5
 - SO

3
H

 
etha sulfo ová k seli a 

 

 OOSOR
2

 

 

sulfát  

ester  k seli  sírové 

 

CH
3
 - O - SO

2
 - O -CH

3  

di eth lsulfát 

dimethylester kyseliny 

sírové 

 

 Thioly 

o sir é o do  alkoholů a fe olů, které o sahují sulfanylovou skupinu   - SH  

o k slík v OH ahraze  sírou  
o pokud - SH  je hlav í skupina      koncovka  – thiol 

o pokud - SH  je vedlejší skupina   předpo a  sulfanyl –                  

                               dříve merkapto –) 

o eth lthiol je pl , ale ižší alifati ké thiol  jsou kapali , mohou se 

vyskytovat i v pev é  skupe ství, jako ílé kr stali ké látk   
o etvoří vodíkové ůstk , proto ají ižší teplot  tá í a varu ež odpovídají í 

alkoholy a fenoly 

o ve vodě jsou té ěř erozpust é a vel i sil ě zapá hají 
 

 Ethanthiol - CH3CH2SH 

- je podle Gui essov  k ih  rekordů ejví e zapá hají í látkou 

- dříve odoriza e svítipl u a ze ího pl u, a  l  či hově zjistitel é 

 Methanthiol - CH3SH 

- je odpor ě zapá hají í pl , vz iká rozklade  ílkovi  ve střeve h 

 

o v eživé přírodě se thiol  v sk tují v ropě, uhlí a ko de zátu ze ího pl u 

o thiol  způso ují u espráv ě skladova ý h ví  harakteristi ký zápa h, který á 
za ásledek jeji h z ehod o e í 

 

 

 

http://eluc.cz/terms/291


I. )áklad  f zikál í, a orga i ké a orga i ké he ie   

 

3 

 

 Sulfidy (thioethery) 

o O sahují fu kč í sulfidickou skupinu –S– 

o lze je odvodit ahraze í  ato u k slíku v etherové skupi ě –O– atomem sír ; 
případ ě odvoze í  od olekul  sulfa u ahraze í  ato ů vodíku 
uhlovodíkový i z tk  

o O e ý vzore : R - S – R 

o ají é ě epříje ý zápa h ež thiol , teplot  varu jsou o do é jako u 
thiolů se stej ou olekulovou h ot ostí. 

o thiol  ohou ýt o idová  na disulfidy R1–S–S–R2 

 

 Yperit hořčiči ý pl  

- ojový he i ký zpu hýřují í pl , způso uje pora ě í kůže a dý ha í h est 
 

 Diallylsulfid a diallyldisulfid 

-o a jsou o saže  v sili i i ule a čes eku, ají proti ádorové úči k  

 

 Sulfonové kyseliny 

o orga i ké k seli y, která ají o e ý vzorec R-S(=O)2-OH, kde R je 

obvykle uhlovodíkový substituent 

o sulfo ové k seli  jsou pří uz é ke k seli ě sírové, h í ji  jed a 
h dro lová skupina 

o sulfo ové k seli  jsou t pi k  ohe  sil ější k seli  ež 
jejich kar o lové ekvivale t  a ají zvlášt í s hop ost těs ě 
vázat ílkovi  a sacharidy 

o používají se jako o vatel á arviva e o katal zátor  růz ý h reak í 

http://cs.wikipedia.org/wiki/Oxidace
http://cs.wikipedia.org/wiki/Disulfid
http://cs.wikipedia.org/wiki/Organick%C3%A1_kyselina
http://cs.wikipedia.org/wiki/Chemick%C3%BD_vzorec
http://cs.wikipedia.org/wiki/Uhlovod%C3%ADky
http://cs.wikipedia.org/wiki/Kyselina_s%C3%ADrov%C3%A1
http://cs.wikipedia.org/wiki/Hydroxyl
http://cs.wikipedia.org/wiki/Karboxylov%C3%A9_kyseliny
http://cs.wikipedia.org/wiki/B%C3%ADlkovina
http://cs.wikipedia.org/wiki/Sacharidy
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22. AMINY, VÝ)NAM V BIOCHEMII 
 

 Dusíkaté derivát  uhlovodíků 

 Jsou to orga i ké zásad  se sil ý  fyziologi ký  úči ke  

 Ato  dusíku pří o vázá  a ato  uhlíku 

 

 Děle í podle počtu uhlovodíkový h z tků R : 
o Pri ár í (R-NH2) –NH2 je aminoskupina 

 Např. methylamin  

 

 

 

o Seku dár í (R2-NH)  -NH je iminoskupina 

 Např. dimethylamin  

 

 

 

 

o Ter iár í (R3-N) 

 Např. trimethylamin  

 

 

 

 
 Vlastnosti: 

o Jeji h vlast osti ude ovlivňovat vol ý elektro ový pár a dusíku → udílí 
a i ů  azi ké vlast osti a zároveň je s hope  vázat další uhlovodíkový 
z ytek kdy vz iká tzv. katio t tetraalk la o ý 

o A i y jsou harakteristi ké svý  epříje ý  zápa he  

o Aminy jsou do rý i ukleofil  a reagují s ad o s elektrofil í i či idly 

o A i oskupi a: uděluje olekule velkou polaritu a ta zvyšuje rozpust ost ve 
vodě 

o Reak e a i ů s kyseli a i: vz ikají a o iové soli 
o Reak e seku dár í h a i ů s kyselinou dusitou →vz ikají nitrosaminy 

utage í a ka eroge í  

o Pri ár í a i oskupi a je součástí AMK (pouze prolin obsahuje 

iminoskupinu), kdy dekar o la í AMK vz ikají tzv. ioge í a i  – příklad: 
t rozi  → t ra i  (ten je su stráte  pro další a i  – dopamin, 

noradrenalin, adrenalin) 

o Bioge í a i  (histamin – je z AMK histidinu, serotonin – je z AMK 

tryptofanu) jsou součástí jedu včel, vos a srš í a po od utí způso ují 
bolestivou reakci 

 

http://home.tiscali.cz/chemie/dusikder.htm
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o F zikál í vlast osti a i ů: 

 Nej ižší a i  jsou plyny s výraz ý  zápa he  pá h ou po sh ilé  
ry í  ase ,  jsou rozpust é ve vodě, protože je dusík polár í. 

 

 V šší a i  jsou kapaliny.  

 

 

 Názvosloví: 
o Pokud je a i oskupi a hlav í harakteristi ká skupi a → zako če í amin 

 

 

 Pokud je a i oskupi a vedlejší skupi a, tak předpo a amino- 

o Např. 2-aminoethanol 

 

 

 

 

 Reakce: 

o Nukleofil í su stitu e a i ů 

 Vz ikají a o iové soli 
 Př. Ethyla i  + HCl → ehtyla o iu hlorid 

 

 

+ HCl →  
 

 

 

 Elektrofil í su stitu e a i ů 

o Pouze u aro ati ký h a i ů apř. a ili  

 
 Diazotace 

o Na ko i vz ikají diazo iové soli, které jsou základe  pro výro u 
azobarviv 

o Are diazo iové soli: vz ikají reak í pri ár ího aro ati kého a i u 
s dusitanem sod ý  

 

http://cs.wikipedia.org/wiki/Elektrofiln%C3%AD_aromatick%C3%A1_substituce
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 + NaCl + 2 H2O 

 

 

 Azokopulace 

o Nejjed odušší reak í je vz ik azo arviva reak í are diazo iové soli s 
fenolem. Vz iká žluté arvivo, oz ačova é jako a ili ová žluť nebo 

suda ová žluť. 
 

o Azoslouče iny se ají ohatý s sté  π elektro ový h vaze . Pokud 

skrz te to systé  pro iká ílé světlo, ěkteré vl ové délky jsou 
elektro ový  systé e  a sor ová y a ěkteré vl ové délky ejsou 
a sor ová y a výsled á arva je vlast ě tvoře a ea sor ova ý i 
vl ový i délka i. Vz ikají elé škály arev ý h slouče i , které se 
dají využít v a alyti e žlučová arviva  e o v prů yslu při výro ě 
barviv (diazobarviva). 

 

o Další  příklade  azokopulač í reak e je vz ik ora žového azo arviva 

azokopulač í reak í s α-naftolem. 

 

o Azo arviva slouží jako a ido azi ké i dikátory 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

indikátor barva v kyselém pH barva v zásaditém pH 

methyloranž růžová oranžovo-žlutá 

methylčerveň růžová žlutá 

http://www.wikiskripta.eu/images/9/95/Benzendiazoniumchlorid.png
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Soubor:Azokopula%C4%8Dn%C3%AD_reakce_s_alfa-naftolem.png
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Soubor:Azokopula%C4%8Dn%C3%AD_reakce_s_alfa-naftolem.png
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VÝ)NAMNÉ AMINY: 

1. ANILIN 

2. HISTAMIN 

 Vz iká z AMK histidinu 

 Fyziologicky je vel i úči ý → půso í a hladké svalstvo, způso uje i te siv í 
ko trak e dělohy, rozšiřuje évy a tí  s ižuje krev í tlak. 

 

3. DOPAMIN 

 Pri ár í a i , eurotra s iter 

 Odvoze ý od tyrosi u 

 

4. SEROTONIN 

 Pri ár í a i , eurotra s iter 

 

5. AMFETAMIN 

 Pri ár í a i , sy teti ká povz uzují í droga 

 

6. ACETYLCHOLIN 

 Kvartér í a o iová sůl 

 Pře áší ervový vzru h ezi jed otlivý i euro y 

 

http://www.biyolojiegitim.yyu.edu.tr/k/histmn/pages/HISTAMIN_jpg.htm
http://www.biyolojiegitim.yyu.edu.tr/k/histmn/pages/HISTAMIN_jpg.htm
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Serotonin
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Serotonin
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Acetylcholin
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Acetylcholin
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7. ADRENALIN  

 Odvoze ý od tyrosi u 

 

8. NORADRENALIN 

 Odvoze ý od tyrosi u 

 

http://www2.chemie.uni-erlangen.de/projects/vsc/chemie-mediziner-neu/aminosaeuren/catecholamine.html
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23. Alkoholy a fenoly, aldehydy, keto y, uplat ě í 
v eta olis u. Látky používa é jako dezi fekč í 

prostředky, e ha is us jeji h úči ku. 
 Alkoholy patří ezi earo ati ké h dro derivát  uhlovodíků 

 Fenoly o sahují h dro lovou fu kč í skupi u váza ou pří o a e ze ový kruh 

- Podle polohy –OH skupi  v alifati ké  řetěz i rozez ává e 
alkoholy pri ár í, seku dár í a terciár í. 

 

Pri ár í alkoholy 

 

-OH skupi a je vázá a a pri ár í uhlík tj. uhlík spoje ý s pouze jed ou alk lovou 
skupinou). 

 

Seku dár í alkoholy 

 

-OH skupi a je vázá a a seku dár í uhlík tj. uhlík spoje ý se dvě a alk lový i 
skupinami). 

 

Ter iár í alkoholy 

 

-OH skupi a je vázá a a ter iár í uhlík tj. uhlík spoje ý se tře i alk lový i 
skupinami). 

 

Fenol 

 

-OH skupi a je vázá a pří o a e ze ové jádro 

 

 

 

 

 

http://www.wikiskripta.eu/index.php/Soubor:Prim%C3%A1rn%C3%AD_alkohol.png
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Soubor:Sekund%C3%A1rn%C3%AD_alkohol.png
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Soubor:Terci%C3%A1rn%C3%AD_alkohol.png
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Soubor:Fenol.png
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α-naftol 

 

-OH skupi a je vázá a pří o a aftale ové jádro 

 O ida e alkoholů v těle 

 Etanol  

-je součástí řad  alkoholi ký h ápojů, léčiv, a rov ěž se v alé íře 
spo tá ě produkuje v zažíva í  trakt 

-v těle je eta olizová  převáž ě játr , alé ožství 
ez eta olizova ého alkoholu se v lučuje plí e i, ledvi a i a kůží 

- Hlav í  s sté e  jater ího eta olis u eta olu je o ida e v toplas ě hepato tů 

 

-V prv í  kroku se eta ol o iduje a acetaldehyd e z e  alkoholdeh droge ázou 

 -aktivita tohoto e z u je dá a ge eti k  a ůže v světlovat růz ou i dividuál í v í avost 
k alkoholu 

 →a etaldeh d je ko vertová  aldeh ddeh droge áza i a ko eč ý a etát, který je dále 
eta olizová  a acetyl-CoA 

 

- Na rozdíl od eta olu je metanol je pro lidský orga is us v so e to i ký i v alý h 
dávká h 

- Po pozře í  l ůže dojít k evrat é u poškoze í opti kého ervu a oslep utí, 
dávka kole   l je s rtel á 

- Příči ou v soké to i it  etha olu je jeho o ida e v užívají í stej é e z ati ké 
s sté  jako eta ol 
-ADH pře ě í eta ol a to i ký formaldehyd a z ěj vz ik e půso e í  ALDH 
k seli a rave čí, která způso uje h po ii a u ěč é úrov i a metabolickou 

a idózu 

- A tidote  při otravě eta ole  je eta ol, ko petitiv í i hi itor ADH, který za rá í 
v tvoře í to i ký h eta olitů a u ož í v louče í eta olu ledvi a i 

 

Che i ké vlast osti aldeh dů a keto ů 

. A ido azi ké vlast osti  
vol é elektro ové pár   zásad  do or  elektro ů  

k selé vodík  a a uhlíku – v užívá se v odě  

. Polár í áso á vaz a 

adi e ukleofil í h či idel 
. K selé vodík  a uhlíku vedle kar o lové skupi  

http://www.wikiskripta.eu/index.php/Etanol
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Acetaldehyd
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Acetyl-CoA
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Formaldehyd
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Metabolick%C3%A1_acid%C3%B3za
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Metabolick%C3%A1_acid%C3%B3za
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Soubor:Alfa-naftol.png
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. Redo í reak e 

 

 

Látk  používa é jako dezi fekč í prostředk  

- Jako dezi fek e a a tiseptika oz ačuje e látk , které us r ují ikroorga is  a 
používají se k dezi fek i a asepsi 

-  Jeji h úči ek je álo selektiv í, takže to i k  půso í často eje  a 
ikroorga is us, ale i a uňk  hostitelského orga is u 

Proto se používají: 
• v eživé  prostředí – dezinficiencia 

 • pouze lokál ě, apř. se aplikují a povr h tká ě – antiseptika 

-  Obe ě platí, že dezi fi ie ia a a tiseptika ívají o eze é spektru  úči osti 
- Jeji h úči ost také výraz ě závisí a ko e tra i, do ě e pozi e a další h 

para etre h teplota, …  

 

 Alkoholy 

- Me ha is us půso e í alkoholů je založe  předevší  a poruše í u ěč é 
e rá  akterií a a de atura i ílkovi  

-  Eta ol půso í akteri id ě v ko e tra i –  %, v ižší h i v šší h ko e tra í h je 
é ě úči ý 

- Pro dezi fek i povr hu pokožk  se často používá také % izopropa ol 
 

 Fenol  

- Fe ol půso í jako sil é de aturač í či idlo 

- Dlouho l používá  k dezi fek i povr hů, je však sil ě dráždivý a epříje ě 
zapá há 

- D es se v užívají ěkteré derivát  fe olu, zej é a hlorova é apř. hlorhe idi , 
které součas ě půso í i jako o idač í či idla  
 

 Aldehydy 

- Aldehydy se r hle váží a ílkovi  aldeh dová skupi a v tváří S hiffovu ázi s 
a i oskupi a i  a de aturují je 

-  For aldeh d je úči ý dezi fekč í prostředek, za určitý h pod í ek ůže ýt 
použit i k he i ké steriliza i 

-  Podo ě se jako dezi fi ie s používá glutaraldehyd 

 

 O idač í či idla  
- Úči ek řad  dezi fekč í h a a tisepti ký h prostředků je založe  a o idač í  

půso e í jeji h složek 

- Tí  poškozují ílkovi  ikroorga is ů, jeji h iologi ké e rá  a případ ě i 
ukleové k seli  

- Pero id vodíku se používá jako % vod ý roztok  

- Uvolňová í olekulár ího k slíku při ko taktu s tká ě i přispívá i k e ha i ké 
očistě dezi fikova ého ísta 
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- A ti akteriál í a fu gi id í úči ek á také a ga ista  drasel ý 

- Sil é dezi fekč í úči k  á k seli a pero o tová, která se používá i k v šší u stup i 
dezinfekce 

- O idač í vlast osti se pravděpodo ě podílí i a úči ku jódu, i kd ž e ha is us 
jeho půso e í e í dosud spolehlivě v světle . 

- Jód se špat ě rozpouští ve vodě a je v roztoku álo sta il í, proto se používá uď ve 
for ě eta olového roztoku jodová ti ktura , e o d es častěji avázá  a 
polyvinylpyrolidon 

→Vz iká ko ple  jodopovido , který do roztoku uvolňuje vol ý jód. Jód patří ezi 
ejúči ější a tiseptika používa á k dezi fek i kůže, sliz i  a ra  

-  O idač í vlast osti á i řada látek o sahují í h hlor apř. hlora i  B, hlor a  – 

z á é Savo atd) 

-  K dezi fek i vod  se používá i sa ot ý hlor, který po rozpuště í dává k seli u 
hlor ou; ta á rov ěž o idač í úči k , s ad o se redukuje a hlorid , popřípadě 

zpět a olekulár í hlor 

 

 Těžké kov   
- V ěkterý h ze í h se dosud hoj ě používají slouče i  o sahují í ko ple ě 

váza ou rtuť 

- Rtuť se váže a sulfh dr lové skupi  a de aturuje tak ílkovi  

- Hoj é použití ají slouče i  rtuti pro ko zerva i růz ý h výro ků apř. thi erosal 
jako aditivu  v kos eti e, reage ií h apod.  

- Výz a é dezi fekč í vlast osti á také stří ro 

- Jeho io t  de aturují ílkovi . Stří re  se často i preg ují plast , včet ě výro ků 
používa ý h ve zdravot i tví, a také apř. filtr  používa é pro úpravu roztoků či 
vzduchu 

 

 Kyseliny 

- Dezi fekč í a a tisepti ký úči ek je dá  předevší  s hop ostí de aturovat ílkovi  

- Kro ě k seli  pero oo tové z í ě é výše se d es používá předevší  k seli a 
oritá 

- Fu gi id í úči k  á k seli a sali lová, používa á v kož í  lékařství 
- Mikro i id ě půso í i % k seli a o tová a další orga i ké i a orga i ké k seli . 
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24. Kar o lové k seli , fu kč í a su stituč í derivát  
kar o lový h k seli , uplat ě í v biochemii 

 

 
    O e ý vzore  kar o lové k seli  

 

OBECNĚ CO JSOU KARBOXYLOVÉ KYSELINY?  
 Překvapivě látk   o sahují í  e o ví e kar o lový h skupi  –COOH 

 Název vz ikl ko i a í karbonyl + hydroxyl = karboxyl 

 

Vlastnosti 

 Jed á se o sla ší k seli  (pKA je ejví e , 5  oproti ji ý h a orga i ký h k seli  

(ale sil ější k seli  ež k seli a uhličitá  

 Vlast osti si rozdělí e a f zikál í a he i ké 

 

1. F zikál í  
Kar o lové k seliny s ižší  počte  ato ů uhlíků jsou obvykle kapaliny epříje ého 
zápa hu.  
 

Kar o lové k seliny s v šší  počte  ato ů uhlíků jsou obvykle pev é látk .  

 

Dvojs t é s ví e skupi a i –COOH  a aro ati ké kar o lové k seli  jsou kr stali ké, 
pev é látk .  
 

Kar o lová skupi a je polár í a v tváří proto vodíkové ůstk  a jednak v polár í h 
rozpouštědle h odštěpuje proto . T  ají pří ý vliv a od  varu i tá í. Body varu rostou s 

délkou řetěz e. 
 

Rozpust ost kar o lový h k seli  ve vodě klesá společ ě s rostou í  počte  ato ů 
uhlíku v řetěz i, a druhou stra u roste se zv šují í  se počte  kar o lový h skupi .  
 

2. Che i ké 

Che i ké vlast osti kar o lový h k seli  jsou urče  jeji h k selý  haraktere , který 
v plývá ze s hop osti odštěpe í proto u H+ váza ého v kar o lové skupi ě.   
 

Vznik 

Kar o lové k seli  vz ikají z uhlovodíků postup ou o ida í přes alkohol a aldeh d: 
 

R-CH3 → R-CH2-OH → R-CH=O → R-COOH 

 

 

 

 

alkan alkohol aldehyd/

keton 

karboxyl 
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Názvosloví 
1. Systematické 

 ázv  se skládají z podstat ého j é a: k seli a, přídav ého j é a, které je 
v tvoře o z ázvu uhlovodíku 5 uhlíků = pe ta ová  a přípo : ová → T)N. 
KARBOXYLOVÁ SKUPINA SE ZAPOČÍTÁVÁ DO DÉLKY ŘETĚZCE POKUD JE ŘETĚZEC 
LINEÁRNÍ 

 

 Kar o lová skupi a se ezapočítává do délk  řetěz e, pokud je řetěze  kli ký 
e o aro ati ký, a e o li eár í řetěze  o sahuje ví e ež  kar o lové skupi . 

→ TZN. JESTLIŽE SE MEZI ZÁKLADNÍ SKELET NEZAPOČÍTÁVÁ ATOM UHLÍKU 

KARBOXYLOVÉ SKUPINY, TAK POUŽIJEME KONCOVKU –KARBOXYLOVÁ! 
 

2. Triviál í 
o Častější apř. k seli a adipová, ásel á,.. . 

 

Výsk t 

Kar o lové k seli  se v sk tují prakti k  ve vše h živý h soustavá h, ať už jako io t  e o 
jako vol é olekul .  
 

Jsou součástí eta olis ů Kre sův klus – itrát e í i  ji ého ež kar o lová k seli a 

). 

 

Dále jsou hoj é v rostli á h, apř. šťavela  vápe atý je o saže  ve šťovíku…  
 

Dále tvoří ester  a s alkohol  s dlouhý  řetěz e  tvoří lipidy. 

 

Rozděle í 
Kar o lové k seli  ůže e rozdělit a základě ěkolika hledisek:  

 dle počtu kar o lů: s t é, s t é, s t é… ví es t é 

 dle uhlovodíkový h z tků: alifati ké, kli ké, aro ati ké 

 dle t pu vaze : as e é, e as e é 

 

Reakce 

1. neutralizace 

 tvor a solí 
 

 

 

 

http://www.mojechemie.cz/Soubor:Neutralizace.karboxylovych.kyselin.png
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2. esterifikace 

 
 

3. dekarboxylace 

 jed odu hý způso  zkra ová í řetěz e olekul  o  uhlík 

 v eta olis u: dekar o la e k seli  a eto tové, kd  vz iká a eto  a CO2, 

dekar o la e aspartátu za vz iku β-alaninu, dekarboxylace AMK za vzniku 

a i ů 

 
4. h drolýza esterů 

k selá → produkty: kyselina + alkohol 

zásaditá → produkt : sůl kar o lové k seli  + alkohol 
 

 
 

5. redo í reak e 

 

)ÁSTUPCI: 
A. MONOKARBOXYLOVÉ 

1. KYSELINA MRAVENČÍ  
 redukč í úči k  

 akteri id í úči ek 

 v s teti ký h reak í h se v sk tuje jako aktiv í for iát váza ý a k seli u 
tetrahydrolistovou 

 

2. KYSELINA OCTOVÁ 

 Vz iká o ida í etha olu 

 Uplat ě í v potravi ářství % o et  a he i ké  prů slu 

 Ne í vázá a vol ě, ale po o í thioesterové vaz  a koe z  A a et lkoe z  A  

 

3. KYSELINA BEN)OOVÁ 

 Aro ati ká k seli a 

http://protiproud.wz.cz/_chemie/fcniderivaty/FcniDerivaty.htm
http://beta.arcig.cz/summa/?page=view&id=4113
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 Ko zervač í či idlo rá í růstu ikroorga is ů  

 Pro orga is us to i ká – detoxikace (v játre h – reaguje kar o lová skupi a s NH2 

skupinou glycinu → v tváří se a idová vaz a a vz iká k seli a hippurová  

 

B. DIKARBOXYLOVÉ 

1. KYSELINA ŠŤAVELOVÁ o alová   

 Nejjed odušší, po ěr ě sil á k seli a 

 Tvoří  řad  solí 
o O alát  šťavela  

 Sod é + drasel é = rozpust é ve vodě 

 Vápe atý = erozpust ý 

 To i ká, e oť tvoří s Ca + erozpust ý šťavela  vápe atý → s ižuje sráže í 
krve a aopak zv šuje ož ost vz iku ledvi ový h e o očový h ka e ů 

 

 

 

2. KYSELINA MALONOVÁ 

 Pro orga is us to i ká 

 Dík  podo osti s k seli ou ja tarovou ůže ko petitiv ě i hi ovat 
suk i átdeh droge asu → i hi i e itrátového klu + do hází ke hro adě í 
suk i átu ve tká í h 

 

3. KYSELINA JANTAROVÁ 

 Vz iká v prů ehu 
itrátového klu → jako suk i lkoe z  A 

 Uplatňuje se při s téze he u a je to ko eč ý produkt při od ourává í 
ěkterý h AMK 

 

 

C. TRIKARBOXYLOVÉ 

1. KYSELINA CITRONOVÁ  

 Příto á v ovoci 

 V orga is u vz iká ko de za í a et lkoe z u A 
s o ala etáte  v ito ho drií h itrátový klus  

 Do ře rozpust ý ve vodě 

 Tvoří  druh  solí: 
o Citrát sod ý + drasel ý = rozpust ý ve vodě 

o Citrát vápe atý = erozpust ý → výro a esrážlivé krve a plaz  

 

D. NENASYCENÉ 

1. KYSELINA FUMAROVÁ 

 Vz iká v itrátové  klu deh droge a í k seli  ja tarové  

 

2. KYSELINA OLEJOVÁ 

 V rostli ý h olejí h 
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SUBSTITUČNÍ DERIVÁTY 

 COOH skupi a je za hová a, a uhlíkový skelet se váže další su stituent 

 

Podle t pu aváza é harakteristi ké skupi  rozděluje e su stituč í derivát  
kar o lový h k seli  a aminokyseliny (-NH2), halogenkyseliny (-X), hydroxykyseliny (-OH) 

či oxokyseliny (=O). 

 

1. HYDROXYKYSELINY 

 K seli a léč á 

 Produkt a aero í gl kolýz  

 Ve for ě laktátu vz iká v pra ují í h svale h při a áze → způso uje 
svalovou ú avu 

 K seli a léč á, která vz iká ve svale h se dostává do jater, kde se 
dehydrogenuje na kyselinu pyrohroznovou 

 

 
 

 K seli a ja leč á 

 
 Vz iká h drata í k seli  fu arové 

 Sůl alát 
 

 K seli a itro ová 

 Klíčová pro Kre sův klus 

 

 

 Kyselina 3-h dro ásel á 

 Vz iká h droge a í k seli  a etoo tové e o v játre h při ad tku 
acetylkoenzymu A 

 Při patologií h v lučová a očí 

 

http://vydavatelstvi.vscht.cz/echo/organika/trivialni-sk-karboxylova_kyselina.html
http://vydavatelstvi.vscht.cz/echo/organika/trivialni-sk-karboxylova_kyselina.html
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Ketol%C3%A1tky
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 K seli a sali lová 

 Aro ati ká h dro k seli a 

 
 K seli a a et lsali lová 

 Vz iká esterifika í fe olové OH skupi  k seli ou o tovou 

 
 Acylpyrin 

 Antipyretikum 

 

 K seli a gl erová 

 Vz iká v gl kolýze 

 

 

2. OXOKYSELINY 

 ALDOkyseliny 

 KETOkyseliny 

 

 K seli a p rohroz ová – sůl p ruvát 
o Součástí eta olis ů, ejdůležitější ketok seli a 

 

 

 K seli a a eto tová 

 

o Vz iká při eta olis u ast ý h k seli , při hladově í a při 
deko pe zova é  DM 

http://vydavatelstvi.vscht.cz/echo/organika/trivialni-sk-karboxylova_kyselina.html
https://www.google.cz/url?sa=i&rct=j&q=&esrc=s&source=images&cd=&ved=0CAcQjRw&url=http%3A%2F%2Fwww.osel.cz%2Findex.php%3Fclanek%3D526&ei=NlgpVbzlFcSUarPCgYAN&bvm=bv.90491159,d.d2s&psig=AFQjCNGwnSFeP_MkWNC2hG-pvlrCxaJNoA&ust=1428859318916657
http://vydavatelstvi.vscht.cz/echo/organika/trivialni-sk-karboxylova_kyselina.html
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Kyselina_acetoctov%C3%A1
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o Spo tá ě dekar o luje a aceton  

 Kyselina o alo tová  

o Vz iká v itrátové  klu – deh droge a í k seli  ja leč é 

o Zapojuje se i do transaminace AMK – vz iká z í k seli a asparagová 

 

 

3. AMINOKYSELINY 

 A foter í harakter – COOH skupi a ůže odštěpovat proto  k selá  e o 
a i oskupi a ůže proto  přij out azi ká  

 Polár í 
 Důležité L-izomery AMK s NH2 skupinou na C2 uhlíku α) 

 Aro ati ké AMK: 
o Kyselina PABA (para-a i o e zoová  

 Součást k seli  listové 

 Ester  této k seli  – anestetika (benzokain – ethylester kyseliny 

4 – a i o e zoové  

benzokain 

 

 

 

4. POLYHYDROXYKYSELINY 

 Vz ikají o ida í ukrů 

 K seli a glukuro ová a gluko ová 

 

 

FUNKČNÍ DERIVÁTY 

 je ahraze a část COOH skupi y : áhrada vodíkového ato u nebo elé skupiny –OH 

 

1. SOLI KARBOXYLOVÝCH KYSELIN 

 OCTAN HLINITÝ – PROTI OTOKŮM 

 

2. HALOGENIDY KARBOXYLOVÝCH KYSELIN =ACYLHALOGENIDY  

 Vz ikají áhradou OH skupi  haloge e  

 A l = z tek KK po odtrže í OH skupi  

 Fosgen – dichlorid k seli  uhličité 

http://en.wiktionary.org/wiki/aceton
http://www.kii3.ntf.uni-lj.si/e-kemija/file.php/1/output/estri/
http://www.kii3.ntf.uni-lj.si/e-kemija/file.php/1/output/estri/
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CO

Cl

Cl 
 

 

3. ANHYDRIDY 

 Vz ikají reak í dvou kar o lový h k seli  za odštěpe í vod  

R C O C R

O O
 

 1,3- isfosfogl erát 

 

4. ESTERY KK 

 Vz ikají reak í kar o lové k seli  s h dro derivát  alkohol  

 K selá h drolýza – vz iká KK a alkohol 
 )ásaditá h drolýza – vz iká sůl KK a alkohol 
 V orga is u: h drolýza esterů tria lgl erolů - TG  ve sla ě alkali ké  prostředí, 

kd  vz iká sůl KK a h dro derivát při h drolýze TG vz iká gl erol  

 Acetylcholin 

 K seli a a et lsali lová (aspirin) 

 

5. AMIDY KK 

 Meziprodukty organi ký h s téz 

 -CONH2 skupina  

 Sla ě zásadité vlast osti 
 Větši a a idů je rozpust á ve vodě 

 Přírod í a id : peptid  a ílkovi  

 Amidy AMK – asparagin a glutamin 

asparagin 

glutamin 

 

 K seli a kar a ová  
 A id k seli  uhličité 

 Derivát kar a o lfosfát: 

 Úloha v s téze čovi  a p ri idi ů  

http://vydavatelstvi.vscht.cz/echo/organika/trivialni-sk-aminokyselina.html
http://vydavatelstvi.vscht.cz/echo/organika/trivialni-sk-aminokyselina.html
http://vydavatelstvi.vscht.cz/echo/organika/trivialni-sk-aminokyselina.html
http://vydavatelstvi.vscht.cz/echo/organika/trivialni-sk-aminokyselina.html
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kar a o lfosfát 
 

 Močovi a 

o Dia id k seli  uhličité 

o Vel i sla á áze, polár í olekula 

o Rozpust á ve vodě 

o Ko eč ý dusíkatý produkt etabolismu 

ílkovi  u člověka 

o Vz iká v játre h 

o Náhradou k slíku vz iká guanidin  

 Derivát  gua idi u – kreati  a deh dratova ý produkt kreati i  

 

 

 

o Reak í očovi  s KK → vz ikají ureidy a lderivát  očovi  

 Např. k seli a ar iturová vz iká reak í očovi  a k seli  
alo ové  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

6. NITRILY 

R C N
 

O C OH

CH2

OHCO

C

N

H

O

H

H N

H

+

NH

O

NH

C

O C

CH2

CO
 

 

http://cs.swewe.net/word_list.htm/?class_41_314&Slovn%C3%AD%C4%8Dek_biochemie
http://cs.swewe.net/word_list.htm/?class_41_314&Slovn%C3%AD%C4%8Dek_biochemie
http://www.spektrum.de/lexikon/biochemie/kreatinin/3456
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25. Dusíkaté, kyslíkaté a sir é hetero ykly, výz a  

 Hetero kl  jsou kli ké slouče i , které o sahuji ji é ato  v klu ež uhlík, 
ejčastěji to ývají ato  N, O, S.  

 jsou hoj ě zastoupe  v přírod í h látká h 

 vše h  hetero kl  o sahují heteroato  s vol ý  elektro ový  páre  

 elektrofil í su stitu e 

 

 

 

 Pětičet é hetero ykly s jed í  heteroato e  

 
 

o získávají z čer ouhel ého dehtu, ted  při zpra ová í rop  

 Furan 

o ez arvá ve vodě vel i álo rozpust á kapali a, která pá h e podo ě jako 

chloroform 

o z fura u se rozštěpe í  klu a ásled ou pol era í v rá í pr sk ři e, 
používá se ve výro ě plastů 

 

 Pyrrol 

o ez arvá kapali a, která je álo rozpust á ve vodě 

o p rrol se v rá í z fura u reak í s a o iake  za zvýše é teplot  a katalýz  
Al2O3 

 
o výz a ou reak í je adi e p rrolu h droge a í , při které vz iká p rrolidi  

 

o je stave í jed otkou řad  přírod í h iologi ký h výz a ý h látek, 
předevší  tzv.tetrapyrrolový h arviv apř. chlorofyl, hemoglobin, bilirubin) 

jeji hž základem je porfin - tvoře ý čt ř i p rrolový i kruh  spoje ý i 
ethi ový i ůstk  

o výz a ý  deriváte  je Indol  

http://cs.wikipedia.org/wiki/Chlorofyl
http://cs.wikipedia.org/wiki/Hemoglobin
http://cs.wikipedia.org/wiki/Bilirubin
http://cs.wikipedia.org/wiki/Porfin


I. )áklad  f zikál í, a orga i ké a orga i ké he ie   

 

2 

 

o Indol 

o á květi ovou vů i a je o saže  ve květe h jas í u a itruse h 

o je základe  řad  alkaloidů 

o v rá í se z ěj te til í arvivo indigo, které se používá tře a a 
arve í dží ů 

 

- Mezi kli ké p rrol  patří apříklad porfirí y. Jsou tvoře  porfi ový  kle  s 
e trál í  ato e  li ovol ého kovu uprostřed. Asi ejz á ější  porfiri ový  

barvivem je hem součást he oglo i u  ož je porfi  s e trál í  ato e  
dvoj o ého železa uprostřed 

- Další i porfiri  jsou myoglobin s ědí  a ko alta í  (vita í  B  s e trál í  
atomem Co

3+
. 

 
 

 Thiofen 

o ode  varu i zápa he  připo í á e ze  

o v rá í se ko takt í deh droge a í sírou za zvýše é teplot  

 

 P rrolová porfiri ová  arviva 

- P rolová arviva o e ě dělí e a ykli ké a li eár í tetrapyrroly 

- Li eár í tetrapyrroly vz ikají od ourává í  he u. V játre h do hází k 
he ol ti ké u rozpadu he oglo i u za uvolňová í porfiri ového jádra, ze 
kterého vz iká biliverdin, te  je posléze iliverdi reduktázou zreduková  
na bilirubin, který ko čí svoji život í pouť uď jako sterkobilin (ve stolici) nebo 

jako urobilin v oči . Biologi k  se tato arviva oz ačují jako žlučová arviva. 

 

 

 

http://www.mojechemie.cz/Biochemie:Alkaloidy#Indolov.C3.A9_alkaloidy
http://www.mojechemie.cz/Biochemie:Vitam%C3%ADny#Vitam.C3.ADny_B
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 Pětičle é hetero ykly s dvě a heteroato y 

 

 Imidazol 

o kr stali ká ve vodě erozpust á látka, u které ěží SE elektrofil í su stitu e , 
kde se avazují su stitue t  do poloh  a 4, protože ta  je ejv šší 
elektro ová hustota 

o jeho derivát je histamin, ož je látka, která ovlivňuje vasodilata i, ted  o e ě 
či ost hladkého svalstva eovláda ého vůlí  

o I idazol je součást a i ok seli  histidi u, která se hro adí v tká í h při 
alergi ký h reak í h. Lék  proti alergií  se z tohoto důvodu ted  j e ují 
antihistaminika 

 

 Pyrazol 

o jeho derivát   fu gují jako léčiva 

o a tip ri  fu guje jako a tip retiku  potlačuje horečku , fe l utazo  
fu guje jako a tirev atiku  a zároveň á protizá ětlivé úči k  

 

 Thiazol 

o Používá se a ur hle í vulka iza e kaučuku e o a ěkterá léčiva a ázi 
sulfoa idů 

o Thiazol je součástí olekul  thiaminu 

 
 

 Šestičle é hetero ykly s jed í  heteroato e  

 

o P ra  se používají jako tzv. p ra ová arviva, popřípadě jako rozpouštědla. 
Vše h  tři látk  se získávají z čer ouhel ého dehtu 

 

http://www.mojechemie.cz/Organick%C3%A1_Chemie:Makromolekul%C3%A1rn%C3%AD_l%C3%A1tky#Syntetick.C3.A9_kau.C4.8Duky
http://www.mojechemie.cz/Biochemie:Vitam%C3%ADny#Vitam.C3.ADny_B
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 Pyridin 

o zásaditá, kapal á, ve vodě rozpust á látka, která se v z ačuje 
harakteristi ký  zápa he  

 Kyseli a ikoti ová 

o Má uplat ě í ve far a ii 
o Derivát k seli  ikoti ové se pod ázve  niacin neboli nikotinamid, užívá 

jako lék proti pelagře 

o Od k seli  ikoti ové je také odvoze  koramin, který se používá jako lék 
regulují í či ost srd e e o ikoti , který je o saže ý v ta áku 

 

 Šestičle é hetero ykly s dvě a heteroato y 

 Pyrimidin 

o Pyrimidin je sla ší zásadou ež p ridi  

o a základě p ri idi ového skeletu jsou v stavě  i vita í  B  a B , i o 
ji é také sulfoa i ová léčiva a oho další h látek 

o Pro íhá a ě  jak ukleofil í, tak elektrofil í su stitu e. Při té ukleofil í se 
nukleofil avazuje do poloh  , 4 a 6, zatí o při elektrofil í se su stitue t 
navazuje pouze do polohy 5 

o jeho derivát  se v sk tují v olekulá h ukleový h kyselin v podo ě: ura ilu 
(RNA), thyminu (DNA) i cytosinu (RNA, DNA) 

 

 Kyseli a ar iturová  
o používá se jako sedativa, ale je áv ková ar iturát  

o Fe ol ar iturát l používá  při epilepsii 
 

 Purin 

o Odvozují se od ěj totiž puri oví áze 

o Vše h  hetero kl  s puri ový  jádre  se ohou oz ačit jako ko jugova é 

 

 

 

http://www.mojechemie.cz/Biochemie:Nukleov%C3%A9_kyseliny
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 Kyseli a očová 

 
o je to eta oli ká zplodi a 

o u sav ů je v po ěr ě alé  zastoupe í, ale u ptáků a plazů je to hlav í 
dusíkatá zplodi a eta olis u, a hází se ted  v oči jako ílá kašička 

o v lidské oči je o eze ě rozpustitel á, při její  ad tku vz ikají očové 
ka e  reak í s vápe atý i katio t  ohou ukládat i do klou í h pouzder 
a půso it tak rev a  

 

 Kofein 

o Je to alkaloid, který se a hází v kávě a čaji a sti uluje CNS  a srdeč í aktivitu 
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26. STRUKTURNÍ CHARAKTERISTIKA AMINOKYSELIN, DĚLENÍ, REAKCE, 
VÝZNAM, PEPTIDY, PEPTIDOVÁ VAZBA, PŘÍKLADY BIOLOGICKY 

VÝZNAMNÝCH PEPTIDŮ 

Struktur í harakteristika a i ok seli  

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

 AMK jsou substituč í derivát  kar o lový h k seli  

 Uhlovodíkový řetěze  ůže ýt a kli ký, aro ati ký, hetero kli ký 

 O sahují bazickou aminoskupinu – NH2 a kyselou karboxylovou skupinu – 

COOH, proto ají a foter í (amfolyty) 

 pro orga is us ejvýz a ější α – aminokyseliny, které ají a i oskupi u 
váza ou a α – uhlík řetěz e 

 
 !!pouze kli ká AMK prolin a po hydroxylaci i hydroxyprolin jsou iminokyseliny 

 

 AMK se v sk tují vol é e o váza é, v pol peptidový h řetěz í h peptidů a 
ílkovi , v ílkovi á h jsou seřaze  dle ge eti kého kódu a oz ačují se jako 

kódova é AMK 

 

 struktura vše h kódova ý h AMK (mimo gly i  odpovídá L-konfiguraci, D-

konfigurace velmi zřídka apř. D-fenylalanin) 

 

http://www.e-chembook.eu/cs/bilkoviny
http://www.e-chembook.eu/cs/bilkoviny
http://sk.wikipedia.org/wiki/Aminokyselina
http://sk.wikipedia.org/wiki/Aminokyselina
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---- 

 růz ou hod otou pH se dá ovliv it diso ia e azi ký h a k selý h skupi  v AK, pH 

roztoku, v ě ž je v olekule rov ováha diso iova ý h skupi  azi ký h i 
k selý h, se azývá izoelektri ký od pI – AMK e ese žád ý á oj a je ej é ě 
rozpust á, každá AMK á svůj spe ifi ký pI, pI k selý h AK je e ší ež 7, a pI 

azi ký h je větší ež 7 

 v lidské  těle převládají AMK s disociovanou karboxylovou skupinou - 

COO¯ a aminoskupinou - NH3⁺ a fio , dík  sla ě azi ké u pH 

krev í plaz  a i tra elulár í tekuti  = při to to pH se uplatňuje 
větší k selost kar o lové skupi  oproti vel i sla é NH3 skupi ě, 
která poto  za tě hto pod í ek eodštěpuje  

 schopnosti AMK ést á oj v roztoku pufru o určité  pH se v užívá 
při elektroforeti ké  děle í AK, při pH ižší  ež je izoelektri ký od 
přísluš é AK je potlače a diso ia e k selé skupi  kar o lu, AK se 
hová jako katio t a ve stej os ěr é  elektri ké  poli se poh uje 

s ěre  ke katodě, v zásaditější  roztoku ad pI přísluš é AK  
převládá diso ia e kar o lu a AK je jako a io t a poh uje se 
k a odě 

 

 
 rozpustnost AK ve vodě je dá a jeji h strukturou – ko krét ě příto ost určité 

fu kč í skupi y 

http://biochemie.wz.cz/aminokyseliny.html
http://biochemie.wz.cz/aminokyseliny.html
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 větši ou polár í – AK pak s áze h dratují a lépe se rozpouštějí ve vodě 
a polar. rozpouštědle h 

 protože AK jsou a fol t , tvoří soli s k seli a i a zásada i, o a druh  
solí zv šují rozpust ost 

 

Rozděle í a i ok seli  

 dle polarity: 

  polár í - látk , v jeji hž olekulá h je nerovnoměr ě rozděle  
elektri ký á oj, lze ted  v molekule rozlišit klad ou a zápor ou o last 

(pól), z prakti kého hlediska jsou ted  polár í látk  do ře rozpust é ve 
vodě h drofil í), polár í např. kar o lové k seli   

 epolár í - tj. také erozpust é ve vodě, apř. uhlovodík  

 rozděle í podle ese ialit : 
 ese iál í – usí orga is us přijí at v potravě, protože si je eu í 

v tvořit edovede s tetizovat e ze ové jádro  

 eese iál í - orga is us je u í s tetizovat 

 se iese iál í – histidi  a argi i , platí pro děti, u i h je ut é 
přijí at i v potravě e oť tvor a je edostateč á 

  základ í h kodují h AK, v org. i ji é ekódují í AK, napři pro s tézu 
očovi  jako je or ithi  a itrulli  

 

eutrál í k selé aro ati ké epolár í polár í 
glycin kyselina fenylalanin valin serin 

alanin 

asparágov
á tyrosin leucin threonin 

valin kyselina tryptofan isoleucin lysin 

leucin gluta ová ese iál í fenylalanin cystein 

isoleucin zasadité valin tyrosin asparagin 

serin lysin leucin methionin glutamin 

fenylalanin arginin isoleucin prolin kyselina 

cystein histidin methionin někd  epolár í asparágová 

methyonin amidy threonin glycin kyselina 

threonin asparagin fenylalanin alanin gluta ová 

asparagin glutamin tryptofan tryptofan arginin 

glutamin sir é lysin  histidin 

tyrosin cystein (arginin)   

tryptofan methionin (histidin)   

prolin     

 

http://slovnik-cizich-slov.abz.cz/web.php/slovo/molekula
http://slovnik-cizich-slov.abz.cz/web.php/slovo/molekula
http://slovnik-cizich-slov.abz.cz/web.php/slovo/pol
http://slovnik-cizich-slov.abz.cz/web.php/slovo/prakticky
http://slovnik-cizich-slov.abz.cz/web.php/slovo/hydrofilni
http://slovnik-cizich-slov.abz.cz/web.php/slovo/polarni
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Výz a  

 vol é AK tvoří v orga is u stálou hotovost, připrave ou pro s tézu peptidů a 
ílkovi  e o ji ý h dusíkatý h látek 

 AK ají své spe ifi ké fu k e: gl i  pro s tézu puri ů e o kreati u a he u, 
serin pro sfingosin a fosfolipidy, z t rosi u se tvoří hor o  štít é žláz  či 
adre ali  a dopa i , … 
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Reakce  

 vol á AK s ad o ko de zuje s aro ati ký i aldeh d  a tvoří takzva ou 
S hiffovu ázi = io he i k  výz a á reak e 

 pirido alfosfát su stituova ý aro ati ký aldeh d  je součástí oha 

e z ů, při reak í h pak právě vžd  vz iká eziprodukt S hiffova 
áze 

 

 

 
 

 při iodegrada i AK pro íhá v játre h a ledvi á h o idativ í dea i a e, 

a i ok seli a se při í o iduje a i o ok seli u, ta aduje vodu, uvolňuje a o ik 
a oxokyselinu 

 reakce katal zová a o idasa i a i ok seli  s flavi ový i koe z  
FMN e o FAD, které jsou autoo ida il í jeji h redukova é for  
reagují s O2 za vzniku H2O2) 

 

 
 

 dea i a e gluta átu za rege era e α-o oglutarátu = reak e vel i důležitá, 
pro íhá v ito ho drií h za katalýz  gluta átdeh doge ásou s koenzymy NAD 

nebo NADP 

 



I. )áklad  f zikál í, a orga i ké a orga i ké he ie 

 6 

 
 

 dekar o la e α-aminokyselin, při íž vz ikají ioge í a i , látk  s velký  
f ziologi ký  úči ke  a o id uhličitý 

 dekra o la í histidi u vz iká hista i , tr ptofa u tripta i , 
z tyrosinu tyramin, ze serinu kolamin, z asparágové k seli  β-alanin, 

z gluta ové k seli  k seli a γ-a i o ásel á GABA  

 
 další reak í, spe ifi kou pro sir ou AK stei , je deh droge a e 2 thiolový h 

skupin- SH na disulfid-S-S- v sti u ze  olekul stei u vz iká sti , redo í 
s sté  stei  – cystin), obdobně i glutathio u redukova ý gluthathio  GSH – 

o idova ý gluthathio  GSSG  
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 v olekulá h AK ohou pro íhat i růz é reak e a uhlíkové  řetěz i, apř. 
hydroxylace fenylalaninu na tyrosin 

 

Peptid , peptidová vazba 

 

 

 

 

 

 

 

 

 s hop ost ko de za e = ze dvou olekul AK vz iká z kar o skupi  jed é AK a 
a i oskupi  druhé AK su situova ý a id odštěpují í vodu, vz iklá slouče i a 
se azývá dipeptid a vazba-CO-NH- dipeptidová, vol ý kar o l druhé AK ůže 
zase reagovat s a i oskupi ou další AK a v tvořit další peptidovou vaz u  - 
takhle pro íhá s téza v šší h peptidů a ílkovi  

 peptidová vaz a je PLANÁRNÍ = leží v rovi ě, protože á částeč ě harakter 
dvoj é vaz  

 Vznik peptidové vazby: reakce probíhá v roztoku, proto jsou ionizovatelné 
skupiny ionizovány 

 vz ik peptidové vaz  je e dergo í reak e, ut á příto ost ATP X oproti to u 
je h drolýza peptidové vaz  po o í vod  a e z ů reak e e ergo í 

 peptidová vaz a á částeč ě dvojitý harakter, 
e ož ost rota e kole  dvoj é vaz  u ožňuje e iste i is- a trans-izo erů 

 podle počtu AK spoje ý h peptidovou vaz ou se rozlišují dipeptid , tripeptid , 
tetrapeptid  až pol peptid  s ví e ež  AK už jde o ílkovi  z tek prv í AK 

á vol ou a i oskupi u a oz ačuje se jako N-ter i ál í z tek, z tek posled í 
AK á vol ou kar o lovou skupi u a z ačí se jako C-ter i ál í z tek  

 

Příklad  iologi k  výz a ý h peptidů 

 dipeptid karnosin příto ý v koster í  svalu  



I. )áklad  f zikál í, a orga i ké a orga i ké he ie 

 8 

 tripeptid gluthathion, redukova ý a o idova ý gluthathio  tvoří o idoredukč í 
s té  o hra  orga is u proti o ida i, udržuje také redukč í prostředí 
v erytrocytech – ted  udržuje železo ve dvoj o é  stavu 

 v šší peptid  často půso í jako hormony: o to i  stah  dělož ího svalstva , 
vazopresi  = ADH svalové ko trak e, regula e diuréz  

 jed í  z prv í h úspě hů při zjišťová í struktur  pol peptidů l o jev struktur  
inzulinu 

 tvoře  z 5  AK, pol peptid, slože ý ze dvou řetěz ů spoje ý h  
disulfidi ký i ůstk , třetí disulfidi ký ůstek je uv itř jed oho 
z řetěz ů 

 prekuzorovou molekulou je proinzulin – tvoře   část i: A, B a C 
řetěze , kd  část C se odštěpí jako C-peptid a vz iká vlast í i suli  
tvoře  je  A a B řetěz i 
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27. BÍLKOVINY, STRUKTURA, VLASTNOSTI A FUNKCE

BÍLKOVINY
 bílkoviny jsou biopolymery

 většinou tvořené L-α-aminokyselinami, někdy však mohou obsahovat i jiné AK jako 

např. hydroxyprolin a hyroxylysin nebo selenocystein

 AK v peptidu jsou vzájemně vázány peptidovou vazbou

- peptidová vazba spojuje jednoduchou kovalentní vazbou aminoskupinu jedné 

aminokyseliny a karboxylovou skupinu druhé aminokyselin

- hodnota Gibbsonovy energie této reakce je rovna G = 10 kJ/mol.

- polykondenzací vzniká libovolně dlouhý řetězec aminokyselin, konec řetězce, který má 

volnou (nezreagovanou) aminoskupinu, se nazývá N-konec, na opačné straně řetězce 

nalezneme naopak volnou karboxylovou skupinu, to je C-konec

STRUKTURA
1) primární struktura

 přesný sled AK v řetězci, syntetizovaný podle genetického kódu

 2) sekundární struktura

 schopnost vytvořit uvnitř řetězce vodíkové můstky mezi vodíkem na dusíku peptidové vazby 

a kyslíkem karbonylu na čtvrtém následujícím aminokyselinovém zbytku

 tato konformace stabilizuje bílkovinu na nejnižší energii

 intramolekulární vodíkové vazby vytvářejí struktury zvané:

A. α-helix – uhlovodíkové zbytky aminokyselin vystupují na vnější stranu od osy šroubovice

- nejstálejší je šroubovice pravotočivá

- v řetězci, kde je prolin vzniká ohyb, protože prolin nemůže tvořit vodíkovou vazbu

B. β-struktura = struktura skládaného listu – postranní aminokyselinové zbytky vystupují pod 

nebo nad rovinu skládaného listu

 u některých globulárních proteinů se můžou struktury α-helixu  a β-struktury skládat 

dohromady a vytvářet tzv. suprasekundární struktury nebo motivy

 velké množství bílkovin má ve své molekuly oba typy sekundární struktury

3) terciární struktura

 prostorové uspořádání celé molekuly

 opět vychází z pořadí AK

 vytvořeno vzájemným přitahováním a odpuzováním polárních nebo nepolárních částí

aminokyselinových zbytků → vede ke zprohýbání celé molekuly

- významné disulfidické můstky vzniklé oxidací protilehlých –SH skupin cysteinu, 

dochází tak k další stabilizaci (uvnitř molekuly se soustřeďují hydrofobní skupiny)

4) kvartérní struktura

 vzájemná poloha jednotlivých podjednotek bílkoviny

 tvořena vodíkovými vazbami, elektrostatickými a hydrofobními interakcemi mezi 

zbytky aminokyselin vyskytujících se na povrchu

 konformace se může změnit i vlivem velmi malé sloučeniny = allosterický efekt, např.

konformace hemoglobinu se změní po navázání O2

- tetramer Hb váže na hem každé podjednotky jednu molekulu O2, celkem tedy 4

- při navázaní první molekuly O2 se přeruší nejvíce vazeb mezi všemi 4 

podjednotkami, jejich počet s dalšími navázanými podjednotkami klesá, proto se 

další O2 navazuje snadněji, když už je na Hb nějaký O2 navázán

1

http://www.wikiskripta.eu/index.php/Gibbsova_energie
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Aminokyselina
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VLASTNOSTI
 bílkoviny jsou vysokomolekulární látky (Mr nad 10 000) 

 obsahují mnoho kyselých a bazických funkčních skupin, které mohou v roztoku 

disociovat = chovají se jako amfolyty
- jejich rozpustnost ve vodě závisí na struktuře celé molekuly a na pH roztoku

- nejmenší rozpustnost je při pH izoelektrického bodu, kdy bílkovina nemá náboj

- rozpustnost se zvyšuje okyselením nebo alkalizací, kdy se tvoří disociovatelné soli

 schopnost koagulace = bílkoviny tvoří koloidní roztoky, v nichž se částice mohou 

samovolně shlukovat do větších agregátů

- koagulaci brání elektrický náboj částic a hydratační obal, proto nejsnáze koagulují

v blízkosti izoelektrického bodu

 denaturace = změna prostorového uspořádání vlivem fyzikálních či chemických vlivů 

(teplo, kyseliny) a mění tak zásadně konformaci bílkovin

- peptidový řetězec se rozvinuje, zvyšuje se solvatace (obalení částic 

rozpouštědlem) a tím se i snižuje rozpustnost bílkoviny a ta se vysráží

- denaturované bílkoviny mají oproti normálním menší rozpustnost, menší afinitu 

k vodě, roztoky mají větší viskozitu

2



I. Základy fyzikální, anorganické a organické chemie  

- srážení, které je nevratné (ireverzibilní) může být vyvolané ionty těžkých kovů – 

vytvoří s bílkoviny soli nebo komplexní sloučeniny (muže se tedy bílkovin využít 

jako antidot při otravě těžkými kovy)

- srážení bílkovin při kterém nenastává denaturace je vratné (reverzibilní) – 

k vysrážení dojde zvýšením iontové síly roztoku, např. po přidání některých solí 

(NaCl), koloidní částice v roztoku ztrácejí hydratační obal a agregují, po přidání 

vody pak zase získají hydratační obal a biologická aktivita zůstává zachována 

 vlastnost emulgátorů: protože obsahují v molekule hydrofobní i hydrofilní skupiny 

uplatňují se při emulgaci hydrofobních látek

- přirozenou emulzí tuků ve vodě je mléko a mléčná bílkovina je tam přirozeným 

emulgátorem

- na stejném principu je založen transport hydrofobních látek krví (mastné kyseliny

steroidní hormony, cholesterol)

ROZDĚLENÍ
 podle nasycení roztoku je možné odlišit:

- albuminy – srážejí se při úplném nasycení roztoku síranem amonným 

- globuliny – srážejí se při polovičním nasycením

 podle složení :

-  jednoduché

- Složené

A. JEDNODUCHÉ BÍLKOVINY
1)Histony

 bazické bílkoviny

 v buněčných jádrech vázané s nukleovými kyselinami, navíjí se na ně negativní 

šroubovice DNA

2) Albuminy

 globulární proteiny

 slabě kyselé povahy, rozpustné ve vodě

 lidský albumin je tvořen jedním polypeptidovým řetězcem a má elipsoidní tvar

 asi 40 % albuminu je přítomno v plazmě a tvoří hlavní část plazmatických bílkovin, 

zbylý albumin je v extracelulárním prostoru

3) Globuliny

 slabě kyselé globulární bílkovin, ve vodě špatně rozpustné 

 podle elektroforetické pohyblivosti rozdělujeme na α- (feritin), β- (transferin, 

hemopexin, CRP), γ-globuliny (Ig)

 mají obranou, transportní, enzymatickou funkci

4) Skleroproteiny

 vláknité (fibrilární) proteiny

 značně chemicky odolné, nerozpustné ve vodě

 v pojivových tkání – hlavně kolagen:

- všechny typy kolagenu mají strukturu pravotočivé šroubovice

- přítomnost malého glycinu na každé třetí pozici, dále hojně zastoupen prolin a 

lysin  a elastin:

- jeden řetězec

- nerozpustný ani za varu a velmi odolný proti proteasám, propůjčuje elasticitu

B. SLOŽENÉ BÍLKOVINY
1) Metaloproteiny

 kromě bílkovin obsahují kovový iont

 např. resorbované železo se ukládá do bílkovin jako ferritin
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I. Základy fyzikální, anorganické a organické chemie  

 transferrin na své molekule železo naopak přenáší

 měď je kovový kofaktor enzymů tyrosinasy, cytochromoxidasy

     2) Fosfoproteiny

 mají v molekule vázanou kyselinu trihydrogenfosforečnou

 typickým příkladem je mléčná bílkovina kasein

     3) Lipoproteiny

 vyskytují se v plazmě jako transportní systémy hydrofobních lipidů

 klasifikují se podle specifické hustot, která zaleží na složení bílkovinné i lipidové 

složky:

- chilomikrony

- lipoproteiny o velmi nízké hustotě (VLDL)

- lipoproteiny o střední hustotě (IDL)

- lipoproteiny o nízké hustotě (LDL)

- lipoproteiny o vysoké hustotě (HDL)

4) Nukleoproteiny

 bílkovinná složka (bazické histony) vázaná elektrostatickými silami se záporně 

nabitými nukleovými kyselinami

5) Glykoproteiny

 sacharidová složka (oligosacharid) vázanou O – glykosidovými vazbami 

s hydroxyskupinou serinu a threoninu nebo N – glykosidovou vazbu s amidovou 

skupinou asparaginu

 v jedné bílkovině mohou být N- i O- glykosidové vazby

 velká část globulinů krevní plazmy jsou právě glykoproteiny

 některé glykoproteiny (muciny) tvoří velice viskózní roztoky, základní složkou slizů a 

hlenů

 výstavba buněčných membrán

 specifičnost krevních skupin

 některé enzymy a hormony mají glykoproteinový charkter

1) Chromoproteiny

 obsahují skupinu, která je zodpovědná za výslednou barvu

 zrakový pigment, červený rhodopsin, hemoproteiny

podrobnější charakteristika plazmatických bílkovin

 směs jednoduchých i složených bílkovin krevní plazmy

 význam především pro udržení a stabilizování krevního obejmu

 ochranu před krevními ztrátami = fibrinogen

 většina plazmatických bílkovin se tvoří v játrech, liší se strukturou i funkcí

 důležitá je koncentrace celkové bílkoviny v krevní plazmě ale i koncentrace 

jednotlivých bílkovin

- celková koncentrace 65 – 85 g/l

- albumin 35 – 50 g/l

- sérové globuliny 25 – 30 g/l

- změny koncentrací se objevují, jako reakce na akutní zánět apod.
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ELFO frakce plazmatických proteinů
Albumin

 více než polovina plazmatických bílkovin, podílí se ze ¾ na onkotickém tlaku plazmy

 patří ke globulárním bílkovinám s největším elektrickým nábojem

 polypeptidový řetězec stabilizován 18 disulfidovými můstky

 jeho pI v kyselé oblasti

 fce:

- transportuje mnoho látek (bilirubin, volné mastné kyseliny, hormony štítné žlázy,

ionty jako Ca, Mg, Zn, ..., léky

- zásobárná AK

- ochrana před volnými radikály

Alfa1 – globuliny 

 transferin váže Feᵌ⁺

 C-reaktivní protein – reaguje nejrychleji zvýšením své koncentraci na akutní zánět 

(především bakteriálního původu)

 patří sem i LDL – přenos cholesterolu

Fibrinogen

 lineární plazmatická bílkovina složená ze tří párů řetězců, osahuje hodně lysinu a 

tryptofanu

 funkce

Funkce
enzymová katalýza
transport a ukládání látek

 transport O2 a CO2 v hemoglobinu, transport mastných kyselin ve vazbě na albumin, 

lipidů v lipoproteinech, železa v transferrinu, ukládání železa ve ferritinu

  imunita

 umožňují glykoproteiny 

 rozpoznávají antigen a vyvolávají tvorbu protilátek

pohyb

 fibrilární bílkovina myosin a globulární bílkovina aktin
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podpůrná funkce

 pojivová tkáň, kterou tvoří strukturní bílkoviny (kolagen a elastin), specializované 

bílkoviny (fibrilin, fibronektin, laminin) a proteoglykany

transformace energie

 chemickou na mechanickou umožňují svalové bílkoviny

 transformaci světelné energie na energii nervového impulsu zajišťuje bílkovina 

rhodopsin

regulace metabolických procesů – hormony

 bílkovinné hormony rozpustné ve vodě, krátký biologický poločas (minuty), účinné 

v malých koncentracích

vznik a přenos nervového vzruchu

 umožňují lipoproteinové komplexy buněk nervových tkání a glykoproteinové 

receptory synaptických membrán

výživná funkce

 nutný příjem bílkovin jako zdroj AK pro syntézu vlastních bílkovin

 po hydrolýze AK a jejich úplné oxidaci mohou bílkoviny sloužit k získávání energie
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28. Sacharidy, rozdělení, struktura, stereochemie, 
biologický význam 
 

Charakteristika: 

-  sacharidy (=cukry): základní složka všech živých organismů 

- karbonylové sloučeniny, v molekule větší počet hydroxylových skupin 

-  obsahují ve svých molekulách C,H,O 

-  jsou produkovány zelenými rostlinami při fotosyntéze  
-  vyskytují se ve všech buňkách těla 

- během trávení se všechny složené sacharidy rozštěpí na monosacharidy 

-  biologický význam :   

      - základní zdroj energie (glukóza) – hlavní výživa heterotrofů - tvoří 60% potravy člověka 

                   - zdroj uhlíku pro syntézu buněčných složek 

                   - strukturní složka ( vyskytuje se v pojivu, membránách…) 
                   - zásobní látka (glykogen, škrob) 
                   - součást signálních molekul (receptory) 
                   - součást nízkomolekulárních složek buňky (nukleotidy, nukleosidy, kofaktory…) 

 

Základní rozdělení: 
1. jednoduché 

a) Monosacharidy  (nejdou dále štěpit na menší jednotky), většinou 3-9 uhlíkových atomů 

2. složité 

b) Oligosacharidy  -  n = 2 – 10    ( „n“ = počet monosacharidových jednotek), patří sem disacharidy, trisacharidy,.. 
c) Polysacharidy -  n > 10   (mohou mít až tisíce monosacharidových jednotek) 

monosacharidy + oligosacharidy označujeme jako cukry  
 

 

Monosacharidy 

- základní stavební jednotky oligosacharidů a polysacharidů 

- příslušnost sloučeniny k monosacharidům: typické zakončení -osa, výjimka: monosacharidy se 3 atomy C 
běžné triviální názvy = glyceraldehyd, dihydroxyaceton - obecný název triosy 

- typická přítomnost karbonylové (-C=O), primární alkoholové (-C�2OH), sekundární alkoholové (-CHOH) 

skupiny 

- podle umístění funkční skupiny v molekule je rozdělujeme na 

 a) aldosy  - aldehydová skupina na začátku řetězce 

      -   názvosloví – poč. uhlíků + koncovka „osa“  (pentosa, hexosa…) 
                  -   polyhydroxyaldehydy 

         -   obsahující v acyklické  formě aldehydovou skupinu, resp. v cyklické formě  
              poloacetálovou skupinu 

        

 

 

  

Stereochemie:  

 -   nejjednodušší aldosa = aldotriosa  (glyceraldehyd) (přítomnost asymetrického (chirálního) uhlíku -> 

chirální molekula -> podle postavení OH skupiny 2 enantiomerní formy: D- a L- glyceraldehyd (zrcadlové 
obrazy)) 

- ostatní monosacharidy tvoří řadu D nebo L podle toho, zda má jejich chirální uhlík s nejvyšším  
   pořadovým číslem (číslujeme odshora) stejnou konfiguraci jako D nebo L glyceraldehyd 

-izomerní ketosy patřící k D-řadě na referenčním uhlíku stejné uspořádání jako D-glyceraldehyd, 

výjimka:dihydroxyaceton (bez asymetrického uhlíků -> není chirální 

 

http://upload.wikimedia.org/wikipedia/commons/3/3a/Aldehyde2.png


 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

b) ketosy  - karbonylová skupina uvnitř řetězce 

     -  názvosloví – poč. uhlíků + koncovka „ulosa“ (pentulosa, hexulosa…) 

                 -  polyhydroxyketony 

                 -  obsahují ketoskupinu v acyklické formě 

                 -   nejjednodušší ketosa = ketotriosa (dihydroxyaceton) 

 
 

- nejjednodušší cukry vznikají dehydrogenací glycerolu 

 
 

Znázornění molekul sacharidů : 
a) Fisherovy vzorce  - lineární, zjednodušená forma, nevystihují přesně strukturu a vlastnosti 
b) Tollensovy vzorce - přechod mezi a) a c) 
c) Hawortovy vzorce - cyklické, přesnější 

 

Fisherovy vzorce  

- znázorňují acyklickou, zjednodušenou formu sacharidů 

- strukturu monosacharidů odvozujeme od nejjednodušších monosach. - dihydroxyaceton 

                                                                                                                  - glycerladehyd 

  

 Dihydroxyaceton:                                             Glyceraldehyd: 

 

 

 

                                                                                  

 

 

 

Tollensovy vzorce – přechodná forma mezi Haworthovými a Fischerovými vzorci 
                                cyklizace, vytvoření vnitřního poloacetalu 

 

Hawortovy vzorce – cyklická forma                                                       
- monosacharidy se v přírodě nachází v cyklické formě 

-  podle podobnosti s heterocykly – pyranem a furanem -  rozdělujeme cyklické formy monosacharidů do 2 
skupin : 

    a) sacharidy s pětičlenným cyklem = furanózy 

    b) sacharidy s šestičlenným cyklem = pyranózy 

  

  

http://upload.wikimedia.org/wikipedia/commons/4/48/Ketone-general.png


- vznik cyklických forem:  
   aldehydová sk. na 1. uhlíku aldosy nebo ketonová sk. na 2. uhlíku ketosy – se aduje na hydroxylovou 

skupinu předposledního uhlíku  vzniká vnitřní poloacetál s pěti- nebo šestičlenným kruhem 

    „poloacetál“ – vzniká reakcí alkoholu a karbonylové sloučeniny ( uhlík karbonylu je napaden volným el. 
párem kyslíkového atomu OH skupiny alkoholu)  

 
    pravidla při psaní Hawortových vzorců :  
                   - uhlíkové atomy jsou uspořádány podle stoupajících pořadových čísel ve směru hodinových ručiček 

                   - všechny substituenty umístěné v Tollensových vzorcích napravo píšeme v Haw. vzorcích dolů 

                       substituenty umístěné vlevo potom nahoru 

                   - enantiomery = sloučeniny které jsou si navzájem zrcadlovým obrazem (D a L- enantiomer) 

                   - každý enantiomer může mít ještě 2 izomery – podle polohy poloacetalového hydroxylu 

                      = α - nebo β - anomery : 

                          α – anomer: 

                           u D- monosacharidů je poloacetálový hydroxyl navázán dolů 

                           u L- monosacharidů je poloacetálový hydroxyl navázán nahoře 

                          β – anomer 

                            obráceně 

poloacetalový hydroxyl je mnohem reaktivnější než ostatní –OH skupiny v molekule 

 

                       :  

          

¨             

 



Optická izomerie - chiralita: 

 

    - př.: D – glyceraldehyd  a  L – glyceraldehyd  

    -  obsahují chirální uhlík – takový který mají všechny 4 substituenty jiné 

  jsou opticky aktivní, stáčejí rovinu polarizovaného světla 

 ! symboly D a L neurčují rotaci, ale geometrické uspořádání 
       - racemická směs – směs 2 optických antipodů o téže koncentraci, netečná k rovině polarizovaného světla 

     - opticky aktivní látky – s chirálními uhlíky mohou vytvářet 2n
 isomerů (n = počet asymetrických uhlíků) 

        např. hexosy 24
 =16 izomerů 

 

 Přehled forem isomerie u sacharidů:     

 - Strukturní izomerie (konstituční) -    stejný sumární vzorec, jiné funkční skupiny 

                                                             -     aldosa(glukosa) x ketosa(fruktosa) 

 - Epimerie  -  liší se orientací hydroxylu na jednom C (ne referenčním) 
                     -  glukosa x manosa, glukosa x galaktosa 

 - Optická izomerie (antipody, enantiomery) -    D- a L- isomerie 

                                                                            -    zrcadlové obrazy 

                                                                     -   D-glukosa  x  L-glukosa 

 - Anomerie – u cyklických forem – liší se polohou poloacetálového hydroxylu 

                    -  -D-glukopyranosa  x -D-glukopyranosa 
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31. Proteoglykany, glykoproteiny, struktura, 

vlast osti, příklad  
 

PROTEOGLYKANY 

= Gl koprotei , jeji hž sa harid  jsou tvoře  glykosaminoglykany 95%, ílkovi á část je  
5 % 

Protei , a které jsou gl kosa i ogl ka  avázá  = osové protei  

 

.Vaz a: kovale t í 
1. O-glykosidovou vazbou na hydroxylovou skupinu (OH) 

 Serinu nebo Threoninu osového protei u. 
2. N-glykosidovou vazbou na NH2 (N-amidovou) skupinu Asparaginu osového proteinu  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

.Vaz a: ekovale t í 
Jak ile á e aváza ý gl kos… a protei  kovale t ě, tak se ekovale t ě připojí 
k dlouhé u pol sa haridové u řetěz i k s. H aluro ové  azývá o štěte  a v ývá í 
láhví )  

 

 Vz ikl  á  velké ko ple    
 Mají )ápor é á oje – tz . váží vodu a katio t  

 

 

VLASTOSTI 

Příto é ve vše h tká í h – složka EC e tra elulár í atri ) 
 

Modulace růstový h pro esů uňk  

 vaz a protei ový h růstový h regulátorů a 

proteogl ka  v gl kokal u udržuje rezervoár růstový h faktorů a povr hu uňk  

 

 

 

http://www.wikiskripta.eu/index.php/Serin
http://www.wikiskripta.eu/index.php?title=Threonin&action=edit&redlink=1
http://www.wikiskripta.eu/index.php?title=Asparagin&action=edit&redlink=1
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Spojova í tká ě živoči hů 

 chondroitin, heparan, dermatan a keratan 

sulfát 
 proteogl ka  hrupavk  klou ů 

a sor ují velké ožství vod  - ěhe  
pohybu kloubu je hrupavka stlačová a a 
uvolňuje vodu. 

 

 

PŘÍKLADY 

S ad o tvoří gel – olekulová síta 

 

Cho droiti sulfát – pojivová tkáň, předevší  hrupavk  

 

Der ata sulfát – stě a arterií, oč í rohovka 

 

Kerata sulfát – oč í rohovka 

 

Heparin – žír é uňk  v játre h a pli í h. Důležitý i hi itor sráže í krve 

 

Hepara sulfát – plaz ati ká e rá a, év í stě  

 

 

 

 

 

GLYKOPROTEINY 

 starší  výraze  ukoprotei   
 ílkovi , které ve své olekule o sahují uker ou sacharidovou  složku, která je v 

růz ý h ožství h připoje á, jako krátká e o dlouhá větev e o evětve ý 
řetěze  oligosa haridový řetěze .  

 Do i a t í složka jsou protei , a rozdíl od proteogl ka ů!! 
 

Protei ový osič je s tetizová  a drs é  ER, v GA jsou a ěj avazová  sa harid  

dvojí  způso e  jako v proteoglykanech: 

 

1. O-glykosidovou vazbou na hydroxylovou skupinu (OH) 

 Serinu nebo Threoninu osového proteinu. 

2. N-glykosidovou vazbou na NH2 (N-amidovou) skupinu Asparaginu osového proteinu  

- častější 
 

K výstavě oligosa haridové časti jsou v užit  t to struktur : 
 

 

 

http://www.wikiskripta.eu/index.php/B%C3%ADlkovina
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Sacharidy
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Protein
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Endoplazmatick%C3%A9_retikulum
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Golgiho_apar%C3%A1t
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Serin
http://www.wikiskripta.eu/index.php?title=Threonin&action=edit&redlink=1
http://www.wikiskripta.eu/index.php?title=Asparagin&action=edit&redlink=1
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Hexosy 

 Mannosa (Man) 

 Galaktosa (Gal) 

Acetylhexosaminy 

 N-Acetylglukosamin (GlcNAc) 

 N-Acetylgalaktosamin (GalNac) 

Pentosy 

 Arabinosa (Ara) 

 Xylosa (Xyl) 

Methylpentosy 

 L-Fukosa (Fuc) 

Sialové k seli  

 N-A lderivát  eura i ové kyseliny 

Mo osa harid  ohou ýt spoje  jako a o er , e o alfa e o eta – vazbami. 

 

Degradace v lyzosomech endoglykosidasami  

 Fukosidasa 

 Aspartylglukosaminidasa 

 Exoglykosidasami (galaktosidasa, neuraminidasa, hexosaminidasa, mannosidasa) 

 

Výsk t 

 těles é tekuti  

 tká ě 

 u ěč é e rá  

 

Sa haridové jed otk  se arozdíl od gl kosa i ogl ka ů estřídají pravidel ě. 
 

Glukóza se ve zralý h gl koprotei e h ev sk tuje kro ě kolagenu . Sledová í 
gl kos lova ý h protei ů v plaz ě po áhá v dlouhodo é  sledová í terapie dia etu. 
 

VLASTNOSTI 

Větši a protei ů je gl kos lova á – apř.protei  krev í 
plazmy – albumin- Gl kos la e patří ezi posttra slač í 
úprav  v ER a GK 

 

 pře áší informaci 

 pře áší sig ál pro apojová í u ěk na matrici, 

apř.fi ro ekti  EC atri  pro adhezi a igra i u ěk  

 

Sa haridová část f e: 
 v e rá á h: ezi u ěč á ide tifika e a i u it í 

reakce  

 ovlivňují do u setrvává í gl koprotei ů v krvi, protože esou sig ál pro v h tává í a 
degrada i přestárlý h protei ů játr  

 iologi ký poločas – příto ost/ epříto ost k s.sialové a ko i oligo řetěz e. 
Pokud h í – rozpoz ají to jater í uňk  – v h tají a degradují. Jestli ta  je, tak 
protei  e hají a pokoji. 

http://www.wikiskripta.eu/index.php/Bun%C4%9B%C4%8Dn%C3%A1_membr%C3%A1na
http://www.wikiskripta.eu/index.php?title=Glykosaminoglykan&action=edit&redlink=1
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Glukosa
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Kolagen
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 I tra elulár í igra e 

 Třídě í 
 Sekrece ově s tetik.protei ů 

 Zv šují Rozpustnost – protože jsou polár í a ted  h drofil í 
 Orientace – a základě polarit  stáče í tu část protei u, a kterou jsou avázá  do 

vod ého prostředí jsou totiž h drofil í = v tváře í sta il í ko for a i 
 

Účast í se a u ěč é  rozpoz ává í jako spe ifi ké re eptor . Na hází se a povr hu 
vše h eukar oti ký h u ěk, přiče ž jeji h ílkovi á složka zakotvuje glykoprotein do 

e rá  a sa haridová slouží jako receptor. 

 

PŘÍKLADY                                                            

O-váza ý h gl koprotei ů = MUCINY                 

- ve sli á h  

- ukóz í sekret  žaludku a te kého stře a 

- o hra a sliz i e opřed proteolys.enzymy 

 

N – váza é gl koprotei  

Dělí e dále a: 
 

A. Váza é a e rá  

B. Cirkulují í 
 

Mají stej é: 
- Pe tasa haridové jádro – tvoře o 2 ol. N-acetylglukosamin 

- Připoje é a asparagin 

I. Ko ple í – a pe tasa haridové jádro váza á galaktosa a N-acetylglukosamin 

II. V soký o sah  mannosy- a pe tasa haridové jádro avázá o hod ě a os 

III. Hybridní 
 

http://www.wikiskripta.eu/index.php/Eukaryotick%C3%A1_bu%C5%88ka
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Receptor
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32. Lipidy - klasifikace, struktura, vlastnosti, funkce v 

orga is u. Mast é kyseli y. 
Lipidy 

=jsou orga i ké látk  epolár ího h drofo ího  charakteru, které se erozpouští ve vodě, 
ale do ře se ísí s epolár í i rozpouštědl  

=ester  e o ji é derivát  ast ý h k seli  

- Je to struktur ě heteroge í skupi a iologi k  vel i výz a ý h látek 

- Jeji h společ ou vlast ostí je, že jsou rozpust é v epolár í h rozpouštědle h 

- V sk tují se v u ěč ý h e rá á h i ervový h tká í h 

Klasifikace: 

-pří klasifika i a třídě í lipidů se o v kle v hází z tě hto kritérií: 

1) Rozpustnost v epolár í h rozpouštědle h  
2) Příto ost esterifikova ý h ast ý h k seli  

3) Stej ý eta oli ký základ a et l – CoA) 

4) Společ é e o o do é v užití orga is e  

-klasifika e podle he i ké struktur  lipidů: 

1. Mast é k seli  

2. Lipid  o sahují í ve své olekule gl erol 
3. Lipid  eo sahují í gl erol 
4. Lipid  ko i ova é s ji ý i skupi a i látek 

Struktura lipidů: 
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- Lipid  se rozdělují a jed odu hé a na slože é. T  slože é se od jed odu hý h liší 
tí , že o sahují polár í skupi u, popřípadě další části olekul , které se u 
jed odu hý h lipidů ev sk tují. Jed odu hé lipid  se dále dělí a vosky a glyceridy. 

Vosk  se si e dále edělí, ale gl erid  ůže e dále rozdělovat a tuky a oleje 

 

 Jed odu hé lipid  

- Jsou to ester  ast ý h k seli  a vhod ého alkoholu gl erol  

 Vosky 

- Mast á k seli a se aváže a ějaký v šší jed os t ý alkohol 
 Slože é lipid  

- Molekula o sahuje vedle ast ý h k seli  a alkoholu i ějakou další fu kč í skupi u 

k seli a fosforeč á →fosfolipid  

 

 

- Z pohledu tráve í lze tuk  rozdělit a dvě skupi : 
 H drol zovatel é tuk  

-lze je h drol ti k  rozložit a jed odušší složk  

 Neh drol zovatel é tuk  

-t to tuk  epodléhají v těle rozkladu 

Vlastnosti: 

- Lipid  patří haraktere  k esterů   
- Jsou do ře rozpust é v orga i ký h rozpouštědle h, jako je etha ol, a eto , 

chloroform nebo benzen 

- Ve vodě jsou prakti k  erozpust é e o je  veli e špat ě rozpust é – špat á 
rozpust ost ve vodě je dá a tí , že ve své olekule o sahují je  veli e álo ato ů 
s hop ý h v tvářet polarizova é vaz  O,N,S,P  

Funkce v organismu: 

- Tuk  slouží jako ejko e trova ější for a záso í e ergie  
- Mohou sloužit jako pří í zdroj e ergie pro svalovou prá i ih ed po vstře á í do krve 

- Větši ou jsou ale ukládá  jako záso a e ergie ve for ě tria lgl erolů do tukové 
tká ě 

 

- Tuk  jsou také o saže  ve v soké  podílu v ervové tká i, kde pl í fu k i 
elektri kého izolátoru, který u ožňuje íle é šíře í depolarizač í h vl  ez výraz ější 
ztrát  způso e é rozpt le  sig álu do okol í tká ě 

 

- Lipid  v tváří v kombinaci s další i složka i h lo ikro , které jsou rozhodují í 
strukturou pro tra sport vstře a ý h tuků do další h tká í. Vz ik tě hto části  
u ož ují lipoprotei , ve který h do hází k avázá í tuků a zvlášt í tra sport í 

ílkovi  
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- Lipoprotei  jsou také výz a ou složkou u ěč ý h a ito ho driál í h e rá  
a jeji h špat á rozpust ost ve vodě u ož uje vz ik e rá ový h pote iálů 

 

- Některé spe ifi ké lipid  steroid , eikosa oid  ají sig ál í fu k i  
 

- Lipid  také v tvářejí v u ěč é e rá ě vaze á ísta, a která se ukotvují 
ílkovi , které pl í růz é úkol  spoje é s fu k í u ěč ý h e rá  

 

- Mohou také v stupovat jako koe z  a ovlivňovat tak růz é reak e v uň e  
vita í  K  

 

Mast é k seli   
- V přírodě se a hází ví e ež  ast ý h k seli   
- Mají větši ou sudý počet uhlíků a li eár í řetěze  

- Obvykle jsou v esterifikova é podo ě součást ji ý h lipidů 

 
 

Rozděle í ast ý h k seli : 
 Podle délk  řetěz e 

A. krátký řetěze                                  < 6 uhlíků 

B.  střed ě dlouhý řetěze                   6-  uhlíků 

C. dlouhý řetěze                                -  uhlíků          
D.  vel i dlouhý řetěze                     >  uhlíků 

 Podle stup ě as e í 
I. Nas e é 

II. Ne as e é  
i. Cis izomery 

ii. Trans izomery 

 Rozvětve é 

 S -OH skupinami 

 Nas e é ast é k seli  – ižší 
- Nepříje ě zapá hají 
- Kapal é 

- O saže  v léč é  tuku C -C10) 

- Jsou s ad o stravitel é 
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)ástup i: 

 K. ásel á = k. uta ová C :   
 K. kapro ová = k. he a ová  C6:  

 K. kapr lová   =k. okta ová  C :  

 K. kapri ová = k. deka ová C :  

 Nas e é ast é k seli  – v šší 
-při pokojové teplotě jsou tuhé 

- ěž ě se a házejí v živočiš ý h a rostli ý h tu í h 

-jsou hůře stravitel é 

)ástup i: 

 K. pal itová = k. he adeka ová  C 6:  

 K. stearová = k. oktadeka ová C :  

 K. ara hová = k. eikosa ová  C :  

 

Účinky nasycených MK: 
-slouží jako zdroj e ergie 

-v potravě jsou větši ou doprováze  holesterole , zv šují hladi u elkového holesterolu 
a LDL cholesterolu 

-podporují o ezitu a vývoj ateroskleróz  

 

 Ne as e é ast é k seli  

- Jsou zastoupeny v rostli ý h tu í h v široké  roz ezí  
-řepkový olej % - kokosový olej % 

- V živočiš ý h tu í h jsou é ě zastoupe   
-výji ku tvoří r í olej, který o sahuje MK s 20-  uhlík  s 4-6 dvoj ými vazbami 

 

Děle í e as e ý h MK podle geo etri ké izo erie: 
 cis-konfigurace  

- o ě části řetěz e jsou u ístě  a stej é stra ě rovi  prolože é dvoj ou 
vazbou 

 - v ístě oh utí je úhel ° 

 - oh utí řetěz e do tvaru L  
-v sk tují se přiroze ě a ají ižší od tá í  
 

 trans-konfigurace 

 - o ě části řetěz e jsou lokalizová  a opač ý h stra á h rovi  prolože é 
dvojnou vazbou 

 - řetěze  je apří e ý podo é jako u as e ý h MK  
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 Mo o e as e é MK 

 K. pal itoolejová  = k. cis-hexadec-9-e ová        6:  

 K. olejová              = k. is-oktadec-9-e ová         :   
 K. elaidová            = k. tra s-oktadec-9-e ová      :   
 K. eruková             =k. is-dokos-13-e ová           :  

 

o K seli a olejová 

- a hází se v olivové , řepkové  a slu eč i ové  oleji 
-slouží jako zdroj e ergie  
-je odol ější vůči o ida i ve srov á í s PUFA 

-s ižuje hladi u LDL-cholesterolu, s ižuje riziko is he i ké srdeč í horo  

 

Úči k  tra s ast ý h k seli : 
-zvýše ý příje  představuje rizikový faktor ateroskleróz  

-zv šují hladi u LDL-cholesterolu 
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33. Fosfolipidy(=glycerolfosfolipidy) a sfingolipidy, 

struktura, vlast osti a výz a  

Fosfolipidy = glycerolfosfolipidy 

 Jed á se o skupi u lipidů, která o sahuje gl erol  
 Jsou to derivát  k seli  fosfatidové gl erol-3-fosforeč á k seli a  

 Na házejí se v u ěč é e rá ě a ovlivňují její propust ost 

 Jsou také výz a é pro tra sport tuků l fou a krví 

 

Děle í podle harakteru su stitue tu esterově váza ého a kyseli u fosforeč ou: 

1) Fosfatidylcholiny (lecithiny) 

- Jsou to derivát  k seli  fosfatidové, v i hž je a druhou k selou skupi u k seli  
fosforeč é esterovou vaz ou vázá  cholin kvarter í dusíková áze  

 

 
- Vol ý holi  je ve vod é  roztoku prakti k  z ela diso iová  a je proto sil ou azí 
- Le ithi  jsou voskovité, ez arvé slouče i  

- Půso e í  vzdu hu a slu eč ího světla h ěd ou, jako důsledek o idač ího rozkladu 

- Jsou do ře rozpust é v o v klý h tukový h rozpouštědle h kro ě a eto u  

- Le ithi  jsou h drofil í a h droskopi ké látk , které ve vodě v tvářejí koloid í 
roztoky 

- V tvářejí také v itř í soli, protože o sahují k selý h dro l k seli  fosforeč é a 

sil ou ázi holi  
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- Vzhlede  ke své polár í struktuře s ižují povr hové apětí a jsou vý or ý i 
e ulgač í i či idl  

- V orga is u jsou s ad o h drol zova é dík  úči ku fosfolipáz 

 

2) Fosfatidylethanolaminy (kefaliny) 

- Jsou struktur ě podo é le iti ů , ale ísto holi u ají esterově váza ý 
ethanolamin 

- Jeji h he i ké vlast osti jsou podo é vlast oste  le ithi ů 

- V tvářejí v itř í soli a ají povahu a fol tů ůžou se proto hovat jako katio  i 
a io  v závislosti a pH roztoku  

 

3) Fosfatidylseriny 

-  Mají a k seli u fosfatidovou esterově váza ou AMK serin 

 
- Jeji h vlast osti jsou podo é, jako u le ithi ů a kefali ů 

- Fosfatid lseri  a kefali  jsou k selejší ež lecithiny 

 

 

- Struktur ě podo é le ithi ů  a  kefali ů  jsou plaz aloge , které ají MK 

v poloze  ahraze ou vušší  e as e ý  alkohole  váza ý  etherovou vaz ou 

-  

- Difosfatidylglyceroly jsou slože é z jed é olekul  gl erolu a dvou olekul k seli  
fosfatidové 

- ejdůležitější je kardiolipi ,který je izolova ý ze srdeč ího svalu 

 

4) Fosfatidylinositoly 

- Mají a k seli u fosforeč ou ještě esterově váza ý uker ý alkohol inositol 

- Mají rozdíl é fu k e v u ěč é e rá ě ež ostat í fosfolipid , protože o sahují 
polár í uker ý alkohol 

- Jsou výz a ý  zdroje  k seli  ara hido ové, která je su stráte  pro výro u 
eikosa oidů 

Sfingolipidy 

 tvoří skupi u lipidů, které jsou příto é v rostli ý h i živočiš ý h uňká h 
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 mezi sfingolipidy patří vše h  lipid , které ve své olekule ají sfi gosi ovou ázi 

 a házejí se v u ěč ý h e rá á h, kde půso í, jako a tige í deter i a t  

 za patologi ký h pod í ek se ohou hro adit svého původu 

 

Děle í podle povahy su stitue tů a C  a C  sfi gosidové áze: 

1. su stitu í ast é k seli  a C  sfi gosi ové áze NH  skupi a  vz ikají N-

acylsfingosiny = ceramidy 

2. podle povah  polár ího su stitue tu a C  sfi gosidové áze vz ikají 
a) Fosfosfingolipidy 

-h dro lová skupi a a C  sfi gosidové áze e o era idu je 

esterifikova á k seli ou fosforeč ou 

b) Glykosfingolipidy 

-h dro lová skupi a C  je váza á s jed ou e o ví e olekula i uker ý h 
jednotek 

Sfi gosi ové áze = sfi gosi y 

-jsou skupi ou v šší h alifati ký h e as e ý h a i oalkoholů 

- jeji h základ í slouče i ou je C -sfingosin = sfingenin 

-do této skupi  dále patří ižší i v šší ho olog  této slouče i  a také as e é derivát  
sfingosinu = sfinganiny 

 

 Ceramidy (N-acylsfingosiny) 

-jsou to jed odu hé slouče i , v i hž je a a i oskupi u a druhé  uhlíku 
sfi gosi u a idovou vaz ou váza á ast á k seli a k. pal itová, stearová, 

ervo ová a lig o erová  

- ceramidy jsou v alé  ožství příto é v ozkové tká i, kde jsou ezistup ě  
v ios téze a kata olis u sfi golipidů 

 

 Fosfosfingolipidy 

o Sfingomyeliny 

- jsou derivát  era idů, v i hž je pri ár í alkoholová skupi a sfi gosi ové 
áze esterifikova á k seli ou fosforeč ou, její druhý h dro l je 

esterifikova ý holi e  

-z MK se u nich v sk tuje k. pal itová, stearová, lig o erová a ervo ová 

- v tvářejí v itř í soli a jsou a foter  

. jsou to ejrozšíře ější sfi golipid  v živočiš ý h tká í h (! V rostli ý h 
tká í h z ela h í   

- a hází se v ílé h otě ozkovéa v eli ový h po hvá h ervů 

 

 Glykosfingolipidy 

-jsou to derivát  era idů, v i hž je a pri ár ě alkoholovou skupi upo o í 
gl kosidové vaz  váza á jed a e o ví e olekul he os 
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o Monoglukosylceramidy (cerebrosidy) 

- ají a základ í era id gl kosidovou vaz ou  váza ou olekulu glukosy 

nebo galaktosy 

 Monoglukosylceramidy 

 Monogalaktosylceramidy 

- V era ide h jsou kro ě ěž ý h MK příto a k seli a ere rová, ervo ová a 
lig o erová 

o Oligoglykosylceramidy 

- a pri ár í alkoholovou skupi u sfi gosi ové áze je avázá o ví e olekul 
hexos 

-dále se dělí podle počtu aváza ý h uker ý h jed otek a di-, tri-,tetra- a 

pentaglykosylceramidy 

 

 Asialogangliosidy 

-jsou to oligogl kos l era id , které ohou ít ve své olekule ít i N-

a et lova é he osa i  

-jsou eta olit  ga gliosidů 

 

 Globosidy  

-jsou to hlav í oligogl kos l era id  v krev í plaz ě a er tro te h 

 

o Sulfatidy  

- a olekulu he os  galaktos je váza á v poloze  k seli a sírová po o í 
esterové vaz  

-jsou příto é v mozku a v ledvi á h 

 

o Gangliosidy 

-v jeji h olekule je příto á sialová k seli a, ož jsou a et lova é 
eura i ové k seli  

- v ga glioside h lidského orga is u je příto á k seli a N-

a et l eura i ová NANA  

-ga gliosid  se dělí podle počtu sialový h k seli  v molekule 

-o sahují předevší  k seli u stearovou %  

-jsou částeč ě rozpust é ve vodě 

- a házejí se předevší  v ozkové tká i 
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. Steroly, žlučové kyseli y a steroid í hor o y, 
struktura, fu k e a výz a  v orga is u 

 Steroly spolu se steroidy tvoří skupi u vel i důležitý h přírod í h látek, jeji h struktur í 
základ tvoří ko de zova ý, as e ý kli ký uhlovodík STERAN. 

 

 Steroly jsou součástí u ěk rostli  f tosterol , živoči hů zoosterol , hu  a plís í 
(mykosteroly). 

 Jsou to pev é látk , erozpust é ve vodě a rozpust é v epolár í h rozpouštědle h. 

 Sterol  i steroid  ají stej ý ioge eti ký základ – IZOPREN (řadí e je ezi izoprenoidy 

= základ í strukturou jsou  a ví e izopre ový h jed otek . 

 Důležitý  z ake  přírod í h steroidů i sterolů je eth lová skupi a a C  .uhlík  a 
a C  .uhlík  = a gulár í ethyly. 

 

- výjimkou jsou estrogeny, které e ají ethylovou skupi u a C  

 U vše h přírod í h steroidů a sterolů je spoje í kruhů B/C a C/D v trans konformaci a 

ož ost izo erie zůstává pro kruh  A/B 

 

 Jsou-li kruhy A/B v tra s ko for aci →patří do 5-α-řady 

 Jsou-li kruhy A/B v cis tra sfor aci → patří do 5-β-řady 

 Pokud je ethylová skupi a a C  ad rovi ou tetracyklického útvaru→β poloha 

http://eluc.cz/verejne/lekce/2494
http://eluc.cz/verejne/lekce/2494
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 Pod rovi ou → α poloha 

 

 Vše h  přiroze é sterol  i steroid  ůže e rozdělit do skupi , které se od se e liší 
ko figura í a 5. uhlíku: 
 

 Trans – dekala ový systé  

- v tváří str ulý s sté  

 Cis - dekala ový systé  

- ejstálejší for ou stera ového jádra je ta, kde vše h  uhlíkové ato  
v házejí í z klohe a ový h kruhů jsou vázá  v a iál í poloze 

 

 Vše h a klohe a ová jádra ají židličkovou ko for a i a elý steroid í skelet 5-α-

forem  je strnulý útvar. 

 Názvosloví sterolů a steroidů je odvoze é od základ í h uhlovodíků: 
 C27 – cholestan (5-α-řada  

 C24 – cholan (5-β-řada  

 C21 – pregnan (5-β-řada  

 C19 - androstan (5-α-řada  

 C18 – estran 

 

 C27 steroly (zoosteroly) 

 Nejdůležitější  živočiš ý  sterole  je cholesterol, který je odvoze  od holesta u. 

 

 Cholesterol  
 

 Na C  á aváza ý os ičle ý uhlovodíkový řetěze , který je orie tová  v β-

konfiguraci 

 Cholesterol je e as e ý alkohol s hydroxylovou skupinou na C3 v β-konfiguraci a 

jednou dvojnou vazbou mezi C5 a C6 
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 Čistý holesterol je ílá kr stali ká látka, je erozpust ý ve vodě a rozpust ý 
v nepolár í h rozpouštědle h. 

 Cholesterol v tváří s ast ý i k seli a i ester , které patří ezi eutrál í tuk . 

 Cholesterol je součástí vše h tká í živoči hů a to vol ý a e o ve for ě esterů. 

 Je součástí e rá  vše h živočiš ý h u ěk spolu s fosfolipidy. 

 POZOR ! v rostli é říši holesterol h í. 
 

 Fytosteroly 
= rostli é sterol  

 Mají  uhlíků, ale ioge eti k  patří k C  sterolů , protože . uhlík v jejich molekule 

po hází z methioninu 

 

 Ergosterol 
 

 Je o saže  v rostli ý h olejí h a je prekurzore  vita í u D 

 Může sloužit, jako vý hozí látka k s téze ěkterý h steroid í h hor o ů 

 

 

Žlučové kyseli y (C24-steroidy) 

- jeji h struktur í  základe  je k seli a hola ová, která se vol ě v přírodě ev sk tuje 

- je odvoze a od základ ího uhlovodíku hola u a patří k 5-β-řadě 

- žlučové k seli  jsou h dro derivát  k seli  hola ové, kde jed a h dro lová skupi a je 
váza á vžd  a C  stera ového jádra v α-konfiguraci 

 

Vz ik žlučový h kyseli : 

- vz ikají  způso : 
 

. eutrál í/klasi ká esta: 
- pouze v hepatocytech – v tosolu, ikroso e h, ito ho drií h, pero iso e h 

- do hází k: 
* odifika i sterolového jádra 

* satura e dvoj é vaz  

* epimerizace 3-β-h dro lové skupi  

* h dro la e v pozi í h α, α 

* o idativ í zkrá e í postra ího řetěz e o C 

* sy téza pri ár í h žluč. kyseli  – K. CHOLOVÁ, K- CHENODEOXYCHOLOVÁ 

 

. alter ativ í/kyselá esta: 
- pro íhá v játre h i ostat í h tká í h 

- do hází k: 
* o idativ í zkrá e í postra ího řetěz e o C 

* dále pokračuje odifika í sterolového jádra 
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Pri ár í žlučové kyseliny: 

 K. CHOLOVÁ (3,7,12-α-trih dro hola ová  

 K. CHENODEOXYCHOLOVÁ (o jednu OH- skupi u a C  é ě- 3,7- α-

dihydroxycholanová  

- jsou to h dro  derivát  k. hola ové 

-OH skupi a váza á vžd  a C  stera ového jádra v α ko figura i 
- vz ikají pří o v játre h z cholesterolu 

- stej ý prekurzor – 7-α- hydroxycholesterol – vz ikají í po o í 7-α- hydroxylasy v 

mikrosomech 

- 7-α- hydroxylasy- monooxygenasa 

- potře uje k či osti O2, NADPH+H+ , cytochrom P450 

 

 2 cesty vzniku : 

- pro íhají další h dro la e 

- zkrá e í postra ího řetěz e P  

- tvor a C  sterolu, odštěpe í  popio l-CoA a o ida í C  a kar o l 
- propionyl-CoA – cestou sukcinyl-CoA – o idová  v Kre sově klu 

- výsledek: as e é stera ové jádro s h dro lový i skupi a i v α-konfiguraci 

- vyskytují se ve for ě solí – špat ě rozpust é ve vodě, v alkali ké  prostředí vz ik solí 
- v játre h jsou ko jugová  s AMK gl i , tauri  a jsou v louč  do žluče 

- ve střevě – u ěkterý h dojde k deko juga i a pře ě ě a seku dár í žlučové k seli  

 

Seku dár í žlučové kyseli y: 
 K. 7-DEOXYCHOLOVÁ , -α-dih dro hola ová  

 K. LITOCHOLOVÁ -α-h dro hola ová  

-vz ikají z pri ár í h žluč. k seli  či ostí střev í flór  

-pře ě u katal zuje akteriál í -α-dehydroxylasa 

 

 

Regula e sy tézy žlučový h kyseli : 
 

1. zpět ovaze á ko trola – e terohepatál í irkula e žlučový h k seli  zpět ovaze ě 
ko troluje s tézu žluč.k s. v játre h 

- vaz a žlučové k s. a FXR re eptor =far esoid X re eptor  

 

a) potlače í vlast í sy tézy žlučový h kyseli  po o í zpět é vaz y 

- vaz a žlučové k seli  a FXR re eptor 

- ko ple  žluč.k s. + FXR - se váže a pro otor o lasti tra skrip e ge u pro holesterol-7-α-

hydroxylasu , která je li itují í  e z e  s téz  žluč.k s. 
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b) zpět á resorp e žlučový h k seli  v ileu větši  ožství  

- resorp e po o í spe ifi ký h tra sport í h protei ů 

- spe ifi ké protei  jsou kódova é IBAT ge e  – a jeho pro otorovou o last se také váže 
ko ple  žluč.k s. + FXR re eptor 

- ko ple  zv šuje s tézu tra sport í h protei ů 

- ↑↑ zpět é resorp e 

- ↑ ožství žlučový h k seli  v krvi - ↓s téz  

. gastroi testi ál í hor o  – cholecystokinin, sekretin 

. ge eti ká, pohlaví, patof ziologi ké pod í k , strava, léčiva 

 

 

Funkce: 
-podo á steroid í  hor o ů  

. HOMEOSTÁ)A - vazbou na receptory buněč ého jádra – odulují e presi protei ů, 
potře ý h pro ho eostázu holesterolu 

. JEDINÝ MOŽNÝ )PŮSOB VYLOUČENÍ CHOLESTEROLU!! 

. preve e tvor  žlučový h ka e ů – solu ilizují holesterol ve žluči – rá í jeho kr staliza i 

. u ožňují tráve í tria lg erolů jeji h e ulga í 

. u ožňují a sorp i vita í ů rozpust ý h v tu í h 

 

steroid í hor o  – viz otázka II./  

 



II. Základy metabolismu 

 

1 

 

1. Struktura enzymu 

-Enzymy jsou z biochemického hlediska proteiny s katalytickými vlastnostmi 

- Podle struktur  rozlišuje e o o er , e z  pozůstávají í z jed oho řetěz e a e z  s 
oligo er í strukturou, které jsou slože é z ví e podjed otek 

- Některé e z  se ůžou spojovat do ultie z ový h ko ple ů 

 

 Enzym 

-je to globulární bílkovina (výjimka - katal ti k  půso í í olekul  RNA = ri ozo  

-zr hluje reak i aspoň o  řádů 

- ěhe  reak e - e í spotře ová  a i trvale z ě ě  

 

 Struktura a interakce 

- ES-komplex - evaze é i terak e H ůstk , Va  der Waalsov  síl , h drofo í 
interakce, elektrostatické síly) 

- aktivní místo (6-  z tků a i ok seli AMK  - prohlu eň, h drofo í harakter; 
multimerní enzym - na rozhraní podjednotek 

1. vazebné skupiny - aro ati ké jádra Phe, T r , spoje é se su stráte  ← h drofo í 
skupiny 

2. katalytické skupiny - karboxyly dikarboxylových (kyselých) AMK, OH serinu, 

kar o lové k slík , His, Arg, katal. reak e ← polár í struktur  

- teorie zá ku a klíče 

- teorie i dukova ého přizpůso e í - d a ič ost ěhe  rozpoz ává í 
 

 tříd e z ů 

1. Oxidoreduktasy 

2. Transferasy 

3. Hydrolasy 

4. Lyasy 

5. Isomerasy 

6. Ligasy 

 Oxidoreduktasy 

-Katalyzují redoxní reakce 

-Pře ášejí H+
 nebo O, nebo jen e

-
 z jedné látky na druhou 

-Dehydrogenasa, oxidasa, oxygenasa, hydroxylasa 

 

 Transferasy 

-Pře ášejí fu kč í skupi  

-O v kle ají v ázvu j é o pře áše é skupi  - aminotransferasy, transglykosylasy, 

transmethylasy 

-He oki azá  se v ázvu ezr adlí j é o fu kč í skupi  
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 Hydrolasy 

-Katalyzují hydrolytické reakce 

-Štěpí substrát za vstupu H2O; kovalentní vazby C-O, C-C, C-N,… 

- rozlišují se podle štěpe ého su strátu a peptidas  proteas , lipas , esteras , 
glykosiday a jiné 

 

 Lyasy 

-Štěpí C-C, C-O nebo C-N; bez vstupu H2O = nehydrolyticky 

-Aldolasa, dekarboxylace –R 

-)účastňují í se s téz se azývají SNYTHASY - epotře ují ATP !! 

 

 Isomerasy 

-Katal zují izo erač í reak e; katal zují geo etri ké e o struktur í z ě  uv itř 
jedné molekuly 

-Podtříd  - cis-trans izomerasy, epimerasy, mutasy, racemasy 

 Ligasy 

-Spojují 2 slouče i  za v tvoře í vaze  C-O; C-N; C-C; C-S 

-Spotře a e ergie ze součas ého štěpe í ATP 

-SYNTHETASY - alter ativ í ázev, spotře ují ATP !! 

 

 Kofaktory 

-jsou to ízko olekulár í orga i ké slouče i  ez t é pro aktivitu e z ů e o 
ionty - př. )  v karboxypeptidase) 

-vazba na enzym/substrát je krátkodobá, snadno disociuje a je reverzibilní 

-př. ATP, io t  kovů - e z  aktivova é kovový i io t  ji é ež etalloe z  

 

 Koenzymy  

-jsou „re klovatel é člu k  - pře ašeče skupi “ 

-pře os su strátů z ísta s téz  do ísta v užití, su strát je sta ilizová  při 
avázá í př. H  

- ěkteré koe z  o sahují ade i , ri osu, fosfátovou skupi u AMP/ADP 

dále pře ášejí: 

o methylové skupiny (foláty) 

o acylové skupiny (koenzym A) 

o oligosacharidy (dolichol) 

 

 

 Prostetické skupiny  

-jsou vázá é kovale t ě i ekovale t ě 

-př. p rido alfosfát, FMN, FAD, thia i difosfát thia i p rofosfát, FPP , ioti , io t  
ěkterý h kovů - Co, Cu, Mg, Mn, Zn 
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-metalloenzymy - /  vše h e z ů 

o ají pev ě váza é kovové io t  

 jsou pev ě vázány na enzym 

 účast í se redo í h reak í za tvor  ko ple í h slouče i  př. he , 
Fe-S klastry) 

 us adňují avázá í a orie ta e S 

 jsou pro v tvoře í kovale t í vaz  v reakč í  i ter ediátu Co + 
ionty v koenzymu B12) 

 interagují se substrátem s úmyslem jeho pře ě  a ví e elektrofil í 
hudší a e- / é ě ukleofil í ohatší a e-

) 

 

 Deriváty vitamínu B 

-Mnohé koenzymy, kofaktory a prostetické skupiny jsou deriváty vit. B.  

Jedná se o: 

 nikotinamid (vit. PP, B3, niacin) - koenzym NAD, NADP (redoxní reakce) 

 riboflavin (B2) - FMN, FAD (redoxní reakce) 

 pantothenová kyselina (B5) - prekurzor koe z u A pře ašeč a lový h skupi  

 thiamin (B1) - ve for ě p rofosfátu difosfátu  dekar o la e α-oxokyselin) 

 kys. listová (B9, folát) a kobamidové koenzymy (B12) - pře os jed ouhlíkový h z tků  

 

 Povrch enzymu  

-o sahují alosteri ké ísto ← alosteri ké e z  e z  s ad o ě í í 
ko for a i pod vlive  efektorů ,také deter i a t í skupi  = epitop  → 
i u it í harakteristika,ale i ísta váži í jed  a far aka 

 

 

 Proenzym (=zymogen) 

-proteáza odštěpí část → de asková í aktivita  místa 

 

 M ohot é for  e z ů = izofor  e z ů 

- ají totož é ázv , ale růz é for ,také stej ou spe ifič ost, 
- ají růz ou velikost, strukturu, rozdíl ý počet el. á ojů → separa e 
v ELFO , odol ost vůči teplotá , i u it í vlast osti,a ásled ě vz ik 

ohot í h fore  e z ů - proteol ti ké štěpe í růz é hlou k  

 

 Izoenzymy 

-rozdíly mají dané genetick  deter i ová  rozdíl ý i, ale líz e pří uz ý i 
geny), 

-podjed otk  ůžou h ridizovat, 
-př. laktátdeh droge asa = LDH - tetra er, v tváří  izoe z ů podjed otk  
H-heart a M-muscle) 

 

http://www.wikiskripta.eu/index.php/Elektrofor%C3%A9za
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 Diag osti ká a prog osti ká po ů ka 

- E z  jsou součástí vše h . a těl í h tekuti : 
- kompartmentace: mitochondrie - cytochromoxidázy, lyzosom - kyselá fosfatáza, 

cytosol - e z  gl kolýz  → estej o ěr é rozděle í e z ů v . 
- tkáňové rozdíl : prostata - kyselá fosfatáza, játra - glutamátdehydrogenasa, sval - 

izoenzym kreati ki as  sekreč í e z  íň  

- Intracelulární enzymy (metabolické funkce jen v b.) - poškoze í  . se e z  
dostávají do těl ý h tekuti  ← jeji h aktivitu sta ovuje e svalové e z  - 
uvol ě  i po a áhavé zátěži , izoe z  - tkáňová lokaliza e 

 

 V užití v pra i: 
- e z ové sta ove í glukóz  v krvi za použití glukosao idas  a rozdíl od 

he i ký h postupů se eza h tí struktur ě podo é látk  redukují í se v krvi - př. 
glukuronát) 

- amylasa v krvi poukazuje na akutní pankreatitida; alkalická fosfatasa se dostává do 

krvi při růz ý h e o e h kostí, o strukč í h jater í h horo á h; 
laktátdeh droge asa izoe z   svědčí o jater í h o e o ě í h; k selá fosfatasa 
poukazuje na metastázy karcinomu prostaty 

- „diagnostické okno“ = čas vhod ý pro diag ózu 

 

o diagnóza infarktu myokardu (IM), kde sledujeme: 

- aspartátaminotransferasa (AST), alaninaminotransferasa(ALT) - pomalý nástup, 

nejsou specifické pro IM 

- laktátdehydrogenasa (LDH) - izoe z  ← elektroforeti k  sta ovová ; evýhoda! - 
uvolňuje se po alu 

- kreatinkináza (CK) - 3 izoenzymy: CK-MM (kosterní svalstvo), CK-BB (mozek), CK-MB 

srdeč í a koster í sval  

o CK-MB - o jeve í ěhe  -6 hodin, vrchol 24. hodinu, normál do 48-72 hodin 

 troponin - ko ple   protei ů 

- sta ove í ko e tra e srdeč í h tropo i ů I a T 

- zvedá se po 2-  hodi á h, zůstává zvýše á -  d ů 

- i ji é poškoze í ež IM zv šuje jeho ko e tra i 
o restrikč í e do ukleas  - RFLP 

o termostabilní DNA polymeráza - PCR 

 

 Léč a, příklad  

- je ož o su stituovat h ějí í produkt  trávi í h e z ů 

- proteolytické enzymy - pro ekrvavé odstraňová í ložisek rtvý h tká í/fi ri u 

o Liposom - inkorpora e e z u do u ěle připrave ý h lipoprotei ový h části  a tí  
us ad ě ý přestup do uňk  

-enzymoterapie - acidorezistentní tablety (proteolytické enzymy) - podáno ústy 

mnohé léky - i hi itor  e z ů 

http://www.wikiskripta.eu/index.php/Polymorfismus_d%C3%A9lky_restrik%C4%8Dn%C3%ADch_fragment%C5%AF
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Polymer%C3%A1zov%C3%A1_%C5%99et%C4%9Bzov%C3%A1_reakce
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Nanotechnologie_v_medic%C3%ADn%C4%9B/Liposom
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- stati ové lék  → i hi i e 3-hydroxy-3-methylglutaryl-CoA-reduktas  s íže í produk e 
cholesterolu) 

- i hi i e e z u ko vergují ího a giote si  → s íže á ko e tra e a giote si u II 
vazoko striktor  → léč a h perte ze 

- β-lakta ová reziste e = akterie produkují β-laktamasy → h drol za e fu kč ího β-

lakta ového kruhu v pe i ili u a pří uz ý h lé í h → součas é podá í i hi itoru β-

lakta as  a β-laktamových antibiotik 

- transformace profar ak eaktiv í lék  → iologi k  aktivní léky 
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2. Enzymová aktivita 
 
• Aktivita 

- rychlost katal zova é reak e je pří o ú ěr á ko e tra i e z ů – 
v jádře í podle ožství pře ě ě ého su strátu vz iklého produktu  
za jed otku času 

- dříve la jednotka enzymové aktivity U = ožství e z u, které 
pře ě í 1 mol S /1 min 

Katal: ožství enzymové aktivity, které pře ě í 1 mol S / 1s (kat, nkat, pkat) 
 

- ěře í při sta dardizova ý h pod í ká h: pH, hod ě su strátu, 
příto ost kofaktorů 

- koncentrace enzymové aktivity v biologických tekutinách 
 – U/l, mU/l, dnes nkat/l 

 
molární aktivita:  

- kd ž z á e Mr e z u = počet jed otek a  ol e z u kat/ ol   
- počet olekul S pře ě ě ý h  olekul E za s  srovnání aktivit 

e z ů 
 
• Regula e aktivit  
- e z  jsou výraz ě regulovatel é 

 
1)fyzikál ě-chemické vlastnosti prostředí 
 

 závislost na pH 
- pH opti ál í = ejv šší aktivita, e tré í z ě  = de atura e 

- větši ou eutrál í v jí ka – pepsin 1,5 – 2,0  odpovídá žaludeč í 
šťávě  
- závislost aktivity souvisí s růz ý  stup ě  diso ia e io izovatel ý h  
skupin (substrátu i enzymu) 

   
 redoxní potenciál 

-rovnováha mezi –SH a –S-S- důležité pro tvar ílkovi  
- příto ost látek schopných ty skupiny redukovat nebo oxidovat 

   
 teplota 

-stoupá až po hra i i 5 C -60C  denaturace a ztráta aktivity 

- ideál kolem 37C 
- rozdíly citlivosti na vysoké teploty bývají mezi izoenzymy 

   
 io izují í záře í 

  -  poškozuje až ve v šší h dávká h 
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 2) aktivátory a inhibitory 

 - ávaz ost reversi il í úči ek vrat ý  
 

 aktivace 
 

   - nízkomolekulární organické látk , půso í allosteri k  
   - i kovové inoty (Mg2+, Ca2+, Zn2+ , vzá ě a io t  
   - ěkteré jsou i součástí e z u 
   - lze považovat aktiva i i pře hod proe z u a e z  
   - hrá í e z  i před i aktiva í  
- GSH hrá í před o ida í –SH 
- cheláty – proti těžký  kovů  

 
 inhibice 

   - růz é – ionty, anorganické látky, vysoko i nízkomolekulární 
   - specifické  x  nespecifické  
                                   - přiroze é  u ělé léčiva, jed  
   - kompetitivní  x nekompetitivní  
                                    -vratné  x  nevratné 
 

 kompetitivní 

- soutěž se substrátem o navázání na aktivní místo enzymu (podobná 
struktura) 

- látky jsou chemicky podobné substrátu 
    

 nekompetitivní 

- není podobnost se substrátem,  navázání vedle akt. místa  komplex ESI 

      s íže a katal ti ká účinnost  nevzniká produkt 

- nekovalentí navázání  vratná 

- kovalentní navázání  nevratná  (enzymový jed) 
   -nevratné nervové jedy ( plyn sarin), jodacetamid, insekticidy 
   - ihibici nelze nadbytkem substrátu odstranit 
  
    

 inhibice substrátem a produktem 

-  při v soký h ko e tra í h 
    
 
  ) kovale t í odifikace e zy ů 

   - regula e i štěpe í  e o tvor ou kovale t í h vazeb 
 pře ě a eaktiv í h prekursorů proe z ů  a aktiv í e z  

    - apř. protei as  GITu, sráže í krve 
    - rozštěpe í vaz  e o v štěpe í části pept. řetěz e 
  
      z ě a ko for a e  aktivní 

 fosfor la e či defosfor la e ílkovi  
    - apř. gl koge s thasa 
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    - fosfát připoje  esterovou vaz ou – katalýza kinasou 
    - h drol ti k  odštěpe  fosfatasou 
    - ěkd  aktiva e, ji d  i hi i e t   krok  výše 
 
  ) allosterické a kooperač í vlivy 

- vše h  i hi i e kro  ko petitivních), i aktivace, které se vážou jinam, ež a 
aktivní místo = ALLOTOPICKÉ 
  

o allosterické enzymy  
– oligo er í z ěkolika podjed otek  
- krom aktivních míst ještě ísto allosteri ké pro efektor  
- vzdálené od aktivního, ale navázání efektoru vyvolá konfor. 
z ě  i katalitické vlastnosti 

    
 - aktivátor – posu  křivk  doleva spíše h per ola  
 - inhibitor – posu  křivk  doprava spíše esovitá  

• regulace aktivity 

-řetěz reak í  říze a ejpo alejší reak í = r hlost určují í  e z e  
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3. Dýchací etězec. Oxidativní fosforylace 

 δokalizace řetězce je na vnit ní membráně 
mitochondrií 

 Elektrony získané při degradaci glukózy i jiných 
živin a přenesené na koenzymy NADH a FADH2 

v mitochondriích přejdou do oxidoredukčních komplexů ve 
vnitřní mitochondriální membráně 

 Membránové enzymové komplexy (I – IV) obsahují další přenašeče, které si tyto 
elektrony předávají podle stoupajícího redoxního potenciálu 

 Molekula O2 je konečným akceptorem elektronů a redukuje se jimi na β molekuly vody 

 Přenos elektronů způsobí konformační změny komplexů, což je podkladem současného 
pumpování protonů (H+

) z matrix do mezimembránového prostoru, děje se tak proti 
koncentračnímu i potenciálovému spádu protonů → na vnitřní mitochondriální membráně 
se tvoří elektrochemický gradient – jeho energie se využije k syntéze ATP 

 Aerobní (oxidativní) fosforylace – fosforylace ADP anorganickým fosfátem pomocí 

ATP-syntázy → ATP 

 

 

 

Biomedicinský význam 

 Oxidativní fosforylace umožňuje aerobním organismům získat mnohem více použitelné 
energie při oxidaci substrátů než oxidace anaerobním organismům 

 Fosforylace je inhibována řadou léků (např. barbituráty) a jedů (např. kyanid, oxid 
uhelnatý), často s fatálními důsledky 

 Popsáno mnoho vrozených vad na úrovni mitochondrií postihujících komponenty 

respiračního řetězce i oxidativní fosforylace - u těchto pacientů se zjišťuje myopathie, 

encefalopathie a často mají laktacidosu 
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Dýchací (respirační) etězec vnit ní mitochondriální 
membrány 

 Dýchací řetězec = soubor oxidoreduktas ve vnitřní 
mitochondriální membráně, oxidoreduktasy jsou 

vlastně protonové pumpy (použijí energii uvolněnou 
oxidoredukcemi k uvolnění protonů na zevní stranu 
membrány, čímž snižují koncentraci protonů v matrix 

→ protonový gradient) 
 Komplex I – IV, koenzym Q, cytochrom c 

 NADH-Q-oxidoreduktasa (komplex I) přijímá 
elektrony z NADH a předává je prostřednictvím 
lipofilního koenzymu Q (ubichinonu Q) dalšímu 
komplexu – Q-cytochrom c oxidoreduktase 

(komplexu III) 

 Cytochrom c přenáší elektrony mezi komplexem III a 
IV 

 Cytochrom c oxidasa (komplex IV) – elektrony 

předá na dvouatomovou molekulu kyslíku, který se 
tak redukuje na 2 molekuly vody 

 Sukcinát-Q-reduktása (komplex II) – přijímá elektrony ze sukcinátu (citrátového cyklu) 
pomocí FAD → elektrony předává přes koenzym Q na komplex III (e

 
tedy minou 

komplex I) 

 Cesta přes FADH uvolní méně energie 

 

NADH-Q-oxidoreduktasa (komplex I) 

 Savčí z více než γ4 podjednotek 

 Na komplex se naváže NADH – 2 elektrony z něj převezme flavinadeninmononukleotid 

(FMN) 

 FεN přijme taky β protony (H
+) → FMNH2 
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 Elektrony pak předá sérii skupin Fe-S (proteiny železo-síra) – významné oxidoredukční 
soustavy, různě velké – komplex I obsahuje 2Fe-2S i 4Fe-4S, železo se při oxidoredukcích 
mění z Fe

2+
 na Fe

3+
 a naopak, reakce není provázena příjmem nebo ztrátou protonů 

 Fe-S předají elektrony na koenzym Q (ubichinon) vázaný na komplex I 

 Při přesunu elektronů uvnitř komplexu I se z matrix do mezimembránového prostoru 

vypumpují 4H
+
 

 Z vázaného koenzymu Q jsou elektrony předány volnému ubichinonu rozpuštěnému 
v lipidové dvojvrstvě vnitřní mitochondriální membrány 

 

Koenzym Q (ubichinon Q) 

 Chinonová skupina koenzymu Q je významným 

akceptorem a donorem elektronů i protonů 

 Chinonová skupina (Q) může přijmout 1 elektron a 1 
proton a změnit se na semichinon (QH

.
) 

 Příjmem dalšího protonu a elektronu vzniká hydrochinon (QH2) 

 Vázaná forma v komplexu I 

 Volná forma v membráně → přenos e mezi komplexem I (nebo II) a III 

 

Q-cytochrom c oxidoreduktasa (komplex III, bc1-komplex) 

 Dimer, v němž každý monomer je tvořen 11 podjednotkami 
 Elektrony přenášeny γ hemy ve β cytochromových podjednotkách (hemy bL , bH a c1) a 1 

skupinou 2Fe-2S 

 Hemy = protoporfiriny IX jako v myoglobinu a hemoglobinu, koordinované železo 
(oxidované Fe

3+ 
nebo Fe

2+, kdy přenáší e) 
 Komplex III katalyzuje přenos elektronů z QH2 na cytochrom c – přitom uvolní na zevní 

stranu vnitřní membrány mitochondrie 4 protony 

→ 2 jsou z QH2 

→ 2 z matrix 

 Přenos elektronů komplexem III + transmembránový přesun protonů → Q-cyklus 

 Vazebná místa pro koenzym Q 

o místo QO (outside) 

o místo Qi (inside) – blíže matrix 

Ubichinon 
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Cytochrom c 

 Malý, ve vodě rozpustný protein 

 Ve všech rostlinách, živočiších a eukaryotických 

mikroorganismech 

 Obsahuje kovalentně vázaný hem 

 V mezimembránovém prostoru mitochondrie, pohyblivá součást 
dýchacího řetězce 

 Přenáší 1 elektron z koenzymu Q na cytochromoxidasu (komplex 

IV) 

 

Cytochrom c oxidasa (komplex IV) 

 Přenáší elektrony z cytochromu c na molekulu kyslíku a redukuju O2 na vodu 

 Katalyzuje koncový přenos elektronů v dýchacím řetězci 
4 cytred c + O2 + 4H

+
 z matrix + → 4 cytox c + 2 H2O 

 Komplex IV obsahuje 2 hemy (a, a3) a γ ionty mědi (2CuA a CuB) 

 Na centru CuA/ CuA přijímá elektrony z cytochromů c 

 Elektrony z CuA/ CuA → hem a → hem a3 → CuB (Cu
2+

 se redukuje na Cu
+
) 

 Druhý elektron převzatý z dalšího cytochromu c doputuje kvůli změněnému redoxnímu 
potenciálu jen na hem a3 → tam redukuje iont železa na Fe2+

 

 Na hem a3 se naváže molekula kyslíku O2, dvěma elektrony je redukovaná na peroxid, 
který vytvoří vazebný můstek mezi iontem železa a mědi 

 Peroxid je redukován dalším elektronem ze t etího cytochromu c 

 Současně se z matrix přibere 1 proton a dvouatomová molekula peroxidu se štěpí 
 z 1 atomu kyslíku vznikne hydroxylová skupina vázaná na CuB  

 druhý atom kyslíku vytvoří ferrylovou skupinu na hemu a3 

 Čtvrtý elektron ze čtvrtého cytochromu c redukuje ferrylovou skupinu Fe4+
=O na 

Fe
3+OH 

 Již druhý proton byl odebrán z matrix  

 Oba hydroxyly přijmou po 1 dalším protonu z matrix a změní se ve β volné molekuly 
vody 
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 Výsledek – cytochromoxidasa spotřebovala na redukci O2  4 elektrony ze 4 cytochromů a 

4 protony z matrix (p
+
 nebyly přeneseny na zevní stranu vnitřní membrány, ale na tvorbě 

gradientu se také podílejí) 

 Cytochromoxidasa při redukci kyslíku vypumpuje další 4 protony z matrix na zevní 

povrch vnitřní membrány 

 Celkově tedy komplex IV odebral z matrix 8 protonů 

 Přepočteno na β elektrony přijaté z dýchacího řetězce → komplex IV přispěje do 
protonového gradientu odebráním 4 protonů z matrix a do mezimembránového prostoru 

p enese 2 protony (β protony se vypotřebují na tvorbu H2O) 

 Molekula kyslíku – ideální akceptor elektronů pro uvolňování energie – redukce kyslíku 

je ale nebezpečná reakce 

→ kyslík se postupnou redukcí 4 elektrony mění na superoxid, peroxid, oxen (kyslík. 
radikál) a vodu 

 

→ na komplexu I a III je dost příležitostí k vedlejší nebezpečné reakci – 

k jednoelektronové redukci O2 na superoxid → mitochondrie proto obsahuje 
superoxiddismutasu (Mn-SOD), která superoxid odstraňuje 
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Sukcinát-Q-reduktása (komplex II) a další flavinové enzymy redukující koenzym Q 

 Dalším zdrojem elektronů (kromě NADH) pro dýchací řetězec je FADH2 (redukovaný 

např. při oxidaci sukcinátu na fumarát – citrátový cyklus; při přenosu elektronů 
z cytoplazmatického NADH do mitochondrie – glycerolfosfátový člunek; při oxidaci 
mastných kyselin – -oxidace)  

 Enzymy předávající elektrony na koenzym Q: 
o Sukcinát-Q-reduktása (komplex II) 

 součást vnitřní mitochondriální membrány 

 obsahuje flavinadenindinukleotid (FAD) – ten je na komplex stále 

navázaný 

 FAD přebírá elektrony z citrátového cyklu → FADH2 

 pak elektrony převezmou centra Fe-S na komplexu II a předají ho na 

koenzym Q 

o Glycerolfosfátdehydrogenasa 

 součástí glycerolfosfátového člunku 

 pomocí FAD přenáší elektrony z cytosolových NADH do Q-cyklu 

o Acyl-CoA-dehydrogenasa 

 oxiduje v mitochondriích mastné kyseliny při -oxidaci 

 Ani jeden z těchto enzymů nepřenáší protony z matrix přes vnitřní membránu a nepodílí 
se na tvorbě protonového gradientu – proto při oxidaci FADH2 vzniká méně ATP než při 
oxidaci NADH 

 

Elektrochemický potenciál na vnit ní membráně mitochondrie 

 Oxidoreduktasy vnitřní mitochondriální membrány jsou vlastně protonové pumpy, které 
použijí energii uvolněnou oxidoredukcemi k uvolnění protonů na zevní stranu membrány, 
čímž snižují koncentraci protonů v matrix → protonový gradient 

 Dnešní převládající předpoklad: během přenosu β elektronů od NADH na kyslík jsou na 

zevní stranu membrány uvolněny 4 protony z komplexu I, 4 protony z Q-cyklu, 2 protony 

z komplexu IV → celkem 10 protonů 

 Energie gradientu má 2 složky → elektrochemický protonový gradient 
1. energie rozdílné koncentrace protonů (H+

) na obou stranách vnitřní 
mitochondriální membrány (na zevní straně membrány je kyselejší pH) 

2. energie ve formě elektrického potenciálu způsobeného nerovnoměrným 
rozdělením pozitivně nabitých iontů 

o elektrochemický potenciál lze vyjádřit rovnicí: 
ΔμH+/F = Δψ – (2,3RT/F)ΔpH 

 

ΔμH+ - elektrochem. potenciál na membráně 

Δψ - rozdíl elektrického membránového potenciálu ve voltech (V) 

R – univerzální plynová konstanta 

T – absolutní teplota 

ΔpH – rozdíl koncentrace H
+
 na obou stranách membrány 

F – Faradayova konstanta, v joulech (J) 
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Syntéza ATP na mitochondriální ATP-syntáze (komplexu V) 

ADP + Pi + H
+
 ↔ ATP + H2O 

 Fosforylace ADP je katalyzovaná ATP-syntázou ve vnitřní mitochondriální membráně 

 Spřažení oxidace NADH (nebo FADH2) a fosforylace ADP vysvětlil Peter Mitchell v r. 

1961 → chemiosmotická hypotéza – jeho názor odlišný od ostatních, proto trvalo 17 let, 
než se stal laureátem Nobelovy ceny, dnes je jeho hypotéza v podstatě potvrzena 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Komplex V se skládá ze β částí: F0 a F1 

1. F0 – vnořena do vnitřní mitochondriální membrány, protonový kanál 
 10 – 14 podjednotek c vytváří válcovitý hydrofobní útvar prostupující 

lipidovou dvojvrstvou – každá podjednotka c je tvořena dvěma α-helixy – 

1 z nich má uprostřed řetězce funkčně významný aspartát 

 Na tento útvar nasedá z boku podjednotka a – obsahuje 2 

polokanály – vnitřní konce polokanálů otevřeny v úrovni 

středových aspatrátů podjednotek c 

o zevní polokanál – otevřen do mezimembránového 
prostoru 

o vnitřní – otevřen do matrix 

 Komplex podjednotek c se může otáčet kolem podélné osy 

(připomíná rotor elektromotoru) 

 Podjednotka a se váže přes podjednotku b2 a  k části F1 → 
stator 

 Předpokládejme, že všechny aspartáty podjednotek c 
v membráně jsou hydrofobní (jsou neutrální, karboxyly nejsou 

disociovány), ale β aspartáty natočené proti podjednotce a jsou disociovány (negativní 

a hydrofilní) – jeden proti zevnímu, druhý proti matrixovému polokanálu 

 Protony vstupují do zevního polokanálu podjednotky a 

 Jeden z těchto protonů se naváže na -COO

 aspartátu – aspartátový zbytek u zevního 

polokanálu tak ztratí náboj a může vstoupit do hydrofobního prostředí membrány 

 Rotor se pootočí o 1 podjednotku c ve směru hodinových ručiček – k zevnímu 

polokanálu se dostane další disociovaný aspartát od matrixového polokanálu, zatímco 

proti matrixovému polokanálu je přesunut nedisociovaný aspartát z membrány 
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 V matrix je nižší koncentrace protonů – proto tento aspartát předá karboxylový proton 
do matrixového polokanálu, tedy do matrix 

 Rotor se otáčí díky prostupu protonů statorem po spádu elektrochemického gradientu 

 Po prostupu zevním polokanálem se proton naváže na aspartát právě přiléhající 
podjednotky c, která se otočí o celou otáčku rotoru až k matrixovému polokanálu, kde 

se proton uvolní z aspartátu a projde do matrix 

2. F1 – vyčnívá do matrix, katalytické centrum enzymu 

 Z 5 typů podjednotek: α, , , ,  

  – součást spojky F1 se statorem F0 

  a  – vázány s rotorem, zanořují se do kruhové struktury tvořené γ střídajícími se 
podjednotkami α a γ podjednotkami  – tento hexamer je jádrem F1 

 α a  mohou vázat nukleotidy,  mají i katalytickou aktivitu 

 Syntéza ATP ve 3 fázích – každá z trojice podjednotek  v jiné konformaci (L, T, O) 

– uprostřed trojice je zanořena podjednotka  (prodloužení rotoru z F0) 

 

1. Konformace L (loose – uvolněný) podjednotky  

 podjednotka  váže ADP a anorganický fosfát (Pi) 

2. Konformace T (tight – těsný) 
 podjednotka  váže ATP tak silně, že to urychluje fosforylaci ADP 

 fosforylace volného ADP na volné ATP je endergonní reakce (musí se 

dodat energie) – volné ATP má jiný obsah energie než ATP silně 
navázané na protein → k dokončení syntézy volného ATP je třeba 
dodat energii – využije se energie protonového gradientu 

3. Konformace O (open – otevřený) 
 díky energii protonového gradientu se změní konformace T na O → 

dojde k uvolnění ATP 

Všechny fáze probíhají postupně na každé z trojice, ale s posunem fáze 

Na jedné podjednotce se navazuje ADP a Pi, na druhé se syntetizuje ATP, na 

třetí se ATP uvolňuje 

Proces je navozen interakcemi s rotující asymetrickou podjednotkou , jejíž 
otáčení je hnáno protonovým gradientem  
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Transport ATP, ADP a fosfátu p es vnit ní mitochondriální membránu 

 Je nutné transportovat ADP a fosfát do matrix a syntetizované ATP zase do cytoplazmy 

 Ve vnitřní mitochondriální membráně jsou přenašeče → ADP-ATP-translokasa – 

katalyzuje antiport ATP za ADP 

 ATP – 4 záporné náboje              

 ADP – 3 záporné náboje 

→ jejich výměna je endorgenní proces, využívá se membránový potenciál na 
vnitřní membráně 

→ venku kladný, na straně matrix záporný náboj -  potenciál se antiportem 

ADP za ATP vybíjí, spotřebuje se čtvrtina energie protonového gradientu 

 Protonový gradient pohání taky symport Pi a protonů přes vnitřní membránu – 

katalyzováno fosfáttranslokasou 

 

Energetická bilance dýchacího etězce 

 Dnešní převládající předpoklad: během přenosu β elektronů od NADH na kyslík jsou na 
zevní stranu membrány uvolněny 4 protony z komplexu I, 4 protony z Q-cyklu, 2 protony 

z komplexu IV → celkem 10 protonů 

 Na ATP-syntáze se protonový gradient vybíjí 

 Je-li v F0 10 podjednotek c  → pak 10 protonů z gradientu otočí rotor o γ60° → z F1 se 

tedy uvolní 3 ATP 

 Na vznik a uvolnění jednoho ATP do matrix se z protonového gradientu spotřebuji 10 : γ 
= 3,3 protonu  

 Transport ATP z matrix do cytosolu spotřebuje další 1 proton → na 1 molekulu ATP 

v cytosolu musí protonový gradient poskytnout 4 protony 

o potom 10 protonů z 1 NADH umožní syntézu β,5 ATP (10 : 4) 
 Oxidace FADH2 přispěje do protonového gradientu jen 6 protony → 1,5 ATP (6 : 4) 
 Počet ATP z 1 NADH nebo FADH2 je poměrem spotřebovaného Pi (tedy i ADP) ke 

spotřebované ½ O2 → poměr P/O 

 Zisk ATP z oxidace cytosolového NADH může být rozdílný – záleží na člunku, kterým se 
přenesly elektrony z cytosolového NADH do dýchacího řetězce 

o malát-aspartátový člunek → elektrony přeneseny na mitochondriální NADH → 
2,5 ATP 

o glycerolfosfátový člunek → elektrony přeneseny na FADH2 → 1,5 ATP 

 

Zisk ATP z oxidace 1 molekuly glukosy 

 Oxidace volné cytosolové glukosy cestou glykolýzy, citrátového cyklu a dýchacího 

řetězce →γ0 – 32 ATP 

 Oxidace glukosy z glykogenu → zisk o 1 ATP vyšší (není třeba ATP k fosforylaci 

glukosy), ale zase se spotřebuje ATP při syntéze glykogenu 

 ΔG hydrolýzy ATP v organismu se odhaduje za fyziologických koncentrací ATP/ADP na 

51,6 kJ/mol, pro 30 – γβ molů ATP → zisk 1548 – 1651 kJ 

 Spalné teplo 1 molu glukózy je 2870 kJ/mol – energetická výtěžnost biologické oxidace je 
54 – 57 % 
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Reakce Zisk ATP 

glykolýza z volné glukózy 2 ATP na substrátové úrovni 

glykolýza z volné glukózy 5 nebo γ ATP ze β NADH (člunky) 
pyruvátdehydrogenasa 5 ATP ze 2 NADH 

citrátový cyklus 2 ATP ze sukcinyl-S-CoA 

citrátový cyklus 15 ATP z 6 NADH 

citrátový cyklus 3 ATP ze 2 FADH2 

Celkem z 1 molekuly volné glukosy 30 – 32 ATP 

 

ízení a inhibice p enosu elektronů v dýchacím etězci 
 Oxidativní fosforylaci můžeme inhibovat řadou látek 

 δátky nepřímo inhibující ATP-syntázu – zastavují syntézu ATP inhibicí protonového 

gradientu 

o Rotenol a amytal – blokují přenos elektronů na komplexu I 
o Antimycin A – inhibuje funkci komplexu III 

o Kyanidy a azid – prudce jedovaté, vážou se na trojmocné železo hemu a3 

v komplexu IV 

o Oxid uhelnatý – váže se na hemové dvojmocné železo v hemoglobinu i v hemu a3 

 δátky přímo inhibující ATP-syntázu 

o Oligomycin a dicyklohexylkarbodiimid (DCCD) – brání průchodu protonů přes 
komplex V, zastaví nejen syntézu ATP, ale i přenos elektronů v dýchacím řetězci, 
odpojovače obnoví respiraci, ne však fosforylaci (tvorbu ATP) inhibovanou 
oligomycinem 

 Rychlost oxidoredukcí v dýchacím řetězci je také řízena dostupností ADP – při 
nedostatku se přestane spotřebovávat protonový gradient, který asi může dosáhnout jen 
určité úrovně, při které protonové pumpy přestanou být efektivní, a zastaví se i 
oxidoredukce v komplexech dýchacího řetězce 

 Odpojovače (iontofory) 
o hydrofobní povaha, ve vnitřní membráně zprostředkují jako nosiče prostup 

protonů do matrix → zruší se protonový gradient a ztrácí se energie pro syntézu 
ATP, ale přenos elektronů v dýchacím řetězci je neporušen 

o umělé látky 

 dinitrofenol 

o přirozené odpojovače 

 odpojovací proteiny (uncoupling proteins – UCP) – UCP-1 

(thermogenin) 

o odpojení dýchacího řetězce od syntézy ATP se využívá ve tkáních, které jsou 
zdrojem tepla – zvířata adaptovaná na chlad, zimní spánek, novorozenci – šedá 
tuková tkáň na zádech mezi lopatkami (hodně mitochondrií) 
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4. Tzv. „makroergní“ slouče i , fosfor la e a su strátové 
úrovni, pohon endergonních reakcí 

Endergonní reakce (děje e o pro es  - jsou sa  o so ě  za f ziologi ký h pod í ek 
e ergeti k  evýhod é z ě a Gi sov  e ergie je positiv í, ΔG >  a ohou tedy probíhat 

pouze v případě, že jsou ezprostřed ě spřaže  s reak í děje , který jí e ergii dodává 

 

Exergonní reakce (děje e o pro es  - jsou za fyziologických podmínek doprovázeny 

poklese  Gi sov  e ergie ΔG <  a mohou tedy probíhat samovolně. Každá he i ká 
reak e či f zikál ě- he i ký děj usí ýt jako elek e ergo i ký; pokud se ted  ějaký děj 
jeví jako e dergo i ký, z a e á to, že usí ýt vel i těs ě spoje  s e ergo i ký  děje  
tak, a  součet hod ot ΔG l egativ í 

 

Tzv. „makroergní“ slouče i  

 Slouče i  s v soký  pote iále  pře osu fosfátu → vysokoenergetické, makroergní 

fosfáty 

 Pře ášejí e ergii mezi katabolismem a endergonními pochody 

 Odnímáním elektronů ruše í vaze , o ida e, kata olis us  a přeuspořádá í  ato ů se 
olekul  živi  ě í a katabolity s ižší  o sahe  e ergie → uvol ě á e ergie se 

použije k syntéze nových molekul (anabolismus) a k poho u e dergo í h po hodů 
(zejména k mechanické, osmotické a elektrické práci) 

 Fosfát je připoje  a olekulu e ergeti kého pře ašeče vaz ou, která u ožňuje jeho 
s ad ý spo tá í, e ergo í  pře os a eta olit , které mají být energeticky 

o oha e , poto  teprve ůžou vstoupit do ji ak e dergo í h reak í apř. s téza 
ový h látek, v volá í ko for ač í h z ě …  

 starší oz ače í makroergní vaz a se d es epoužívá 

 vazba se značí ~ P (zavedl Lipmann) 

 Potenciál pře osu 

 v molekule volné H3PO4 

→  k slík  jsou avázá  a fosfor po o í rezonance (ani jednoduchá, ani 

dvojná vazba) = elektrony jsou v olekule rozlože  ezi k slík  a fosfore  
rovnoměr ě podo ě jako v aromatickém cyklu) 

  proto  se evážou a určitý k slík, ale a elou olekulu k seli  
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 jede , dva e o vše h  tři proto  diso iují v závislosti na pH 

 výsled é a io t  → fosfát  Pi) 

 

Slouče i  s v soký  pote iále  pře osu fosfátu  

 Anhydridy mezi fosfátem a karboxylovou skupinou 

 např. eta olit gl kolýz  1,3-bisfosfoglycerát – odevzdává fosfát na molekulu 

ADP za vzniku ATP 

 

 Guanidinfosfátová skupina 

 kreatinfosfát – ve svalových buňká h předává fosfát a ADP za vz iku ATP 

kreati fosfát + ADP ↔ ATP + kreati  

 

 Molekuly s enolfosfátovou strukturou (keto-enol tautomerie) 

 fosfoenolpyruvát – předává fosfát a ADP za vz iku ATP 

 enolfosfátová skupina sama nemá vysoký potenciál pře osu, součas ě usí dojít 
k další reak i – tautomerizaci nestálé enol-formy na stabilní keto-formu pyruvátu 

 

 Anhydridy mezi dvě a fosfát  

 adenosin-5´-monofosfát (AMP) tvoří a h drid s anorganickým fosfátem za vzniku 

adenosin-5´-difosfátu (ADP) – dojde k avázá í dalšího fosfátu → adenosin-5´-

trifosfát (ATP) 

 vazba fosfátu na ribosu – esterová 

 mezi adeninem a ribózou je N-glykosidická vazba 

 vazby mezi fosfáty – anhydridové (s vysokým potenciálem pře osu fosfátu  

 ATP předává fosfát do e dergo i ký h reak í a vz iklý ADP se opět fosfor luje a 
ATP v katabolických pochode h při získává í e ergie z živi  e o u rostli  a si i  
fotosyntézou 

 v buňká h e í oho ATP, o rat ATP-ADP-ATP je ale obrovský 

 per a e t í s téza ATP ez t á pro život, přeruše í s téz  ATP → s rt 
(otrava kyanidem) 
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 jak pracuje ATP? 

 termodynamicky nevýhodnou chemickou reakci, která by spontánně 
epro ěhla, z ě í a e ergo í reak i tí , že připojí fosfát a jede  ze 

su strátů a e ergeti k  ho aktivuje pro vstup do vlast í reak e – apř. 
syntéza glutaminu z kyseliny glutamové a amoniaku 

 

 V reakcích, kde je tře a dodat oho e ergie apř. s téza DNA a RNA : 
                 ATP → AMP + PPi 
 

adenosinmonofosfátkinasa (adenylátkinasa, AMP-kinasa) katalyzuje reakci: 

AMP + ATP → 2 ADP 

tato reakce je důležitá pro reutiliza i AMP, protože v katabolických 

reak í h uňk  ůže fosfát přijí at pouze ADP, ikoli AMP 

cAMP (cyklický 3´,5´-adenosinmonofosfát) 

 derivátem ATP 

 slouží jako jede  z druhý h poslů v u ěč é sig aliza i, důležitý je jeho 
aktivač í úči ek a e z  proteinkinázu A 

 zaniká půso e í  e z u fosfodiesterázy - hydrolyzuje jeho 

fosfodiesterovou vaz u a tí  ho ě í a f ziologi k  eúči ou for u 
adenosin-5´-monofosfát (AMP) 
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II. Základy metabolismu 

 5 

Fosforylace na substrátové úrovni 

 Obvykle součástí ra ý h fází eta olis u ukrů, i é ě pro ěkteré ikroorganismy 

představuje jedi ou ož ost s téz  ATP 

 

 V glykolýze 

 vzniká ATP úči ke  fosfogl erátki áz  při pře ě ě , -bisfosfoglycerátu na 3-

fosfoglycerát  

 

 také úči ke  p ruvátki áz  při pře ě ě fosfoe olp ruvátu a p ruvát 

Fosfoenolpyruvát + ADP 

→ p ruvát + ATP 

 

 

 celkově ted  ěhe  gl kolýz  vz ik ou  ATP, ale zároveň se  ATP spotře ují  
ATP na fosforylaci glukosy na G-6-P a 1 ATP na fosforylaci fruktosa-6-fosfátu, kdy 

vzniká F-1,6- isP  → výtěžek ted  2 ATP 

 

 V Krebsově klu pří o ATP zpravidla evz iká, ale v reakci katalyzované sukcinyl-CoA-

s tetázou do hází ke vz iku GTP, je ž ůže ýt s ad o a ATP převede :  

ADP + 

GTP ⇆ ATP + GDP 

 

 

V jedné otoč e Kre sova klu a jede  a et lový z tek  vz iká 1 ATP 

 

Spe iál í ož ostí je vz ik ATP ve svale h pře ose  fosfátové skupi  z kreati fosfátu či 
argininfosfátu) na ADP za vzniku ATP a kreatinu (resp. argininu) – tato reak e v tváří 
pohotovou záso u e ergie v prů ěhu svalové prá e 
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6. Obecné mechanismy pře ě  a i ok seli , 
deaminace, transaminace, dusíková bilance 

 

Cílem reakcí AMK při jeji h degrada i je v louče í NH4
+ 

Základní reakce: transaminace, oxidativní deaminace, neoxidativní deaminace, dekarboxylace. 

Spojení transaminace a oxidač í dea i a e vede k úpl é u odstra ě í a i oskupi . 

 

Transaminace 

 ping-pong (bi-bi) mechanismus 

 označe í s sté u jako „radost překup íka elektro ů“ ele tro  pusher’s delight  – PLP 

(pyridoxal-5-fosfát  fu guje jako lapač elektro ů 

 katalyzovány aminotransferasami (transaminasami) 

 vratné reakce – jeji h rov ováž á ko sta ta K se příliš eliší od jed é a při které do hází k 
eveliký  z ě á  vol é e ergie ΔG  

 probíhá u větši  AMK, jen threonin a lysin jí nepodléhají 

 dochází k pře osu a i oskupi  z α-a i ok sli  a α-oxokyselinu α-ketokyselinu) za 

vzniku nové oxokyseliny a aminokyseliny 

 

 akceptorem aminoskupiny je větši ou 2-oxoglutarát, ze kterého vz iká při této reak i 
glutamát 
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 reakce se účast í dva substráty, koenzym pyridoxal-5-fosfát (PLP, derivát pyridoxinu, 

vitaminu B6) a probíhají ve dvou fázích 
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1. fáze (3 kroky) 

 

 a aldeh dovou skupi u p rido alfosfátu se aváže dár ovská AMK svou a i oskupi ou 
→ aldmin (Schiffova báze) = komplex aminokyselina-PLP 

 komplex tautomerizuje na ketimin 

 ketimin je následně h drol zová  a pyridoxaminfosfát a oxokyselinu 

2. fáze (taky 3 kroky) - tyto reakce jen v opač é  sledu 

 přijí a í α-oxokyselina reaguje s aminoskupinou pyridoxaminfosfátu 

 dvojitá vazba je přesu uta 

 aminokyselina se hydrolyticky uvolní 
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PLP je regenerován a zpět ě kovale t ě avázá  a protei ovou strukturu e z u 

 

Transaminasy (aminotransferasy) 

 v cytosolu i v mitochondriích 

Aspartátaminotransferasa (AST) 

 vysoká aktivita v játrech a svalové tkáni (včet ě okardu  

 v užívá se k diag osti e poškození jater a svalstva 

 má významnou mitochondriální frakci 

Alaninaminotransferasa (ALT) 

 diag ostika poškoze í jater ího pare h u 

Aminotransferasy ve svalech 

 výji ka, v užívají pyruvát jako oxokyselinu 

 vzniklý alanin se transportuje do jater – tam je substrátem další tra sa i a e, při íž se 
uvolní pyruvát potře ý pro gluko eoge ezi 

 glukosa je zpět ě tra sportová a do svalů – glykolýzou zde vzniká pyruvát – glukózový-

alaninový cyklus se uzavírá klus slouží pro tra sport dusíku ze svalů do jater  
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Oxidativní deaminace –glutamátdehydrogenásová reakce 

 spojení transaminace a oxidač í dea i a e vede k úpl é u odstra ě í a i oskupi  

 reverzibilní reakce, slouží pro tvorbu amoniaku 

 glutamátdehydrogenasa  

 schopná oxidovat glutamát (L-glutamát – jediná AMK oxidativně dea i ova á 
dostateč ou r hlostí , který vz iká apříklad v tra sa i ač í h reak í h, a 2-

oxoglutarát a volný amoniak 

 

 jako jediný enzym v organismu může ít kofaktor NAD
+
 i NADP

+ 
 

NADPH+H
+
 v užívá  spíše při s teti ké reak i tvor a gluta átu , ale NAD+

 při 
uvolňová í a o iaku 

 vz ikají í NADH se v užije v dýchacím řetěz i pro s tézu ATP 

 regulována allostericky purinovými nukleotidy 

 inhibována ATP, GTP  

 aktivována ADP, GDP 

 volný amoniak je tře a dále utilizovat to i ký  → očovi ový klus, vz ik gluta i u 
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Další o idas  vedle gluta átdeh droge as  l  popsá  i další i orit í o idas  podílejí í 
se na deaminaci některý h a i ok seli  

L-aminooxidasy 

 při reak i s AMK vz iká pero id vodíku, ásled ě redukovaný na vodu 
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 produkt : α-ketokyselina, amoniak, voda 

 

D-oxidasy 

 pravděpodo ě se uplatňují při degrada i D-a i ok seli  ze střev í h akterií 

Neoxidativní deaminace – dehydratasy 

 některé AMK odstraňují –NH2 skupinu pří ou dea i a í 

 dehydratace 

 deaminace molekuly 

 reakce serindehydratásová (pře ě a seri u a p ruvát , histidasová pře ě a histidi u a 
urokanát) 

 

Dekarboxylace aminokyselin 

 uvolňuje se CO2 a vzniká amin 

 významné kvůli tvor ě ioge í h a i ů 

 kofaktor – pyridoxalfosfát 
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Glutamát-purinnukleotidový cyklus 

 v cytosolu jaterních buněk, relativ ě álo aktiv í 
 propojení transaminace a hydrolytické deaminace 

 nastává výmě a NH2 skupiny za OH skupinu ve vod é  prostředí 
 aspartát reaguje s inosinmonofosfátem (IMP) a glutamátem za spotře  e ergie z GTP → 

vzniká AMP a fumarát 

 fu arát → Kre sův klus 

 AMP podléhá hydrolytické deaminaci – uvolňuje se a o iak a IMP 

 

Dusíková bilance 

 rozdíl ezi ožství  dusíku přijatého potravou v ílkovi á h a v louče ého  
 existuje dynamická rovnováha mezi tvorbou (anabolismus) a odbouráváním (katabolismus) 

tkáňový h protei ů 

 u zdravých jedinců při v váže é stravě je příje  dusíku a jeho výdej v rovnováze 

 negativní dusíková bilance - ztráty dusíku, úbytek těles ý h ílkovi , převaha kata olis u 
nad anabolismem, za patologi ký h situa í, po hirurgi ký h zákro í h, při dlouhotrvají í  
stresu 

 pozitivní dusíková bilance - z a e á, že tělo zadržuje dusík ve for ě ílkovi  

 ejjed odušší při liž ý výpočet získá e porov á í  přívodu N o saže ého v protei e h s 
o sahe  N očovi  v louče é za 2  hodi  očí dU-urea): 

 

N-rovnováha (v g) = (přívod ílkovi  / ,2  − dU-urea v g) + 2,5 

Proteinová rovnováha = příje  protei ů – ztrát  protei ů = dU-urea v g + 4) x 6,25) 

 

 organismus není schopen skladovat proteiny do zásoby - existuje pouze tzv. pohotovostní 

zásoba aminokyselin (pool) - u dospělého jedi e asi 0– 0 g při hladově í v čerpá a v 
ěkolika álo hodi á h  
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7. Koe z  o idoredukč í h, kar o lač í h a 
dekar o lač í h reak í 

Koenzymy oxidoreduktas 

 pře ášejí „redukč í ekvivale t “, tedy atomy vodíku – uď elé pře os proto ů a 
elektro ů  nebo se protony odpojí a elektro  jsou pře áše  odděle ě 

 

1. Pyridinové nukleotidy 

 pře ašeči ato ů vodíku, včet ě elektro ů 

 

 Nikotinamidadenindinukleotid (NAD
+
) 

o pře áší redukč í ekvivale t  z kata oli ký h dějů do dý ha ího řetěz e 

 

 Nikotinamidadenindinukleotidfosfát (NADP
+
) 

o ejdůležitější redukč í či idlo v biosyntetických procesech s téza lipidů - 

cholesterolu a mastných kyselin) 

o NADPH je redukovaná forma NADP
+
 

 

 redukč í ekvivale t  se váží a nikotinamid 

 patří k diso iovatel ý  koe z ů  

 Reakce:   

NAD
+
 + 2 H ↔ NADH + H+

 

NADPH + H
+ ↔ NADP+

 + 2H 

 Heterocyklus: pyridin, purin (pyrimidin, imidazol) 

 Vitamin: nikotinamid (skupina B) 

 

NADH                                                         NADPH                 

    

     

 

 

 

 

 

 

 



II. Základy metabolismu 

 

2 

 

Oxidovaná (NAD
+, ahoře  a redukovaná (NADH + H

+
, dole) forma  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

2. Flavinové nukleotidy 

Flavinmononukleotidn (FMN) 

Flavinadenindinukleotid (FAD) 

 typické prostetické skupiny 

 podobné funkce 

 redukč í ekvivale t  pře áše  po o í dusíkový h ato ů isoallo azi ového kruhu 

 součástí: dehydrogenas, oxidas a oxygenas 

Reakce: 

FAD + 2 H ↔ FADH2 

FMN + 2 H ↔ FMNH2 
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Heterocyklus: isoalloxasin (pyrazin, pyrimidin), purin (pyrimidin, imidazol) 

Vitamin: riboflavin (B2) 

 

 

3. Koenzym Q, CoQ 

 součást ito ho driál ího dý ha ího řetěz e 

 ak eptore  redukč í h ekvivale tů je hi oid í struktura ubichinon Q , která pře hází 
na formu hydrochinonovou (ubichinol QH2) 

 Vitamín: do této tříd  redo  s sté ů patří i vita i  E tokoferol  a K 
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4. Kyselina lipoová 

 kovale t ě vázá a a idovou vazbou na aminoskupinu lysinu v ílkovi é  řetěz i 
přísluš ého apoe z u 

 vz iklý lipoa id je součástí ultie z ového ko ple u, který katal zuje o idativ í 
dekarboxylaci 2-oxokyselin 

 obsahuje intramolekulární disulfidovou vazbu 

 

 

5. Glutathion (γ-glutamylcysteinglycin), GSH 

 tripeptid, je apř. koe z e  glutathionperoxidasy, která udržuje redukč í prostředí 
v erytrocytech 

 disulfidová vazba – intermolekulární 

 Reakce: 

 

 

 

  

 

 

 

 

6. Hem 

 prosteti ká skupi a o idoreduktas, které pře ášejí jen elektrony 

 patří se : ito ho driál í to hro  dý ha ího řetěz e, katalasa, pero idas , 
cytochrom P 450 (úloha v deto ikač í h reak í h v játre h  

 a rozdíl od he oglo i u ě í v koe z u io t železa své o idač í číslo 

 Reakce: 
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 Heterocyklus: porfyrin 

(pyrrol) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Koe z  dekar o lač í h reak í 
 

1. Pyridoxalfosfát, PLP 

 koenzym transaminas, účast í se kata oli ký h i a a oli ký h dějů – 

ejdůležitější koe z  v metabolismu AMK 

 nezbytný k dekarboxylaci AMK  

o reakcí mezi aldehydovou skupinou koenzymu a aminoskupinou 

aminokyseliny vznikne aldimin 

o v epříto osti su strátu je koe z  a alogi k  vázá  a a i oskupi u l si u 
přísluš ého apoe z u 

 Heterocyklus: pyridin 

 Vitamín: pyridoxin (B6, s ěs p rido olu, p ridoxalu a pyridoxaminu) 
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2. Thiamindifosfát 

 koenzymem oxidativní dekarboxylace 2-oxokyselin a transketolasy 

 důležitý v eta olis u sa haridů a a i ok seli  

 k syntéze je nezbytný vitamin B1 (thiamin) 

 

3. Lipoát (lipoová kyselina) vázaný na apoenzym 

 vitamín: lipoát 

 prosthetická skupina ultie z ový h jed otek, které katal sují o idač í dekar o la i 
2-oxokyselin (pyruvátu a 2-oxoglutarátu) 

 

Koe z  kar o lač í h reak í 

1. Karboxybiotin 

 vitamín: biotin 

 anaplerotické reakce - karboxylace pyruvátu na oxalacetát - katalyzujícím enzymem je 

pyruvátkarboxylasa, jejíž součástí je ioti ový kofaktor vlast í pře ašeč kar o lu  

 CO2 se avázal a dusík ioti u a tí  se v tvořil karboxybiotin; tento faktor karboxyluje i 

jiné látky 
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8. Tvorba amoniaku, jeho detoxikace, ureosyntetický cyklus 

a jeho regulace, hyperamonémie 
 

Rozděle í živoči hů podle látk , která je hlav í degradač í olekulou protei ů (podle 

v lučová í dusíku : 

 amonotelní (amoniak – ryby) 

 urikotel í k seli a očová – ptáci) 

 ureotel í očovi a – savci) 

 

Amoniak 

 nejdůležitější  zdroje  – aminokyseliny – uvolňuje se z i h deaminací, jíž větši ou 
před hází transaminace 

 pro uňku toxický 

 mi ořád ě itlivý a a o iak je ozek 

 lidské tělo es ese v šší ko e tra i NH3 ež 0,02 – 0,03 mmol.l
-1

 (u zdravého jedince 

koncentrace prakticky nulová) 

 v soká ko e tra e a o iaku v krvi → intoxikace amoniakem - třes, s aza á řeč a 
vidě í, v těžký h případe h ko čí ezvědo í  a s rtí 

 a o iak v těle představuje součet NH3 a protonizovaného NH4
+
 

o po ěr ezi o ě a for a i závisí a pH 

o za fyziologických hodnot pH kolem 7,40 je amoniak z 98 – 99 % disociován na 

NH4
+
 (NH3 - toxický, NH4

+
 é ě to i ký) 

o alkalóza - zv šuje pro e tuál í zastoupe í to i kého a r hlé difúze s hop ého 
NH3 → v šší toxicita 

o acidóza urychluje vznik kationtu NH4
+
 

 

Vznik amonného kationtu: 

o glutamátdehydrogenásová reakce 

o oxidativní deaminace 

o glutaminová reakce 

o dehydratasová reakce – neoxidativní deaminace (serin, histidin) 

o glutamát-purinnukleotidový cyklus 

o metabolismus střev í h akterií 
 

Odstraňování amonného kationtu: 

o očovi ový klus (hlavní cesta) 

o pří o v lučová  do oče 

o lokál ě deto iková  gluta i s thetasovou reak í 
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Glutaminsynthetasová reakce 

 ěkterý  uňká  esta deto ika e a o iaku prostřed i tví  oč. klu estačí, 
odvádě í to i kého eta olitu do jater je pro ě edostateč ě r hlé 

 uňk  ozku v žadují r hlejší, a ístě realizova ou i aktiva i a o iaku „mozek 

játrů  evěří“) 

 v deto ika i a o iaku hlav ě NH4
+  se a gažují dvě hlav í est : 

gluta i  ← NH4
+
 → očovi a 

 or ál ě převládá esta s ěřují í k očovi ě - rovnováha závisí od pH krve - kd ž pH za 
acidózy klesne, akcentuje se tvorba glutaminu 

 ozek v užívá výhrad ě estu deto ika e na glutamin, kterou katalyzuje 

glutaminsynthetasa ale uplatňuje se i ve svalech a v játrech) 

 

 

 

 

 

 glutamin je netoxická látka - slouží jako osič a do or NH2 skupi , apř. při s téze 
puri ů - jakmile se dostane do jater, pře ě í se a gluta át a a o iak (glutaminasou) 

Produktem analogické reakce v ledvinách jsou NH4
+
 io t , které se v lučují očí 

Podruž ou for ou „likvidace“ a o iaku je ještě tvor a gluta átu, tj. vaz a NH3 na 2-

oxokyselinu 

 

Močovi ový ureos teti ký, or ithi ový  klus 

 ěkd  oz ačova ý jako alý Kre sův klus 

 objeven sirem Hansem Krebsem a jeho studentem Kurtem Henseleitem v r. 1932 

 slouží k odstraňová í dusíku a amonného kationtu (toxický) 

 v lučová í dusíkatý h látek očí jako:  
o očovi a 85 %  

o kreatinin (5 %) 

o amonný kationt (3 %) 

o k seli a očová 2 %  

o další dusíkaté eta olit  vol é AMK, puri ové a p ri idi ové aze…  

 lokalizován v toplaz ě i v ito ho drií h jater í h u ěk 
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Ste hio etri k  ůže e zapsat očovi ový klus: 
CO2 + NH4

+
 + 3ATP + aspartát + 2H2O → urea + 2 ADP + 2Pi + AMP + PPi + 

fumarát 
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1. Syntéza karbamoylfosfátu v mitochondriích 

 volný amonný kationt (NH4
+
) kondenzován s h droge uhličita e  CO2) 

 jsou tře a 2 ATP (první pro syntézu vazby mezi dusíkem a uhlíkem – amidová 

vazba, druhý pro navázání aktivního fosfátu do karbamoylfosfátu – anhydridová 

vazba) 

 katalyzováno karbamoylfosfátsynthasou I (CPS I) – v mitochondriích, závislý na 

allosterické aktivaci N-acetylglutamátem 

N-acetylglutamát vzniká reakcí acetylu-CoA a glutamátu (enzym N-

acetylglutamátsynthetasa) 

karbamoylfosfátsynthasa II (CPS II) – podobná, ale v toplaz ě, v užívá 
amidovou skupinu k tvor ě kar a o lfosfátu při s téze p ri idi ů přes k seli u 
orotovou 

 

2. Vznik citrullinu z karbamoylfosfátu a ornithinu 

 katalyzována ornithintranskarbamoylasou v mitochondriální matrix 

 transport citrullinu do cytoplazmy 

 

3. Reak e itruli u a aspartátu → argininsukcinát 

 katalyzuje argininsukcinátsynthasa 

 itruli  + ATP + aspartát → argi i osuk i át + AMP + PPi 
 probíhá v cytosolu 

 vzniká ejvětší olekula očovi ového cyklu 

 

4. Štěpe í argi i osuk i átu → fumarát a arginin 

 katalyzuje argininsukcinátlyasa 

 probíhá v cytosolu 

 fu arát se ůže účast it itrátového klu 

 

5. Tvorba očovi  

 arginin je hydrolyzován arginasou s následným vz ike  očovi  a or ithi u 

 

Ornithin tra sportová  zpět do ito ho driál í atri  

 

Tra sport or ithi u a itrulli u zajišťová  itrulli /or ithi  vý ě ý  tra sport í  
systémem 

 

V očovi ové  klu se tvoří argi i , ale v o do í dětství a růstu je s téza argi i u de 

novo edostateč á pro tvor u protei ů – proto se arginin oz ačuje jako semiesenciální 

AMK 
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Vztah očovi ového a Kre sova klu 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

2 atomy dusíku v očovi ě ají odliš ý zdroj 
 1 z vol ého a o ého katio tu vz ik apř. degrada í AMK  

 1 z aminoskupiny aspartátu 

 

Energie 

 e ergeti ká ároč ost je ko pe zova á e ergií uvol ě ou při tvor ě su strátu 

→ při glutamátdehydrogenásové reakci vzniká NAD P H → 2,5 ATP 

→ regenerací fumarátu malátdehydrogenasou na oxalacetát a dále na aspartát 

vz iká redukova ý NADH → 2,5 ATP 

 

Urea v játrech x ledvinách 

Lidský organismus neumí metabolizovat ureu, která je transportovaná do ledvin, kde je 

filtrova á a ásled ě v lučova á do oče. 
Močovi a přijata do střev je rozlože a střev í i akterie i – ureasou na amoniak, který je 

vstřebáván a transportován do jater. 

 

Regula e očovi ového klu 

 důležitá or ál í aktivit  e z ů, počet aktiv í h olekul tě hto e z ů závisí na 

výživě 

E z  očovi ového klus 

 mohou být indukovány (10-20krát , kd ž stoupá dodávka amoniaku nebo 

a i ok seli  do jater í h u ěk 

 dieta s v soký  o sahe  protei ů (nadbytek AMK) e o hladově í potře a 
eta olizovat vlast í protei  pro uhlíkatý skelet a ásled ě v užít jako zdroj 

e ergie  sti ulují i duk i tě hto e z ů 

 klíčový enzym karbamoylfosfátsynthasa → allostericky regulovaná N-

acetylglutamátem (jeho syntéza je aktivována glutamátem, argininem a acetyl-

CoA) – nedostatek N-a et lgluta átu  z e ož í h ed vstup í reak i klu, tj. 
tvorbu karbamoylfosfátu 
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 chod cyklu také závisí na i tra ito ho driál í hladi ě or ithi u, který má úlohu vstupní 

látk  jako o ala etát v itrátové  klu , a druhé stra ě or ithi  ko petuje s 
argi i e , čí ž i hi uje argi asu 

 

Metabolické poruchy očovi ového klu 

 metabolické postiže í jed otlivý h částí á fatál í důsledk  

 úpl ý defekt e z u eslučitel ý se živote  

 pacienti s defi ite  ějakého e z u → přís á protei ová dieta s íže í příj u 
protei ů jako zdroje a o iaku  

 dostávají v dietě α-ketokyseliny, a  edošlo k malnutrici 

 tvor a a o iaku akterie i se ovliv í úpravou střev í flór  a zvýše ý  v lučová í  do 
stolice 

 

Hyperamonémie I. typu   

 AR dědič á 

 defekt karbamoylfosfátsynthasy 

 2 formy: letální neonatální těžké poškoze í ozku, h pera o e i ké kó a, 
ketoacidóza) a ír ější for a s pozdější  ástupe  (hyperamonemické kóma, 

Reye-like syndrom, zvracení, hypotonie, neprospívání, psychomotorická 

retardace) 

 

Hyperamonémie II. typu  

 X vázaná (projevy mohou být i u heterozygotních dívek) 

 defekt ornithin transkarbamoylasy 

 

Citrullinurie  

 AR dědič á, defekt argi i suk i áts tetáz  

 

Argininsukcinátová acidémie 

 

Deficit arginasy 
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Oxaloacetát

Citrát

Isocitrát

2-Oxoglutarát
Sukcinyl-CoA

Sukcinát

Fumarát

Malát

Acetyl-CoA Acetoacetát

Isoleucin
Methionin

Valin

 Aspartát 
Fenylalanin
Tyrosin

CO2

 CITRÁTOVÝ 
CYKLUS

Arginin 
Glutamát 
Glutamin 
Histidin 
Prolin 

 Asparagin  
Aspartát 

Glukosa

CO2

CO2

Alanin 
Cystein 
Glycin 
Serin 

Threonin 
Tryptofan 

Pyruvát

Isoleucin 
Leucin 
Lysin 

Threonin

Leucin 
Lysin 

Fenylalanin 
Tryptofan 
Tyrosin

9. Metabolismus aminokyselin skupiny pyruvátu a 

o ala etátu, zapoje í tě hto a i okyselin do metabolických 

pro esů 

Metabolismus aminokyselin – přehled 

→ odbourávání aminokyselin   na jeden ze sedmi eta oli ký h eziproduktů 
citrátového cyklu 

→ a to to základě dělí e a i ok seli  do tří skupi : glukogenní, ketogenní a gluko i 

ketogenní 

→ glukogenní aminokyseliny se odbourávají na pyruvát 

→ 2-oxoglutarát, sukcinyl-CoA, fumarát a oxaloacetát – jsou prekurzory glukosy  

→ ketogenní aminokyseliny se odbourávají na acetyl-CoA a acetoacetát a mohou být 

převede  a ast é k seli  a ketolátk  čistě ketoge í jsou L s a Leu  
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Metabolismus aminokyselin skupiny pyruvátu 

→ Ala, Gly, Ser, Cys a Thr 

 

ALANIN 

 proteinogenní, nepolární, neesenciální AMK 

 aso, vajíčka, léč é výro k , plod  oře, luště i , oře h , kvas i e, h ědá rýže e o 
obilí 

 hlav í frak í a i odusíku krev í plaz , součást akteriál í stě  

 vzniká v organismu: 

o při tra sa i ač í h reakcích (glutamát – alanin) 

o při degrada i tr ptofa u 

 transaminasa alaninaminotransferasa (ALT) 

o v tosolu u ěk 

o její aktivit stanovujeme v séru e o plaz ě pa ie tů 

o zvýše í při poškoze  jater 

 alaninový cyklus 

o při hladově í se ůže glukóza s tetizovat z alaninu – energetickým zdrojem se 

totiž stávají i svalové ílkovi , které se h drol zují a vz ikají í AMK se ohou 
pře ě it a ala i  

o ala i  se krví dosta e do jater → aminotransferásová reakce → pyruvát, glukóza 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

GLYCIN 

 neesenciální AMK, jako jediný nemá asymetrický uhlík 

 i hi ič í eurotra s iter v CNS 

 gl i  → e z  seri h dro eth ltra sferasa → seri  (kofaktor 

tetrah drofolát předá C  uhlíkatý z tek  → p ruvát 

tato reak e v žaduje N5
, N

10
-methylentetrahydrofolát) 

reakce probíhá o ě a s ěr  



II. Základy metabolismu 

 

3 

 

 ůže se také degradovat tzv. s sté e  štěpí í  gl i  a CO2 a NH4
+ za příto osti 

NAD
 + 

tetrahydrofolátu) 

o vzniká N5, N10-methylentetrahydrofolát 

o defekt tohoto ko ple u → hyperglycinémie – těžká e tál í poru ha 

 pře ěňuje se i a glyoxylát, který se oxiduje na oxalát, a te  při v šší h ko e tra í h 
v tváří erozpust ý ko ple  s kationtem vápenatým – oxalát vápenatý → očové 
konkrementy) 

 syntéza glycinu de novo – ze serinu, respektive z 3-fosfoglycerátu 

 prekurzorem pro: 

o porfyriny (sukcinyl-CoA reaguje s gl i e  za vz iku k s. Δ-aminolevulové) 

o puriny (uhlíky a dusík v pozici 4, 5 a 7 purinového jádra pocházejí z glycinu) 

o glutathion 

 tripeptid γ-glutamylcysteinyglycin (GSH) 

 redukující látka 

 udržová í o idoredukč ího prostředí, hlav ě v erytrocytech, nutný pro 

stabilizaci erytrocytární membrány 

 při deto ika i se uplatňuje při ko jugač í h reak í h – zv šuje 
rozpust ost produktu ve vodě 

 podíl a tra sportu AMK přes u ěč ou e rá u 

 kofaktor reakcí, součást leukotrie ů 

 syntéza probíhá 2 reakcemi každá v žaduje  ATP  – regulována 

ožství  stei u 

o kreatin prv í reak e tvor  kreati u v žaduje olekulu gl i u a argi i u  

 v užívá  pro ko jugač í reak e, s k s. holovou v tváří k seli u gl ko holovou a 
s kyselinou benzoovou reaguje za vzniku kyseliny hippurové 
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SERIN 

 neesenciální, polární 

 ůže se eta olizovat zpět ou reak í katal zova ou enzymem 

serinhydroxymethyltransferasou na glycin 

 Syntéza serinu z 3-fosfoglycerátu 

 Transaminace a dehydrogenace serinu za vzniku 3-fosfoglycerátu 

 seri  se ůže eta olizovat eo idativ í dea i a í – půso e í  serindehydratasy 

s kofaktorem pyridoxalfosfátem vzniká pyruvát, uvolňuje se NH4
+ 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 je prekurzorem selenocysteinu – sele o stei  vz iká kotra slač ě, á spe ifi kou 
tRNA

ser 

 při dekar o la i seri u vz iká ethanolamin te  po troj áso é eth la i v tváří 
cholin, prekurzor acetylcholinu) 

 uplatňuje se při ios téze fosfolipidů a sfi gosi u, v tváří . a 8. uhlík puri ů a 
methylovou skupinu thyminu 
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CYSTEIN 

 neesenciální AMK s atomem síry 

 v protei e h vlasů kerati  

 vzniká z homocysteinu a serinu 

 metabolismus cysteinu závisí a spotře ě uňk  

 hl. metabolit cysteinsulfinát (vzniká oxidací –SH skupi  → eta olizová  přes taurin 

na sulfát (SO4
2-

) a pyruvát 

 taurin  

o AMK s epříliš jas ou rolí, předpokládá se výz a  pro rozvoj ozku 

o ko juguje se se žlučový i k seli a i, ovlivňuje fluiditu žluče a zv šuje leara i 
cholesterolu v játrech 

 ůže podléhat transaminaci s následným vznikem pyruvátu a thiosulfátu 

 nezbytná AMK pro v tváře í terciární struktury protei ů tvor a disulfidový h ůstků  

 součástí glutathio u 

 dekar o la e stei u → cysteamin součást koe z u A  

 cystinurie  

o porucha membránového transportu cystinu a i ok seli a tvoře á dvě a 
olekula i stei u, které jsou spoje  tzv. disulfidi ký i ůstk  a azi ký h 

AMK → zvýše á e kre e do oči 
o ízká rozpust ost sti u → kr stalk  a ko kre e t  v očový h está h 

o prevence – alkaliza e oči 
o cystin se v organis u pře ěňuje a stei  cystinreduktasou 

 cystinóza 

o závaž ější, poru ha tra sportu sti u a l zoso ál í e rá ě 

o cystin se akumuluje v lyzosomech v ledvi á h a další h orgá e h 

o → selhá í ledvi  
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THREONIN 

 esenciální AMK, glukogenní i ketogenní 

 v asu, vej í h, léč ý h výro í h i luště i á h 

 threoninaldolasou se rozkládá na: 

o glycin → p ruvát  

o a etaldeh d → a etát → a et l-CoA 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

TRYPTOFAN 

 ěhe  eta olis u se v tváří ala i  → p ruvát  

 více viz. 11. Metabolismus aromatických aminokyselin, poruchy 
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2-Oxoglutarát

Glutamát
Aminotransferasa

C CH2 C OC

H O

O

O

NH3
+

-

Aspartát

-

C CH2 C OC

O

O

O

O

-

Oxaloacetát

-

Metabolismus aminokyselin skupiny oxalacetátu 

→ Asn, Asp 

ASPARAGIN (Asn) 

 neesenciální proteinogenní aminokyselina 

 amid kyseliny asparagové 

 hydrolyzován asparaginasou na aspartát → o ala etát  

KYSELINA ASPARAGOVÁ (Asp) 

 v orga is u se v sk tuje ve for ě své ko jugova é zásad  → aspartát 

 syntéza a degradace spojena s transaminací spolu s oxalacetátem 

 enzym aspartátaminotransferasa (AST) v toplaz ě, v mitochondriích 

o zvýše í při o e o ě í jater, i farktu okardu, svalové  poškoze í 
 zapojen do tvor  očovi  – reaguje s citrullinem za vzniku argininsukcinátu 

 dekar o la e aspartátu → β-alanin součást k s. pa tothe ové; vz iká tak  při 
degrada i p ri idi ů – uracilu a cytosinu) 
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10. Metabolismus uhlíkového skeletu aminokyselin skupiny 

2-oxoglutarátu, sukcinyl-CoA , s rozvětve ý  řetěz e , 
zapoje í a i okyseli  do eta oli ký h pro esů 

 

1. Metabolismus uhlíkového skeletu aminokyselin skupiny 2-oxoglutarátu → argi i , 
glutamová kys., glutamin, histidin, prolin 

2. Metabolismus skupiny sukcinyl-CoA → isoleu i , ethio i , vali  

3. Metabolismus AMK s rozvětve ý  řetěz e  → vali , leu i , isoleu i  

 

1. Metabolismus uhlíkového skeletu aminokyselin skupiny 2-oxoglutarátu 

 Arg, Glu, Gln, His a Pro se odbourávají na Glu a poté na 2-oxoglutarát 

H
2
O

OOC C CH2 CH2

H

NH3
+

NH C NH2

NH2
+

Arginin

-

Močovina

OOC C CH2 CH2

H

NH3
+

NH3
+

Arginin

-

OOC C CH2 C

H

NH3
+

O

H

Glutamát-5-semialdehyd

-

2-Oxoglutarát

Glutamát

OOC
N

H2

++-

Prolin

OOC
N

H

+

+-

Pyrrolin-5-karboxylát

H
2
O

1/2 O
2

OOC C CH2 CH2

H

NH3
+

COO

Glutamát

- -
OOC C CH2 CH2

H

NH3
+

C NH2

O

Glutamin

-

2-Oxoglutarát

Glutamát

H
2
O NH

3

NADP+

NADPH + NH
3

OOC C CH2 CH2

O

COO

2-Oxoglutarát

- -

-

N

C

H

NH

CH C COOCCH2

H

NH3
+

Histidin

-

N

C

H

NH

CH C COOCHCH

Urokanát

NH
4

+

-

N

C

H

NH

C C

H

COOCH2CH2

O

Imidazol-5-propionát

H
2
O

H
2
O

-

NH

C

H

NH

C

H

COOCH2CH2OOC

N-Formiminoglutamát

-

N5-Formimino-THF THF
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KYSELINA GLUTAMOVÁ = GLUTAMÁT (Glu) 

 glukogenní neesenciální aminokyselina 

 klíčové postave í v metabolismu AMK 

 podílí se a: tra sa i ač í, gluta átdeh droge ásové, gluta i s thetasové, 
glutaminasové reakci, ... 

 transaminace – slouží k s téze i degrada i, produkte  či zdroje  je α-ketoglutarát 

 zdrojem pro syntézu glutathionu a kyseli y γ-aminomáselné (GABA) 

 

ARGININ (Arg) 

 syntezován v očovi ové  yklu, ale pro tvor u protei ů vz iká v ledvinách, kde je 

nízká aktivita arginasy, pře ěňují í argi i  a or ithi  

 podílí se na syntéze: kreatinu, oxidu dusnatého a agmatinu (látka s antihypertenzními 

vlastnostmi) 

 argininfosfát – v intervertebrálních svalech, podobná funkce jako kreatinfosfát 

 

Kreatin 

o syntetizován tra sa i idač í reak í 
o z argi i u je pře ese a gua idi ová skupi a a gl i  za příto osti 

transaminidasy v ledvi á h →vz iká ornithin a guanidinacetát - ten je 

methylován S-adenosylmethioninem na kreatin v játrech 
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o ožství kreati u ú ěr é velikosti svalové h ot  orga is u, část de ě 
o ěňová a 

o cca 1-2 % kreatinu neenzymové cyklizována na kreatinin → v lučová  očí 
o kreatinfosfát – zdroj e ergie pro koster í a srdeč í svalstvo 

 

Oxid dusnatý (NO) 

o výz a á regulač í olekula 

o vazodilatač í úči k  

o půso í i u o odulač ě 

o neurotransmiter 

o tvoře a půso e í  NO-synthasy (NOS) – resp. její i tře i izoe z , o sahují í i 
FAD

+
, FMN a hemovou skupinu 

o su stráte  reak e je argi i , přes eziprodukt vz iká itrulli  a NO 

 

 
 

o NO se rozkládá na NO
2-

 a NO
3-

 

 

HISTIDIN (His) 

 

 neoxidativní deaminace histidasou → urokanát v lučová  do potu, o hra a pokožk  
před UV záře í , v soké ko e tra e u čer o hů  → for i i ogluta át → gluta át + 
formiminotetrahydrofolát 
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 substrát pro tvorbu karnosinu (spolu s β-alaninem) a anserinu (dipeptidy ve svalstvu, 

aktivují myozinovou ATPasu) 

 dekarboxylace histidinu histidindekarboxylasou → histamin 

 

Histamin 

o ve vysokých koncentracích v žír ý h uňká h, v azurofilních granulách 

o uvolňuje se do okolí při alergických reakcích 

o půso í prostřed i tví  H1 a H2 re eptorů 

o H1 – v volávají ko trak i hladký h svalů v ro ší h a vazodilata i e ší h év 

o H2 – v žaludeč í sliz i i sti ulují tvor  k s. hlorovodíkové 

 

Histidinémie → e tál í retarda e, poru h  řeči 
 

PROLIN (Pro) a ORNITHIN 

 ornithin (prekurzor citrullinu) a prolin syntezovány v organismu z α-ketogluatarátu reakcí 

za příto osti ATP a NADH za vz iku glutamát-5-semialdehydu 

 se ialdeh d klizuje → Δ-1-pyrrolin-5-karboxylát - půso e í  reduktas  vz ik e prolin 

 transaminace gluta átového se ialdeh du → ornithin 

 

Prolin 

o degradová  zpět ou reak í přes gluta át-5-semialdehyd 

o v proteinech pojivové tká ě 

o hydroxylace prolinu 

 prolin ývá posttra slač ě odifiková  a - nebo 4-hydroxyprolin 

 prolinhydroxylasa aktivuje molekulární kyslík – 1 z jeho ato ů je zavede  
do prolinového zbytku, druhý interaguje s α-ketoglutarátem, ten se 

o idač ě dekar o luje 

 h dro la e proli u zv šuje rigiditu protei ů hlav ě v kolagenních 

vlák e h  → ↑ h dro proli u = ↓ elasti ita, pruž ost 
o hyperprolinémie 

 porucha metabolismu prolinu 

 alfor a e ledvi , vývod ý h očový h est, poru h  slu hu až hlu hota 
Alportův s dro , e tál í retardace 
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Ornithin 

o jeho dekarboxylací vzniká putrescin → sper idi  → sper i  

o hlavní zdroj putrescinu – strava (maso) 

o putres i , sper idi , sper i  → polyaminy, orga is us je v tváří také střev í 
mikroflórou 

o spermin, spermidin – vztah k u ěč é prolifera i a růstu 
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AdoMet – S-adenosylmethionin 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

2. 
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Metabolismus skupiny sukcinyl-CoA 

→ isoleucin, methionin, valin 

 

METHIONIN 

 esenciální AMK 

 degradová  uňkou v závislosti a potře ě e ergie e o ji ý h eta olitů 

 ad tek → uhlíkatý skelet v užit jako zdroj energie nebo pro glukoneogenezi, síra 

uchována v cysteinu 
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S-adenosylmethonin (SAM)  

 sulfo iový io t vel i reaktiv í →  esta il í struktura – methylová skupina je snadno 

uvolňova á 

 donor methylové skupiny pro biochemické reakce 

 methylace ze SAM ireverzibilní – apř. s téza kate hola i ů, holi u, kreati u 

 

Molekulu síry organismus uchovává v cystathioninu 

Cystathionin je rozštěpe  a stei  přesu  ato u sír  – tra ssulfura e , α-ketobutyrát a 

amoniak 

 

Res téza ethio i u v žaduje homocysteinmethyltransferasu, která má kofaktor vitamin 

B12 a methylová skupina pochází z N
5
-methyltetrahydrofolátu 

 

Hyperhomocysteinémie  

o ge eti k  pod í ě ý defekt stathio in-β-synthasy nebo porucha remethylace 

homocysteinu 

o podíl a vz iku ůže ít edostatek k seli  listové, vita i u B12 a B6 

o nezávislý rizikový faktor ische i ké horo  srdeč í 
 

3. Meta olis us AMK s rozvětve ý  řetěz e  

→ valin, leucin, izoleucin 

 

VALIN, LEUCIN, IZOLEUCIN 

 První 3 reak e shod é pro vše h   AMK 

1. transaminací vzniká odpovídající α-ketokyselina  

2. podléhá oxidativní dekarboxylaci mitochondriál í  ko ple e  → thioester 

nasyceného acyl-CoA  

3. dehydrogenace s tvorbou nenasyceného acyl-CoA 

při tě hto reak í h vz iká NADH (zdroj energie) 
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 Aminotransferasy 

o ve  for á h izoe z ů, v cytosolu a mitochondriích 

o dvě ze tří jsou s hop é tra sa i ovat vše h  tři rozvětve é AMK, jed a je 
specifická pro leucin 

o v šší ko e tra e ve svalstvu ež v játre h, při hladově í se zv šuje jeji h aktivita 
pouze ve svalstvu, ne v játrech 

 následující reakce jsou si v případě valinu a isoleucinu podo é → vz iká propionyl-CoA 

a acetyl-CoA; propionyl-CoA pře ě ě  a sukcinyl-CoA 

 Leucin pře ěňová  až a acetacetát a acetyl-CoA 

o meziprodukt β-hydroxy-β-methyl-glutaryl-CoA (HMG-CoA) – také vz iká při 
s téze sterolů v cytosolu 

o HMG-CoA se při degrada i leu i u tvoří v mitochondriích – je tře a t to pool  
odlišit 

 

Nemoc javorového sirupu (maple sirup urine disease, leucinosa) 

o vroze é eta oli ké o e o ě í 
o defekt komplexu oxidativní dekarboxylace 

o u 5 – 10 nemocných z ilio u živě aroze ý h dětí 
o zvra e í, poru ha výživ  již v 1. týd u života, letargie, ps hi ká a f zi ká 

retardace 

o žlutoh ědá arva oči – t pi ký zápa h, připo í ají í javorový sirup e o 
pálený cukr 
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BONUS  

METABOLISMUS LYSINU 

 esenciální ketogenní diaminokyselina 

 2 aminoskupiny – a α- a ε-uhlíku 

 tra sa i a e ε-uhlíku v žaduje α-ketoglutarát jako ak eptor → sacharopin, ten je 

rozlože  a gluta át a se ialdeh d k seli  α-a i oadipové → o ida e, tra sa i a e 
→ další krok  → aceacetyl-CoA 

 

 

 podléhá posttra slač í modifikaci hydroxylací lysylhydroxylasou (oxidasa se 

s íše ou fu k í  – pro reak i potře uje olekulár í k slík, askor át, Fe2+, α-

ketoglutarát, hydroxylysin předevší  v pojivové tkáni 
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 vrozené vady – perzistující hyperlysinémie a hyperlysinurie – těžké entální a 

f zi ké postiže í 
 

Karnitin 

o střed í a dlouhé ast é k seli  jsou tra sportová  do mitochondrií pro β-oxidaci jako 

konjugáty s karnitinem 

o syntezován z l si ový h z tků v růz ý h protei e h 

o ejdřív troj áso á eth la e →  reak e → karnitin 
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11. Metabolismus aromatických aminokyselin, 
poruchy 

 
o Mezi aromatické AMK řadí e: fenylalanin,tyrosin a tryptofan 

o Pro zopakován vzorečk : 

fenylalanin 

tyrosin 

 

 
 
FENYLANALIN 

o Esenciální AMK tz . lidské tělo si ji eu í sa o v ro it . 
o Vel i důležitá AMK pro tvor u neurotransmiterů. 

o Zajímavost: rostliny umí syntetizovat fenylalanin z fosfoenolpyruvátu a erythróza-4-

fosfátu přes meziprodukty na fenylpyruvát a poté na fenylalanin. 

o A lahůdka: nejvíce fenylalaninu je o saže o v čokoládě , dále v sýrech, semenech, 

v mase, rybách, mléku a vejcích.  

 
METABOLISMUS: 

o 75% Phe je hydroxylováno za příto osti O2 na tyrosin: reakce je katalyzována 

fenylalaninhydroxylasou 
o Fenylalaninhydroxylasa: lokalizována v játrech a jeho kofaktorem je 

tetrahydrobiopterin 
o Hydroxylace JE NEVRATNÁ REAKCE!! 

http://www.bio-che.szm.com/bielkoviny1.htm
http://www.bio-che.szm.com/bielkoviny1.htm
http://nsa.kpu-m.ac.jp/gijutu/tex/pstricks/mitglied.lycos.de/ppchtex/tyrosin.html
http://nsa.kpu-m.ac.jp/gijutu/tex/pstricks/mitglied.lycos.de/ppchtex/tyrosin.html
https://www.google.cz/url?sa=i&rct=j&q=&esrc=s&source=images&cd=&ved=0CAcQjRw&url=https%3A%2F%2Fsage2.icse.us.edu.pl%2Fhome%2Fpub%2F156%2F&ei=xTtDVaGwEYj_ULbzg_gB&bvm=bv.92291466,d.d24&psig=AFQjCNHaWcP_z471Oh-lwcYjzB_rSBLYxg&ust=1430555934042253
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Phe → h dro la e → T rosi  
  
o Poškozená tohoto enzymu vede ke vzniku FENYLKETONURIE 

o AR o e o ě í 
o 1. metabolická choroba, u které l o jas ě  její biochemický podklad 

(r.1947) 

o Poru h  dušev ího vývoje poru ha i telige e  

o Léč a: dieta s o eze ý  přísu e  Phe 

o V šetře í oči: 
 Dříve tzv. Fölli gova zkouška: průkaz fe lp ruvátu v oči reak í 

s FeCl3 → pozitivní reakce – oč z odrala 

 
o V šetře í kapk  krve: 

 Dnes: eloploš ý s ree i g: 4.-5. den po narození se odebere kapka 

krve z patičk  ovoroze e, který přijí á léč ou stravu → tato 
kapka se přidává do agaru s Bacillus subtilis, pokud jsou vysoké 

koncentrace Phe v krvi, tak tyto Bacili porostou 

 

o U této nemoci je fenylalanin pouze transaminován na fenylpyruvát a poté 

oxidován na fenylacetát 

 

http://commons.wikimedia.org/wiki/File:Hydroxylace_fenylalaninu.PNG
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Schéma  
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TYROSIN 
o Může ýt syntetizován z fenylalaninu. 

o Nachází se v čokoládě, vej í h, léku. 
o Je základ í složkou hor o ů štít é žláz  - trijodtyroninu a tyroxinu. 

o Tyrosin je nezbytný pro tvorbu tzv. poplachových, stresových hor o ů adre ali u a 
noradrenalinu (katecholaminy). 

o Tyrosin stimuluje a upravuje aktivitu mozku, potlačuje stresové, depresiv í a 
úzkost é stav , zlepšuje áladu, zv šuje čilost, podporuje tvorbu e dorfi ů hor o ů 
dobré nálady). 

o Není esenciální AMK. 

o Řadí se k polárním AMK.  

o Patří do skupi  AMK s aro ati ký  postra í  řetěz e . 

 
METABOLISMUS 
o Je meta olizová  řadou est, kdy vz ikají kate hola i , hor o  štít é žláz , 

melaniny a tyramin. 
 
o Tyrosin je transaminován na hydroxyfenylpyruvát pomocí enzymu 

tyrosinaminotransferasy 

o Tyrosinaminotransferáza: je ovliv ě a glukokortikoid  a ↑ příj e  t rosi u 

 

o Dále je hydroxyfenylpyruvát pře ěňová  na kyselinu homogentisovou 

o Tato kyselina je díky homogentisátoxygenasou pře ě ě  a maleinylacetát (vlivem 

tohoto enzymu dochází k rozštěpe í aro ati kého kruhu, kd  se v tváří li eár í 
molekula) 

 

o Dále izomerasou pře ě  a fumarylacetacetát a tato olekula je rozštěpe a a 
fumarát a acetacetát 
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o Tyrosin je prekurzore  kate hola i ů 

 T rosi  je úči ke  tyrosinhydroxylasy za příto osti 
tetrahydrobiopterinu a O2) hydroxylován na 3,4-dihydroxyfenylalanin 

 3,4-dihydroxyfenylalanin známý jako DOPA 

 

 DALŠÍ REAKCE PROBÍHAJÍ POU)E NA POSTRANNÍM ŘETĚ)CI! 
 
 Z DOPA úči ke  DOPA-dekarboxylasy (s kofaktorem 

pyridoxalfosfátem) se odstraní CO2 → vz iká DOPAMIN 
(neurotransmitter) 

 Dopamin – potře ý pro mozek hlav ě substancia nigra  → dopamin 

je ko eč ý produkt reak e v ozku tz . už edo hází k další  
pře ě á  dopa i u!!  

 

 Ve dře i ledvi  se dopamin pomocí dopamin-ß-hydroxylasy 

hydroxyluje na NORADRENALIN 
 

 NORADRENALIN se dále methyluje pomocí fenylethanolamin-N-
methyltransferásy na ADRENALIN 

 NORADRENALIN a ADRENALIN se liší eth lovou skupi ou – tu 

adrenalin získá od S-adenosylmethioninu 

 
KATECHOLAMINY 

o Mají krátký poločas 

o Jsou degradovány monoaminooxidasou a katechol-O-
methyltransferasou 

o V oči jsou příto  degradač í produkt  – kyselina 
vanilmandlová a kyselina homovanilová 

o Regulač í f e: půso í a ɑ- a ß-adrenergní receptory 

o Tvorba stoupá při stresu 
 

o Estroge  s ižují ko e tra i t rosi u, poté metabolit estrogen-sulfát ''se pere'' 

s pyridoxalfosfátem v DOPA-dekar o lové reak i → z ě a álad při e strua i  
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o Tyrosin je také prekurzorem pro s tézu ela i ů: 

 Melaniny – obsahují aromatické chinonové jádro a systém 

konjugovaných vazeb, kdy tyto vazby pod iňují barvu pigmentu 

 Druh  pig e tů: 
 Eumelaniny = tmavý pigment (je to tzv. dobrý melanin) 

 Feomelaniny = žlutý pig e t 
 Trichromy = červe oh ědý pig e t 

 Tyrosin se díky tyrosinase ě í a dopachinon(tato reakce probíhá 

v melanocytech) 

 

 PORUCHA tyrosinasy: ALBINISMUS 
 
 Tyrosináza má 2 aktivity: 

 Tyrosinhydroxylasová aktivita 

 Dopa-oxidasová aktivita 
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o Tyrosin je prekurzorem pro syntézu tyroxinu: 
o Nejprve dojde k oxidaci jodidu(I-) peroxidasou na I2 

o Poté je tyrosin jodován → vz iká monojodtyrosin (MIT) nebo dijodtyrosin 
(DIT) 

o Další  kroke  je spojení 2 molekul DIT → tyroxin (T4) 
o Při spoje í MIT a DIT → T3 
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o ALKAPTONURIE 
o Vzá é o e o ě í, kd  do hází k defektu homogentisátoxygenasy 

o Homogentisát se hromadí v krvi a v pojivových tkáních 

o Z ahro adě ého ho oge tisátu se v tvářejí depozita, t  ají žlutoh ědá 
zbarvení 

o Pokud jedinec trpí tímto onemo ě í , tak oč a vzdu hu zt av e, e oť 
dochází k oxidaci homogentisátu 

 

 

TRYPTOFAN 
o Nepolární, aromatická AMK. 

o Esenciální AMK. 

o Prekurzorem pro hormony 

o Nachází se: se í ka, datle, oře h , léko, a a as,.. 
 

METABOLISMUS 
o Metabolizován kynurenin-anthranilátovou cestou: 

1. dojde k rozštěpe í pětičet ého hetero klu (pyrrolu) 

 enzymem tryptofanpyrrolasou (=tryptofanoxygenasa, 

tryptofandioxygenasa) za vzniku N-formylkynureninu 

 enzym: v játre h, ovlivňová  kate hola i  a glukago e  

 

2. zkrá e í postra ího řetěz e 
  vzniká k seli a rave čí přes ěji její sůl = formiát) a kynurenin 

 3 REAKCE KYNURENINU: 
o Katalýza kynureninu kynureninhydroxylasou → 3-

hydroxykynurenin → 3-hydroxyanthranilát, kdy dochází 

k odštěpe í ala i u z molekuly 3-hydroxykynurenin (enzym-

kynureninasa) 

o Kynurenin je transaminován na kynurenát a 3-hydroxykynurenin 
se transaminuje na xanthurenát 

o Z kynureninu vzniká anthranilát 
 

3. rozštěpe í e ze ového jádra a vz iká li eár í olekula 
o štěpe í e ze ového jádra dík  oxidase v molekule 3-

hydroxyanthranilátu → 2-amino-3-karboxymukonátsemialdehyd 

 

o Semialdehyd se pře ěňuje a a i o uko át, ɑ-ketoadipát a 

glutaryl-CoA → pak dojde ke zkrá e í molekuly až a a eta etát 
 

o (2-aminomukonát-se ialdeh d se ůže ee z ati k  klizovat 
na kyselinu pikolinovou) 

 

 Tryptofan je prekurzorem pro pyridinové nukleotidy: 
o P ridi ové ukleotid  se tvoří z 2-amino-3-karboxymukonátsemialdehyd, kdy 

tato molekula se neenzymaticky cyklizuje na chinolinát 
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o Chinolinát díky chinolinátfosforibosyltransferáze se aváže na dinukleotid, 

kd  zároveň pro ěh e dekar o la e a vzniká nikotinamid 

 

 Inhibice kynureninhydroxylasy: estroge  u že  , a to je důvod proč js e á h l ější 
k pelagře (tj. deficit niacinu) 
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Z kynureninu vznikají neurotransmitery: 
 Kyselina kynurenová – a její amin kynuramin  
 Cholinát 
 

 Kynurenát – je a tago ista glutá ový h re eptorů e itač í h  

 Cholinát – je atomista 

 

Z tryptofanu vznikají neurotransmitery:  
 Serotonin (5-hydroxytryptamin) 

1. hydroxylace tryptofanu tryptofan-5-monooxygenasou účast í se toho ještě 
tetrahydrobiopterin) na 5-hydroxytryptofan 

2. Dekarboxylace 5-hydroxytryptofanu → 5-hydroxytryptamin (=serotonin) 
 
Z tryptofanu vzniká melatonin: 

 Látka indukující spánek 

 =N-acetyl-5-nethoxytryptamin 
 Tvoří se v epifýze a v reti ě 

 Běhe  s téz  pro íhá N-acetylace a O-methylace 

 Sy tetizová  převáž ě v noci 
 

PORUCHY METABOLISMU TRYPTOFANU: 
 Hartnupova choroba 

o Porucha transportu neutrálních AMK v te ké  střevě a v renálních tubulech 

o Tr ptofa  edostateč ě vstře ává  ve střevě → proto je střev í i akterie i 
rozkládán na indol, indolakrylovou, indolpyrohroznovou a indoloctovou 
kyselinu 

o Tyto kyseliny se v lučují očí 
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12. Metabolismus sirných aminokyselin 

 Mezi sirné AMK patří ethio i , stei  

 Methionin    Cystein 

 

 

 

METABOLISMUS CYSTEINU 

 Neesenciální AMK 

 Obsahuje atom SÍRY 

 VZNIKÁ z homocysteinu a serinu 

 Hlavní metabolit: cysteinsulfinát 

o Vzniká oxidací SH skupiny 

 Cysteinsulfinát je dále metabolizován přes tauri  a 
sulfát (SO4

2-) a pyruvát 

o Taurin je AMK, ale její role je neznámá 

o Předpokládá se význam pro rozvoj mozku 

o Konjuguje se s žlučový i k seli a i a 

ovlivňuje fluiditu žluče a zv šuje leara i 
cholesterolu v játrech 

 

 Sulfit ůže ýt oxidován na sulfát a použit pro tvor u 
3´-fosfoadenosin-5´-fosfosulfát (PAPS, aktivní sulfát), 

který je zdrojem sulfátových skupin apř. při 
deto ikač í h reak í h 

 

 Cystein ůže podléhat tra sa i a i, kdy vzniká 

pyruvát a thiosulfát 

 

 Cystein důležitý pro v tváře í ter iár í struktur  
=tvor a disulfidový h ůstků , je součástí glutatio u, je v protei e h vlasů v kerati u  

 

 Dekarboxylací cysteinu vzniká cysteamin te  je součástí koe z u A  

https://extras.springer.com/2010/978-3-642-17703-3/HTML/Abbildungen/Methionin.htm
http://vydavatelstvi.vscht.cz/echo/organika/trivialni-sk-aminokyselina.html


II. Základy metabolismu 

 

2 

 

 



II. Základy metabolismu 

 

3 

 

 

Poruchy: 

1. CYSTINURIE 

 Porucha membránového transportu cysteinu a bazických AMK (lysin, arginin, 

ornitin) 

 Vede to ke zvýše é e kre e do oči 
 Cystein je ale špat ě rozpust ý → do hází k tvor ě kr stalků a ko kre e tů 

v očový h está h 

 Prevence: alkaliza e oči 
 C sti  se pře ěňuje a stei  cystinreduktasou 

 

2. CYSTINÓZA 

 )ávaž ější o e o ě í 
 Cystin se akumuluje v lysozomech, v ledvi á h a další h orgá e h 

 Jde o poru hu tra sportu stei u a l zoso ál í e rá ě 

 Tato akumulace v ledvi ý h uňká h vede až k selhání ledvin 

 

METABOLISMUS METHIONINU 

 Esenciální AMK 

 Při ↑ etio i u je uhlíkatý skelet v užit jako zdroj E, pro glukoneogenezi 

 1. reakce: katalyzována methioninadenosyltransferasou 

 Vše h  fosfátové skupi  jsou uvol ě  a vzniká S-adenosylmethionin (=SAM) 

o Sulfoniový iont (kladný náboj) je velmi reaktivní a proto je SAM s hope  uvolňovat 
methylovou skupinu 

o SAM je tedy donorem methylové skupiny pro další reak e 

o Metylace ze SAM je ireverzibilní 

 Po uvol ě í eth lové skupi  vz iká S-adenosylhomocystein a te  je rozštěpe  
adenosylhomocysteinasou na homocystein (molekula o 1 uhlíkovou skupi u větší ež 
cystein) a adenosin 

 Orga is us se s aží olekulu sír  u hovat, a proto do hází k syntéze cystathioninu (kdy 

spolu reagují serin a homocystein za účasti e z u stathio i -β-synthasy, kdy 

kofaktorem je pyridoxal fosfát) 
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 Cystathion je rozštěpe  stathio asou na cystein přesu  ato u sír , α-ketobutyrát a 

amoniak 

 Přesu  ato u sír  = transsulfurace 

 α-ketobutyrát je dekarboxylován multienzymovým komplexem a přes propio l-CoA vzniká 

sukcinyl-CoA 

 Pokud orga is us potře uje E, tak je homocystein metabolizován 

homocysteindesulfhydrasou na α-ketobutyrát, amoniak a sirovodík 

 Resyntéza metioninu ož á dík  homocysteinmethyltransferasy (kdy kofaktorem je 

vitamin B12 a methylová skupina pochází z N5-methyltetrahydrofolátu) 

 

http://www.sezyum.com/etiket/kalp/
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Poruchy: 

1. HYPERHOMOCYSTEINÉMIE 

 Ge eti k  pod í ě ý defekt cystathionin-β-synthasy nebo porucha remetylace 

homocysteinu 

 Na vz iku se ůže podílet i deficit vitamínu B12, B6 a nedostatek kyseliny listové 

 Může ýt i rizikový  faktore  is he i ké horo  srdeč í 
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13. Biosyntéza, biodegradace a funkce 

ejdůležitější h ioge í h a i ů 
Biogenní aminy jsou organické dusíkaté látky, které se tvoří dekar o la í a i ok seli  za 

součas ého uvol ě í CO2, kofaktorem je pyridoxalfosfát. 

Fu k e ioge í h a i ů:  
 Nervový systém – neurotransmitery (serotonin,..). 

 Některé půso í jako lokální hormony (autakoidy). 

 Řada z i h á výz a é f ziologi ké a far akologi ké úči k .  
 

Vz ik ioge í h a i ů: 
 Vznikají z AMK půso e í  dekar o láz, které o sahují jako kofaktor 

pyridoxalfosfát. 

 Dekar o la e je děj, při které  se od ourává kar o lová skupi a AMK. Enzym 

dekar o láza z kar o lové skupi  odštěpí CO2 a vzniká bazický amin.  

 Nejčastěji vz ikají dekar o la í AMK půso e í  akteriál í h e z ů.  
 

Rozděle í ioge í h a i ů: 
 alifatické: putrescin 

 aromatické: tyramin 

 heterocyklické: histamin a tryptamin 

 polyaminy: spermidin, spermin, putrescin 

(pozn.: polya i  = o sahují í ví e ež  aminoskupiny) 

Přehled ioge í h a i ů: 

1. HISTAMIN 

 

 Vzniká dekarboxylací AMK histidinu díky histidindekarboxylase. 

 Půso í prostřed i tví  H  a H  re eptorů. 

http://www.biyolojiegitim.yyu.edu.tr/k/histmn/pages/HISTAMIN_jpg.htm
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 H1 receptory 

o V volávají ko trak i hladký h svalů v ro ší h a vazodilata i év. 

o S ižují krevní tlak. 

 H2 receptory 

o Stimulují v žaludeč í sliz i i tvor u HCl. 

Výskyt histaminu: 

o Hista i  je ulože ý v žír ý h uňká h asto t , v krvinkách (bazofilní 

granulocyty).   

 

Funkce histaminu: 

o Půso í vazodilatač ě v cévách. 

o Půso í i jako eurotra s iter v CNS. 

o )v šuje sekre i žaludeč í šťáv  a HCl. 
o Uplatňuje se při alergi ké a zá ětlivé reakci.  

 

2. SEROTONIN 

 = 5-hydroxytryptamin (5-HT) 

 Je produkt dekarboxylace tryptaminu vzniklého hydroxylací tryptofanu. 

 Receptory: 

o 5-HT1  

 Nepří ý vazodilatač í úči ek způso e ý vyplavením NO. 

o 5-HT2 

 Půso í vazoko strikč ě.  
 Podporuje agrega i tro o tů.   

Výskyt serotoninu: 

o V CNS, GIT a v cévách.  

 

Funkce serotoninu: 

o Serotonin má vliv a to us svalů. 
o  Uplatňuje se při ko trak i hladkého svalstva a krev í srážlivosti.  

o Půso í vazoko strikč ě – apř. hraje roli při pora ě í h, kd  zúží évu a 
tím zabrání nadměr é ztrátě krve.  

o Neurotransmiter v CNS. 

Úči k  v CNS: 
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o Reguluje spá ek a stav vědo í. 
o Reguluje sexuální chování.  

o Podílí se na vnímání bolesti.  

 

3. KATECHOLAMINY 

 
 Mezi katecholaminy patří dopamin, adrenalin a noradrenalin.  

 Jedná se o hor o  dře ě nadledvin.  

Vz ik kate hola i ů: 

 Pro syntézu kate hola i ů je důležitý Tyrosin, z kterého či ostí t rosi h dro láz  
vzniká DOPA (3,4-dihydroxyfenylalanin). 

 Dekarboxylací DOPA vzniká dopamin.  

 H dro láza pře ě í dopa i  a oradre ali , ze kterého následnou metylací 

vz iká adre ali . Potře ý eth l posk tuje S-adenosylmethionin. 

 Míste  s téz  je dřeň adledvi .  
 Jsou v plavová  do krve, která je pře áší k růz ý  orgá ů .  
 Další  íste  tvor  jsou pres apti ké o lasti euro ů – v nervové tkáni se 

v tvoří pouze dopa i  e o oradre ali  – t  půso í parakri ě tz . epře áší se 
krví, ale difu dují pouze k soused í  uňká , kde půso í jako eurotra s iter . 



II. Základy metabolismu 

 

4 

 

Úči k  kate hola i ů: 

o Adrenalin a noradrenalin jsou stresové hormony řídí reak e – boj nebo 

útěk .  
o Adre ali  půso í a re eptor  α α , α  a ß ß , ß , ß . 
o Adre ali  půso í a: 

o Myokard – pozitiv ě ath otrop í, dro otrop í, i otrop í a 
hro otrop í úči ek. 

o Artérie – vazokonstrikce. 

o Svalovi u průdušek – bronchodilatace.  

o Noradrenalin půso í rov ěž a re eptor  α a ß. 

o Neurotransmiter v mozku. 

o Půso í vazoko strikč ě a év  → zvýše í tlaku krve.  
o Dopamin půso í a re eptor  (D1 a D2) u ístě é a posts aptické 

e rá ě.  
o Jeho nedostatek v bazálních gangliích souvisí se vznikem 

Parkinsonovy nemoci. 

 

4. POLYAMINY 
 Pol a i  jsou orga i ké slouče i , které obsahují 1 a více aminoskupin.  

 Řadí e se  látk  jako je spermin, spermidin a putrescin. 

Fu k e pol a i ů: 
o Nez t é pro regula i u ěč ého růstu a difere ia i u ěk. 
o V soké ko e tra e pol a i ů a hází e u r hle dělí í h u ěk. 

       Vz ik pol a i ů: 
o Putrescin vzniká dekarboxylací ornitinu. 

o Sper idi  vz iká dále ještě et la í putres i u. 
o Sper i  vz iká ještě další et la í sper idi u.  

 

o Významným místem syntézy je gastrointestinální trakt (převáž ě v lumen 

te kého střeva . 
o Nejhoj ější pol a in v te ké  střevě je putres i , který je po přijetí 

r hle pře ě ě  a eta oli k  aktiv í sper idi  a sper i .  

 

5. CYSTEAMIN 
 Vzniká dekarboxylací cysteinu. 

 Je součástí koe z u A.  

http://www2.chemie.uni-erlangen.de/projects/vsc/chemie-mediziner-neu/funktgruppen/amine_bc.html
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6. KYSELINA γ-AMINOMÁSELNÁ = GABA 

 

 = 4-aminobutanová kyselina 

 Vzniká dekarboxylací AMK kyseliny glutamové.  

 Hlav í i hi ič í tlu ivý  eurotra s iter v e trál í  ervové  s sté u.  
 

7. ETHANOLAMIN 
 Vzniká dekarboxylací serinu, poté et la í se v tváří holi  prekurzor 

acetylcholinu). 

 

 

 

 

 

http://dl1.cuni.cz/mod/page/view.php?id=174291
http://dl1.cuni.cz/mod/page/view.php?id=174291
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Degrada e ioge í h a i ů 

o Orga is us člověka zajišťuje od ourává í ioge í h a i ů i a i ů přijí a ý h 
potravou.  

o Jedná se o systém e z ů, který je příto e  ve střev í  traktu. 
1. monoaminooxidáza (MAO)  

 MAO-A : i tra elulár ě CNS, střev í uňk  – deaminuje noradrenalin, 

dopamin, serotonin, tyramin z potravy v GIT 

 MAO-B : převáž ě v játrech a ve svalech, deaminuje dopamin  

2. diaminooxidáza (DAO)  

 je to histamináza – oxiduje histamin a další dia i  

 

Úči k  ioge í h a i ů a lidský orga is us 

 Biogenní aminy se dělí a látky psychoaktivní a vazoaktivní.  

Psychoaktivní aminy půso í jako neurotrasmitery v CNS.  

Vazoaktivní látky ovlivňují kontraktilitu cév, tj.mají tedy vliv na krevní tlak. 

Při ad ěr é  příj u biogenní h a i ů z potrav  e o při s ížené schopnosti 

enzymového systému způso ují ežádou í úči k : 

 hypertenze + migrény (tyramin), uše í srd e, pocení, dý ha í potíže, křeče, v rážka, 

průje ,… 
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14. Konverze aminokyselin do specializovaných 

produktů. Kreati . S-adenosylmethionin. 
 

Tato otázka je pouhý  shr utí !! viz přísluš é otázk  a eta olis us AMK  ) 

 

Obecné reakce AMK: 

1) Dekarboxylace neboli odstra ě í kar o lové skupi  – vznikají biogenní aminy 

2) Transaminace neboli vý ě a a i oskupi  s 2-oxokyselinou – vznikají 2-oxokyseliny 

3) Oxidativní deaminace neboli o idativ í odstra ě í a i oskupi  – vznikají 2-

oxokyseliny 

4) Tvorba peptidové vazby – vz ik peptidů a protei ů 

 

METABOLISMUS AMK: 

1. Degrada e uhlíkatý h skeletů a i ok seli  

Katabolismus tě hto AMK vede k tvor ě 7 produktů: pyruvát, acetyl-CoA, acetoacetyl-CoA, 

α-ketoglutarát, suc-CoA, fumarát a oxalacetát. 

 

T  ají v e ergeti ké  eta olis u růz ý osud.  
 

AMK dělí e a glukoge í a ketogenní, podle toho zda se z i h ohou tvořit olekul  
glukóz  e o olekul  lipidů (MK a ketolátky). 

 

Mezi ketogenní AMK patří t , které vedou k tvor ě a et l-CoA a acetoacetyl-CoA – Leu a 

Lys. 

 

Mezi glukogenní AMK řadí e t , které vedou k tvor ě z lých 5 produktů – p ruvátu, α-

ketoglutarátu, sukcinyl-CoA, fu arátu či o ala etátu – serin, threonin, cystein, methionin, 

aspartát, glutamát, asparagin, glutamin, glycin, alanin, valin, prolin, histidin a arginin. 

 

Existují i AMK se 2 degradač í i produkt  – jeden z nich je glukogenní a druhý ketogenní. 

Nazýváme je keto- i glukogenní aminokyseliny – patří ezi ě isoleu i , fe lala i , t rosi  
a tryptofan. 

 

Přehled, jaké AMK se degradují a jaké produkt : 
1) Acetyl-CoA a acetoacetyl-CoA – čistě ketoge í jsou Lys a Leu, ěkolik další h 
a i ok seli  posk tuje degradač í produkt  glukogenní i ketogenní – Phe, Tyr, Trp, Ile. 

2) α-ketoglutarát (=2-oxoglutarát) - Glu, Gln, Pro, Arg a His. 

3) Sukcinyl-CoA - Met, Ile a Val. 

4) Fumarát – Phe, Tyr. 

5) Oxalacetát – Asp a Asn. 

6) Pyruvát – Cys, Ala, Ser, Gly, Thr. 

 

2. Degrada e větve ý h a i ok seli  – Val, Leu a Ile 

Pro t to AMK t pi ké, že ejsou eta olizová  v jater í h uňká h, ale v extrahepatálních 

tkáních – svalové bb.  
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Valin a Isoleucin se pře ěňují na propionyl-CoA a acetyl-CoA, kdy propionyl-CoA se dále 

pře ěňuje na sukcinyl-CoA. 

 

Leucin je pře ěňová  na acetacetát a acetyl-CoA. 

 

 

3. Tvor a eese iál í h a i ok seli  v lidské  těle 

Přehled prekurzorů a i ok seli : 
 

1) Oxalacetát → Asp, As  

2) α-ketoglutarát → Glu, Gln, Pro, (Arg a His) 

3) Pyruvát → Ala 

4) 3-fosfoglycerát → Ser, C s a Gl  

5) Phe → T r 

 

4. Významné deriváty jednotlivých aminokyselin 

o Dekarboxylaci odstra ě í kar o lové skupi  podléhají je  ěkteré 
aminokyseliny. Výsledkem je vznik tzv. biogenních ami ů o oa i ů , které 
v lidské  těle v kazují široké spektru  fu k í. )de uvádí e jeji h základ í 
přehled: 

 

o Trp → seroto i  (5-hydroxytryptamin) 

o T r → kate hola i  (DOPA → dopamin → noradrenalin → adrenalin) 

o Glu → γ-aminobutyrát (GABA) 

o His → hista i  

o Ser → eta ola i  → holi  → a et l holi  

o C s → stea i  

o Asp → β-alanin 

 

o Další výz a é deriváty a i okyseli  

o Trp → elato i  

o Phe a T r → hor o  štít é žláz , ela i  

o Gly → he , puri , kreati , ko juga e se žlučový i k seli a i 
o Arg a Ornitin → kreati , pol aminy (spermidin, spermin) 

o Gly, Glu, Asp → puri  a p ri idi  

o C s → tauri  

 

 

5. Glukóza-alaninový cyklus 

Děj pro íhají í při kata oli ké  od ourává í AMK ve svalech. 

 

Glukóza-alaninový cyklus je metabolická dráha probíhající ezi svalový i uňka i a játr .  
 

Poté, co pyruvát (z laktátu) vz ik e ve svalový h uňká h, podléhá transaminaci za vzniku 

alaninu. Ten se uvolní do krve a krví je transportován do jater, kde se tra sa i a í zpět ě 
pře ěňuje a p ruvát, je ž se ůže zapojit do pro esu glukoneogeneze. Vzniklá glukóza se 
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krví dostává do svalů a elý klus se uzavírá. Pře ese á a i oskupi a a o iak  s ěřuje do 
očovi ového klu. 

 

6. Močovi ový klus 

V lidské  těle se větši a to i kého a o iaku pře ěňuje reak e i očovi ového klu a 
očovi u. 

 

Tvor a očoviny probíhá v 5 reakcích: 

1) Tvorba karbamoylfosfátu katalyzovaná mitochondriální karbamoylfosfátsyntetázou I: 

NH4
+
 + HCO3

-
 + ATP → kar a o lfosfát + 2 ADP + Pi 

 

2) Tvorba citrulinu katalyzovaná ornitintranskarbamoylázou: 

Or iti  + kar a o lfosfát → itrulin + Pi 

Citrulin je transportován do cytosolu. 

 

3) Tvorba argininsukcinátu katalyzovaná argininosukcinátsyntetázou: 

Citruli  + Asp + ATP → argi i suk i át + AMP + PPi 
 

4) Rozpad argininsukcinátu katalyzovaný argininosukcinlyázou: 

Argi i suk i át → argi i  + fumarát 

 

5) Hydrolýza argininu katalyzovaná arginázou: 

Arginin + H2O → or iti  + očovi a 

 

Následuje pře os or iti u do ito ho driál í atri . 

 

7. KREATIN 

o Derivát guanidinu 

o Kreati  slouží jako akroergi ká slouče i a, zásobující velmi rychlou energií 

předevší  svalovou tkáň, kde je potře a v krátké do ě v aložit po ěr ě velké 
ožství ATP. 

o K syntéze kreatinu je důležitá olekula gl i u a argi i u 

o Syntéza:  

o Z argi i u pře ese a gua idi ová skupi a a gl i  e z  tra sa i idasa  
v ledvinách 

o Vzniká ornithin a guanidinacetát 

o Guanidinacetát je v játrech methylován S-adenosylmethioninem na kreatin  
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o Část kreati u je reverzi il ě pře ě ě o a v sokoe ergeti ký kreatinfosfát úči ke  
kreatinkinázy (CK), a z kreati i fosfátu se ůže odštěpit ee z ati k  fosfát a 

vzniká kreatinin 

o Kreati i fosfát slouží jako zdroj E pro koster í a srdeč í svalstvo. 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

8. S-adenosylmethionin 

o = SAM 

o Aktivní sulfoniová forma methioninu. 

o Vz iká pře ose  adenosylu z ATP na atom síry methioninu.  

o Tím se aktivuje methylová skupina ( a o r. v z ače a . 

 

 

o S-adenosylmethionin (SAM) je látka produkovaná v cytosolu prakti k  vše h 
lidský h u ěk, hlavním místem syntézy a degradace SAM jsou játra. 

o SAM se podílí a řadě reak í, které vedou i o ji é k udržová í fluidit  
e rá  a tvor ě výz a ého u ěč ého a tio ida tu glutathionu. 

o SAM pře áší eth lovou skupi u a růz é su strát  – apř. a NK, a 
protei , lipid ,… 

 

http://vydavatelstvi.vscht.cz/knihy/uid_es-002_v1/hesla/s-adenosylmethionin.html
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18. Pentózovy cyklus, regulace 

= pentosafosfátová cesta 

- Je to kata oli ký děj, který posk tuje redukova é kofaktor  NADPH a pětiuhlíkaté 
sacharidy (pentózy) 

- Jedná se o metabolickou pře ě u glukóz , její ž íle  e í v tvořit ATP 

- Je to alter ativ í esta kata olis u glukos  ěkterý i rostli ý i e o živočiš ý i 
tká ě i 

- NADPH je spotře ovává o při a a oli ký h reak í h, a to předevší  při 
biosyntéze steroidních látek a mastných kyselin 

- V tváře í pe tóz ri óza-5-fosfát  je ez t é pro s tézu ukleotidů a ukleový h 
kyselin 

- Pe tózový klus pro íhá hlav ě v tosolu tká í v tvářejí í h steroid í látk  e o 
ast é k seli : játra, varlata, vaječ ík , kůra adledvi , léč á žláza, adipo t , 

erytrocyty (redukce glutathionu) 

 

Rozděluje se a dvě části: 

 oxidatívní pře ě a he óz  a pe tózu, reduk e NADP+
 na NADPH+H

+
) 

 nonoxidatívní e oli i terakč í část; pře ě a jed otlivý h o osa haridů C , C , 
C5, C6, C7) 

 

1. oxidační fáze 
- v hází stej ě jako gl kolýza z glukosa-6 fosfátu 

→po o í glukóza-6-fosfátdehydrogenázy se oxiduje na lakton(6-fosfoglukono-delta-

lakton) 

 →h drol zuje po o í 6-fosfoglukonolaktonázy na 6-fosfoglukonát 

→ dekar o luje prostřed i tví  fosfoglukonátdehydrogenázy na ribulózu-5-

fosfát (pentosa) 

 

- Běhe  o idatív í fáze vz ik ou 2 molekuly NADPH+H
+
 pře ě ou: 

 G-6-P na lakton 

 6-fosfoglukonátu na ribulózu-5-fosfát 

 

2. Nonoxidativní fáze (fáze interakcí) 
- Ribulóza-5-fosfát se ě í a aldózu ribóza-5-fosfát a na ketózu xylulóza-5-fosfát 

 

Vše h  další reak e katal zují dva e z : 

 transaldoláza – pře áší tříuhlíkatou skupi u 

 transketoláza – pře áší dvouuhlíkatý z tek po o í koe z u thiamindifosfátu (TDP) 

http://www.wikiskripta.eu/index.php/NADPH
http://www.wikiskripta.eu/index.php?title=Steroidn%C3%AD_l%C3%A1tky&action=edit&redlink=1
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Mastn%C3%A9_kyseliny
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Thiamin_pyrofosf%C3%A1t
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Do ore  štěpů je u o ou ketóza a ak eptore  aldóza. Pře ose  štepů vz ikají růz é 
meziprodukty: 

 sedoheptulóza-7-fosfát 

 erythróza-4-fosfát 

 fruktóza-6-fosfát 

 glyceraldehyd-3-fosfát 

Regulace: 

- pentózovy cyklus je regulován na úrovni dostupnosti koenzymu NADP+ 

- není-li vz ikají í redukova á for a NADPH  odčerpává a a reo idivá a v jiných 

metabolických procesech, tak poté dochází k i hi i i reak í, které potře ují 
oxidovanou formu tohoto koenzymu (NADP+) 

→te to koe z  katal zuje glukoza-6-fosfatdehydrogenáza a 6-

fosfoglukonátdehydrogenáza 

- s tézu klíčový h e z ů rov ěž i dukuje i zuli  a prolakti  či í totéž ěhe  lakta e 
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19. Metabolismus galaktózy a fruktózy, poruchy 

- Je to vol ý o osa harid, který se do těla dostává v medu nebo v ovoci, také ho 

přijí á e jako součást sa haróz  

- Fruktóza se po h drol ti ké  tráve í a sor uje do portál í krve se z ač ou r hlostí 
r hleji ež glukosa  a r hle se v h tává v játrech  

- Fruktóza v těle také po hází z vlastní syntézy 

- Fruktóza také vz iká estou přes sor itol 

→fruktóza se poté zapojí do glykolýzy 

 K degradaci fruktózy slouží tři cesty: 

1. Ve svalech 

-tato cesta vstupu fruktózy do gl kolýz  je kratší 
-fruktóza fosforyluje na fruktosu-6-fosfát (tuto reakci katalyzuje hexokinasa) 

→toto už je gl kolýza  
- Aktivita hexokinas pro fruktózu je ižší ež pro glukosu, takže podíl olekul, které 

podléhají této estě je alý 

 

2. Pře ě a fruktóz  v játrech v e ší íře i ve střev í sliz i i a v ledvinách) 

- Na hází se zde fruktoki asa, která je výhrad ě spe ifi ká pro fruktózu a rozdíl od 
hexokinazy) 

- fruktóza se pře ě í a fruktosa-1- fosfát 

→do hází k rozštěpe í po o í aldolasu a dih droh a eto fosfát a gl eraldeh d 

→ gl eraldeh d je fosfor lová  spe ifi kou ki asou za spotře  ATP a 
glyceraldehyd-3-fosfát 

→ tí to se zařazuje do pro esu gl kolýzy 

 

- fruktóza se v játre h v užije r hleji ež glukosa a tato esta je vel i r hlá 

- Fosforylace fruktózy e í ovliv ě a hladově í  a i i suli e  

 

- fruktóza se používá jako áhrada glukos  pro dia etik  

- Pokud je v jaterní uň e příliš mnoho , tak se fruktosa-1-fosfat tvoří r hleji ež jej 
stačí aldosa B štěpit 

- V soký stupeň fosfor la e fruktózy v čerpává záso u a orga i kého fosfátu, čí ž 
klesá tvor a ATP a to sil ě pod ě uje gl kolýzu→v soká ko e tra e laktátu ůže 
ohrozit život 

 Poruchy metabolizmu fruktózy: 

-  I trave óz ě poda á fruktóza ve velkých dávkách je toxická 

→Rozvíjí se hyperurikémie, hyperlaktacidémie, ultrastrukturál í z ě y v játrech 

- Utilizaci fruktóza-1-fosfátu li ituje trioki áza, která pře ěňuje vz iklý D-

glyceraldehyd na glyceraldehyd-3-fosfát te  se dále pro ěňuje a p ruvát  

http://www.wikiskripta.eu/index.php/Hyperurik%C3%A9mie
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→Reak e katal zova á trioki ázou spotře ovává ATP za tvor  ADP, při vzáje ý h 
pře ě á h ade i ový h ukleotidů vz iká také AMP 

→ Při pře tku fruktóza-1-fosfátu do hází k v čerpá í ATP trioki ázou 

 

-  Hyperurike ický úči ek fruktos  je důsledke  od ourává í ade i ový h ukleotidů 
a k seli u očovou AMP a IMP atd.  

-  Hyperlaktacidémie podporuje rozvoj acidémie, ož aví  s ižuje rozpust ost k seli  
očové v krvi 

 

 Hereditární intolerance fruktosy 

-)ávaž é AR dědič é o e o ě í, i ide e :   

-Příčina: chybí enzym fruktosa-1-fosfátaldoláza (fruktoaldoláza B) v játre h a kůře 
ledvin 

-Patogeneze: fruktóza-1-fosfát se hromadí v játre h a půso í ko petitiv í 
inhibici fosforylázy, rá í štěpe í gl koge u a glukózu a edostatek e z u také 
brání glukoneogenesi, ož v volává těžkou hypoglykémii 

-Klini ké příznaky: o jevují se krát e po to , o začal ýt podává  koje i ukr 

o Příz ak  jsou prakti k  shod é s klasickou galaktosémií, jen chybí 

katarakta. Patří k i  zvra e í, hepato egalie, hepatopatie, žloute ka, 

krvácení, proximální tubulární renální porucha,jaterní selhání 

-Test tolerance fruktózy je kontraindikován – ohl  v volat těžkou 
hypoglykémii, šok a smrt 

-Diagnóza: průkaz uta e A 9P ge u pro aldolázu B; e z ologie 

-Léč a: úplná eliminace fruktózy z výživ  

-Prog óza je i při dodržová í diet  ejistá 

-Pacienti mají silný odpor vůči pokr ů  o sahují í  fruktózu 

 

 Esenciální fruktosurie 

-Deficit fruktokinázy 

-Fruktóza resor ova á střeve  e ůže ýt v orga is u ijak eta oli k  užita, 
pacienti mají hyperfruktosemii a hyperfruktosurii.  

-Be ig í o e o ě í ez kli i ký h příz aků 

 

http://www.wikiskripta.eu/index.php/Autosom%C3%A1ln%C4%9B_recesivn%C3%AD_d%C4%9Bdi%C4%8Dnost
http://www.wikiskripta.eu/index.php?title=Fosforyl%C3%A1za&action=edit&redlink=1
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Glukoneogenese
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Hypoglyk%C3%A9mie
http://www.wikiskripta.eu/index.php/%C5%BDloutenka
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Jatern%C3%AD_selh%C3%A1n%C3%AD
http://www.wikiskripta.eu/index.php/%C5%A0ok


II. Základy metabolismu 

 

3 

 

 Deficit fruktoso-1,6-bisfosfázy 

-)ávaž é AR dědič é o e o ě í 
-Příčina: chybí enzym fruktoso-1,6-bisfosfatáza 

Patogeneze: nedostatek enzymu brání glukoneoge esi, ož v volává těžkou 
hypoglykémii 

-U pa ie tů se po deple i v čerpá í  gl koge u aku ulují prekurzor  
glukoneogeneze (aminokyseliny, laktát, ketolátky) 

-Klini ké příznaky: epizody hyperventilace, apnoe, hypoglykémie, ketózy, 

laktátové acidemie 

-Pacienti nemají odpor vůči pokr ů  o sahují í  fruktózu 

 

 

3. Metabolismus v čoč e a se i ál í h žlázá h 

- D-glukosa se zvlášť u dia etiků redukuje a uker ý alkohol D-sorbitol 

→te to alkohol se o iduje po o í sor itoldeh droge as  a D-fruktózu 

- Sorbitol v oč í čoč e edifu duje přes u ěč é e rá  a vede ke vz iku 
dia eti kého oč ího zákalu katarakt  

- Sorbitol a fruktóza jsou zodpověd é za fu k i sper atozoí, protože v seminálních 

žlázá h do hází k pře ě ě glukosy na sorbitol a poté na fruktózu (energetický zdroj) 

- Sor itol se používá jako sladidlo pro dia etik  a do žvýkaček, ale větši a sor itolu, 
který je přijí á  úst  se ea sor uje 

 

Metabolismus galaktózy 

- Galaktóza je ěž ý o osa harid potrav  a je součástí laktózy 

- Laktáza uvolňuje z léč ého ukru galaktózu, která se snadno absorbuje 

- Galaktóza se v játrech rychle metabolizuje, a proto se za normálních okolností 

edostává do oče 

- Aktivita laktázy je u ěkterý h jedi ů vroze ě e o získa ě ízká koje i s touto 

poru hou es ášejí mléko) 

- Galaktóza slouží jako živi a a také jako vý hozí látka pro složitější slouče i  laktóza, 

glykolipidy, glykosaminoglykany a proteoglykany) 

- Největší podíl a sor ova é galaktos  se v užije jako živi a  

 

- Galaktóza se v játre h evrat ě fosfor luje a galaktosa-1-fosfát za příto osti 
galaktokinasy a ATP) 

→ galaktosa-1-fosfát (stále v játre h  se pře ě í a UDG-galaktosu půso e í  galaktosa-1-

fosfáturidyltransferasy) 

-UDG-galaktosa á v soký e ergeti ký á oj a je s hop a v tvářet O-glykosidové vazby 

→z UDG-galaktos  vz ikají růz é druh  gl kolipidů, gl kosa i ogl ka ů a gl koprotei ů 

http://www.wikiskripta.eu/index.php/Autosom%C3%A1ln%C4%9B_recesivn%C3%AD_d%C4%9Bdi%C4%8Dnost
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Hyperventilace
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Apnoe
http://www.wikiskripta.eu/index.php?title=Ket%C3%B3za&action=edit&redlink=1


II. Základy metabolismu 

 

4 

 

→ druhý  produkte  je galaktosa-1-fosfát a ten se zapojí do glykolýzy 

 

- UDG-galaktosa podlehne vlivu 4-epi er s  galaktosa přejde a glukosu  

→glukosa se spálí jako živi a e o se za udovává do složitější h sloče i  

 

- )a určitý h okol ostí se aktivova á galaktosa ůže stát zdroje  pro s tézu laktos  

-UDG-galaktosa  se sloučí s glukosou (u laktujících že  a vz ik e laktosa (za 

příto osti galaktos ltra sferas  

-tato reakce je regulovaná specifickou s ílkovi ou α-laktalbuminem – jeho hladina 

v léč é žláze je pod hor o ál í ko trolou prolakti  

 

 

Poruchy metabolismu galaktosy 

- Galaktosémie – je to zvýše í ko e tra e galaktóz  v krevním séru  

Galaktosé ie ůže ýt způso e a defekt  tě hto e z ů: galaktosa-1-

fosfát-uridyltransferázy, uridyldifosfátgalaktosa-4-epimerázya galaktokinázy 

 

 Klasická galaktosémie 

-)ávaž é AR dědič é o e o ě í, i ide e :   

-Příčina: h ě í galaktóza-1-fosfát-uridyltransferázy, která metabolizuje galaktóza-1-

fosfát 

-Patogeneze: galaktóza-1-fosfát se hromadí v játrech, ledvinách, mozku a v oč í čoč e; 
alternativní cestou se metabolizuje na galaktitol, který půso í to i k  

-Klinický obraz: příz ak  začí ají ezi .– 9. dnem 

-Zvracení, hepatomegalie, progredující ikterus, letargie nebo křeče 

-Příz ak  připo í ají akut í septi ké o e o ě í s jaterním a ledvinným selháním 

-U eléče ý h se v víjí edém mozku a často o oustra á katarakta 

-U NNPH se projev  o jeví až po převede í a léč ou stravu 

-Diagnóza: průkaz zvýše é ko e tra e galaktitolu v oči a galaktóza-1-fosfátu 

v erytrocytech 

-Nut é je ale vžd  potvrze í a e z ati ké a olekulár í úrov i 
-Terapie: při v slove í podezře í ih ed v sazuje e léč ou stravu 

-Při potvrze í diag óz  je i diková a eloživot í ezlaktózová strava 

-Prognóza: e usí ýt příz ivá a i u včas rozpoz a ý h, protože dítě lo galaktóze 
v stave o již i trauteri ě 

-Nejčastěji pak vz iká poru ha řeči a u dívek hypergonadotrofní hypogonadismus 

 

 

 Deficit galaktokinázy 

-Vzácné AR dědič é o e o ě í, i ide e :   

-Příčina: h ě í galaktoki áz , která katal zuje pře ě u galaktos  a galaktosa-1-

fosfát 

http://www.wikiskripta.eu/index.php?title=Galaktosa-1-fosf%C3%A1t-uridyltransfer%C3%A1za&action=edit&redlink=1
http://www.wikiskripta.eu/index.php?title=Galaktosa-1-fosf%C3%A1t-uridyltransfer%C3%A1za&action=edit&redlink=1
http://www.wikiskripta.eu/index.php?title=Uridyldifosf%C3%A1tgalaktosa-4-epimer%C3%A1za&action=edit&redlink=1
http://www.wikiskripta.eu/index.php?title=Galaktokin%C3%A1za&action=edit&redlink=1
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Autosom%C3%A1ln%C4%9B_recesivn%C3%AD_d%C4%9Bdi%C4%8Dnost
http://www.wikiskripta.eu/index.php/J%C3%A1tra
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Ledviny
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Mozek
http://www.wikiskripta.eu/index.php?title=Galaktitol&action=edit&redlink=1
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Zvracen%C3%AD
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Hepatomegalie
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Ikterus
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Letargie
http://www.wikiskripta.eu/index.php?title=K%C5%99e%C4%8D&action=edit&redlink=1
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Jatern%C3%AD_selh%C3%A1n%C3%AD
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Ledvinn%C3%A9_selh%C3%A1n%C3%AD
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Ed%C3%A9m_mozku
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Katarakta
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Novorozenci_s_n%C3%ADzkou_porodn%C3%AD_hmotnost%C3%AD
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Erytrocyty
http://www.wikiskripta.eu/index.php?title=Hypergonadotrofn%C3%AD_hypogonadismus&action=edit&redlink=1
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Autosom%C3%A1ln%C4%9B_recesivn%C3%AD_d%C4%9Bdi%C4%8Dnost
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-Patogeneze: galaktóza a galaktitol se hro adí v oč í čoč e a způso ují její os oti ký 
edém 

-Klinický obraz: obvykle bilaterální katarakty, pseudotumor cerebri 

-Terapie: o e o ě í je léčitel é dietou s o eze í  laktátu, katarakt  ohou v izet 

 

 

 Deficit uridyldifosfátgalaktosa-4-epimerázy 

-Vzácné AR dědič é o e o ě í 
-Příčina: h ě í urid ldifosfátgalaktosa-4-epimerázy 

-Klinický obraz: 

-Mír á for a: částeč ý defi it e z u, e ig í 
-Těžká for a: zvra e í, eprospívá í, hepatopatie u ovoroze ů připo í ají í 
klasickou galaktosemii, psychomotorická retardace 

 

http://www.wikiskripta.eu/index.php?title=Galaktitol&action=edit&redlink=1
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Pseudotumor_cerebri
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Autosom%C3%A1ln%C4%9B_recesivn%C3%AD_d%C4%9Bdi%C4%8Dnost
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Novorozenec
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20. Metabolismus kyseliny glukuronové 

- K seli a glukuro ová patří ezi tzv. uro ové k seli , základ í součásti oha pro 
tělo výz a ý h látek – apř. gl kosa i ogl ka ů, a ted  i proteogl ka ů 

- Uronové k seli  se i oto v užívají i jako ko jugač í či idla us adňují í v lučová í 
mnoha endogenních i cizorodých látek 

- Kro ě k seli  glukuro ové řadí e ezi uro ové k seli  i kyselinu L-

iduronovou či galaktouronovou 

- Tvorba kyseliny glukuronové z glukózy spočívá v oxidaci primární hydroxylové 

skupiny na C6 molekuly glukózy na karboxylovou skupinu 

- Před sa ot ou o ida í usí ýt ale olekula glukóz  ejdříve převede a do aktivní 

formy –UDP-glukózy  

 

 

Jed otlivé krok  pře ě  glukóz  a k seli u glukuro ovou probíhají tedy takto: 

1) Fosforylace glukózy (katalyzuje hexokináza/glukokináza): 

Glukóza + ATP → glukóza-6-P + ADP 

2) Izomerace glukózy (katalyzuje glukózafosfátisomeráza): 

Glukóza-6-P → glukóza-1-P 

3) Aktivace glukózy – vazba UDP (katalyzuje UDP-glukózapyrofosforyláza): 

Glukóza-1-P + UTP → UDP-1-glukóza + difosfát 

4) Oxidace na glukuronát: 

UDP-1-glukóza + 2 NAD+ → UDP-glukuronát + 2 NADH+H+ 

- UDP-glukuro át je aktiv í for ou k seli  glukuro ové a ůže vstoupit do oha 
reakcí 
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V užití k seli  glukuronové 

) Syntéza proteoglykanů 

) Využití jako konjugačního činidla 

- K seli a glukuro ová se ko juguje s látka i špat ě rozpust ý i ve vodě ( iliru i , 
steroidní hormony, xenobiotika) s cílem v loučit je z organismu.  

- Po navázání kyseliny glukuro ové se epolár í slouče i  stávají rozpust ější i ve vodě a 
lépe se v lučují očí e o žlučí. 
- Klíčový e z  se azývá UDP-glukuronyltransferáza 
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21. Biosyntéza mastných kyselin (lipogenese) 

 Jedná se o vysoce aktivní extramitochondriální systém, který je lokalizovaný 

v cytosolu 

 Běž é ast é k seli  ají sudý počet ato ů uhlíku to v plývá z biosyntézy), 

které vychází z dvouuhlíkového prekursoru (acetyl-CoA  a pokračuje 
připojová í  další h dvouuhlíkatý h jed otek 

 Další s sté  elo ga e řetěz e MK je lokalizová  v endoplazmatickém retikulu 

v játrech 

 Primárním substrátem je Acetyl-CoA 

 Ko eč ý  produkte  je pal itát 

 

 Biomedicínský význam 

o U lidí není syntéza v tukové tkáni tolik významná a játra mají jen malou 

aktivitu 

o U větši  sav ů je pri ár í  su stráte  lipoge ese  je glukosa 

o E istují závaž á o e o ě í, která jsou spoje  s poruchou metabolismu této 

dráhy: 

 vývoj obezity 

 u DM I. Dochází k inhibici lipogenese 

 

 

o Hlavní dráha pro synthesu MK se vyskytuje v cytosolu 

o tento systém se vyskytuje v oha tká í h včet ě jater, ledvin, mozku, plic, tukové 

tkáni,.. 

o Jako kofaktory zde půso í NADPH, ATP,MN2+,
biotin a HCO3

-
 (zdroj CO2) 

o S téza MK ůže pro íhat ve větši ě živočiš ý h u ěk převažuje v játre h, 
adipo te h, laktují í léč é žláze  

o Pro íhá v o do í, kd  je ad tek e ergie o do í zvýše ého kalori kého příj u   

o Orga is us v tváří MK, v i hž ve for ě tria lgl erolů u hovává e ergii  
o Bios téza je lokalizová a e tra ito ho driál ě  
o Mast á k seli a se s tetizuje postup ý  přidává í  dvouuhlíkový h jed otek  
o Meziprodukt  jsou o do é eziproduktů  při od ourává í MK, reak e jsou však 

katalyzovány jinými enzymy 

 

 Výchozí látky pro biosyntézu MK 

o Acetyl-CoA 

– o idač í dekar o la í p ruvátu - hlavní zdroj glukosa  

– z ěkterý h a i ok seli   
– z MK 

 

o NADPH 

– pentosový cyklus - hlavní zdroj 

 – „ ja leč ý e z “ (NADP- depe de t í alátdeh droge asa v toplaz ě  
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malát + NADP
+
 ↔ pyruvát + CO2 + NADPH + H

+ 

 

– isocitrátdehydrogenasa (NAD+ isoenzym je pouze v mitochondriích, NADP+ 

je v ito ho drií h i v toplaz ě  

 Transport acetyl-CoA z matrix mitochondrie do cytoplazmy  

-acetyl-CoA eprostupuje vol ě v itř í ito ho driál í e rá ou a 
proto je tra sportová  ve for ě itrátu 

-Biosyntéza mastných kyselin probíhá jako kondenzace dvou uhlíkatých jednotek, tedy jako 

o rá e á β-o ida e. Dráha ios téz  ast ý h k seli  se od β-oxidace ale liší.  

β-oxidace biosyntéza 

probíhá v mitochondriích probíhá v cytosolu 

metabolity jsou acyl-CoA biosyntéze napomáhá protein 

pře ášejí í a l ACP 

příto é koe z  
NAD

+
, FAD 

příto é koe z  NADPH+ 
H

+
 

výsledek oxidace je acetyl-

CoA 

prvotním metabolitem je 

malonyl-CoA 

 HCO3
-
 je nutný pro syntézu 

- karnitin je nutný pro transport aktivované MK 

Schéma biosyntézy 

1. Krok ( 1.a  2.a ) 

- Acetyl-CoA je pře ě ě  a reaktiv ější části i, poté se převede a acetyl-ACP (acyl 

carrier protein = protein nesoucí acyl).  

-v kroku 2.a se acyl-ACP ě í a acetylsynthasu 

2. Krok (2.b) 

-opět do hází k aktivaci acetyl-CoA, který se karboxyluje reakcí s HCO3
-
 a ATP na 

malonyl-CoA.  

-Malonyl-CoA se dále aktivuje na malonyl-ACP 

3. Krok (3.) 

-kondenzace malonyl-ACP a acetylsynthasy za vzniku acetoacetyl-ACP 

 -je to klíčová reak e ios téz , při reak i se uvolňuje CO2. 

4. Krok (4. – 6.)  

-je to sled reak í, kd  se ketoskupi a postup ě redukuje a deh droge uje a –OH 

skupinu, na dvojnou vazbu a poté na alkyl 

-koenzymem je zde NADPH+H
+
 

-je to opač ý sled reak í ež je β-oxidace 
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- Opaková í  kroků -  se řetěze  ast é k seli  prodlužuje vžd  o malonyl-ACP. Tedy 

vžd  o dva uhlík . V závěreč é  kroku vz iká pal itát. 

 

Celková reakce 

8 acetyl-CoA + 7ATP + 14 (NADPH+ H
+
  → pal itát +  ADP + Pi) + 14 NADP

+
  

 

-Komplex synthazy MK je polypeptid obsahující sedm enzymových aktivit 

-existují dva typy synthasy MK: 

A. ACP (acyl carrier protein) 

- ož je protei  pře ášejí í a l  
-nachází se u bakterií, rostli  a ižší h živoči hů 

-jed otlivé e z  jsou odděle éa a lový řetěze  je avázá  a ACP 

B. Multienzymový komplex 

-u kvasi ek, sav ů a ptáků 

- e ůže ýt rozštěpe  ez ztrát  aktivit  ACP je součástí ko ple u  

 

- ACP i multienzymový komplex obsahují vitamín – kyselinu pantothenovou 

- Výhodou multie z ového ko ple u je, že s thesa vše h e z ů je koordi ova á, 
e oť je výsledke  aktiva e jed oho ge u 

- Komplex synthasy MK je dimer 
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-u sav ů jsou o a o o er  ide ti ké a o sahují jeden velký polypeptid se sedmi 

enzymovými aktivitami a ACP + -SH skupinu z 4-fosfopantetheinu 

- a druhé  o o eru se a hází další thiol stei ového z tku -ketoacyl- 

synthasa 

→ o a thiol  se podílejí a e z ové aktivitě, ale aktivní je pouze dimer 

 

Regulace metabolismu mastných kyselin 

o Adrenalin, noradrenalin a glukagon půso í a zvýše í ko e tra e AMP 
v tukové tká i a te  svý  úči ke  sti uluje β-oxidaci mastných kyselin a 

naopak pozastavuje jejich syntézu. 

o Insulin půso í přes ě opač ě, sti uluje tvorbu glykoge u a lipidů. Insulin je 

v lučová  jako odpověď a v sokou ko e tra i glukos  v krvi a s ižuje 
hladinu cAMP. 

- insulin je hlav í  faktore , který určuje r hlost a s ěr eta olis u ast ý h 
kyselin. 
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22. Tvorba ketolátek z acetyl-CoA, metabolické 
příči , výz a   

 

Mezi ketolátk  řadí e:  
 Acetoacetát     
 β-hydroxybutyrát  

 aceton 

 

METABOLICKÉ PŘÍČINY 
 

Kde v užije e A et l-CoA? 

 citrátový cyklus, kde se o idují a o id uhličitý a vodu za uvol ě í e ergie 

 výchozími stavebními kameny pro syntézu mastných kyselin a cholesterolu za 

fyziologického stavu.  

 Pře ěňuje se a acetoacetát a ketolátky. Při hladově í či u diet í h reži ů s 
přís ý  o eze í  sa haridů e o u patologi ký h stavů jako je apř. diabetes se 

pře tek acetyl-CoA pře ěňuje a a etoa etát a ketolátk  − a eto  a 3-

h dro ut rát. Při edostatku glukóz  v krev í  o ěhu v užívá tělo jako zdroj 
e ergie tukové záso . A  ohlo dojít k uvol ě í této e ergie, usí ýt tuk  

ejdříve rozlože  na ketolátky. 

 
TVORBA KETOLÁTEK 
 

Hlavním místem jejich tvorby jsou itocho drie hepatoc tů. Ketolátky 

představují ve vodě rozpust ou tra sport í for u a et lů. Tvoří se 
při nadbytku acetyl-CoA produkovaného jaterní beta-oxidací – játra 
„předžvýkají“ mastné kyseliny a posk t ou tělu ketolátk  jako 
alternativní zdroj energie. 

 

Vstup Acetyl-CoA do Krebsova cyklu závisí na dostupnosti oxaloacetátu. Ten vzniká 

kar o la í p ruvátu. Při hladově í či při dia etes ellitus se OAA spotře ovává v pro esu 
glukoneoge eze. Nedostatek sa haridů vede ke s íže í ožství OAA a tí  ke zpo ale í 
Krebsova cyklu. 

 

 „Tuky hoří v ohni sacharidů.“  = s tí hle si šplh ete u Pláte íka, říkal to a před áš e!!  

 

„Co to u před hází, a e  kde se ve e te  A et l-CoA“ 

Na počátku stojí aktivace lipolýzy prostřed i tví  hormon-senzitivní lipázy (HSL). Ta vyústí 

ve zvýše í plaz atických ko ce trací MK, které ve zvýše é íře vstupují do jater í h 
u ěk. V i h podléhají β-oxidaci, jež produkuje nadbytek Acetyl-CoA. Te  se e ůže 

dostateč ě uplat it v ji ý h drahá h, a proto vstupuje do ketoge eze. )droje  uhlíkový h 
ato ů v ketoge ezi je ted  pouze acetyl~CoA. 

 

Prů ěh tvor  ketolátek ůže e popsat ásledují í i reak e i: 
I. Kondenzace dvou molekul AcetylCoA → acetoacetyl~CoA 

II. Reakce s další  A etyl-CoA → 3-hydroxy-3- methylglutaryl~CoA (HMG~CoA) 

http://www.wikiskripta.eu/index.php/Citr%C3%A1tov%C3%BD_cyklus
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Mastn%C3%A9_kyseliny
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Cholesterol
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Diabetes_mellitus
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Acetyl-CoA
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III. Štěpe í HMG-CoA → Acetyl-CoA a acetoacetát 

IV. Reverzi il í pře ě a a etoa etátu a β-hydroxybutyrátu 

V. Dekarboxylace acetoacetátu - aceton 

A. β-Ketothioláza 

β-Ketothioláza katalyzuje poslední krok β-oxidace mastných kyselin – thiol ti ké štěpe í. Při 
tvor ě ketolátek se reakce obrátí a ze dvou molekul Acetyl-CoA vzniká jedna molekula 

acetoacetyl~CoA. Reakce probíhá v matrix mitochondrie. 

 

B. 3-hydroxy-3-methylglutaryl-CoA syntáza 

Tento enzym katalyzuje kondenzaci acetyl~CoA s acetoacetyl~CoA. Kondenzace probíhá 

na třetí  uhlíku acetoacetyl~CoA za vzniku 3-hydroxy-3-methylglutaryl-CoA. Tento 

výz a ý i ter ediát se v sk tuje eje  v eta olis u ketolátek, ale vz iká i ěhe  

syntézy cholesterolu. 

 

 

C. 3-hydroxy-3-methylglutaryl-CoA lyáza 

Tento enzym katalyzuje štěpe í HMG-CoA na acetoacetát a Acetyl-CoA. Tím vzniká první 

ketolátka. 

 

D. β-hydroxybutyrátdehydrogenáza 

Tento enzym katalyzuje vzájemnou reverzi il í pře ě u dvou ketolátek – a etoa etátu a β-

hydroxybutyrátu. Kofaktorem je NAD
+. Při asiv í tvor ě ketolátek je β-hydroxybutyrát 

kva titativ ě ejvýz a ější ketolátkou v krvi, tj. větši a a etoa etátu se pře ěňuje a ěj. 
 

E. Dekarboxylace acetoacetátu 

Část olekul a etoa etátu spo tá ě ( ee z ově) dekarboxyluje na aceton, který nemá v 

lidské  těle žád é v užití a je v lučová  dý há í  či očí. 
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Aktivace a utilizace v užití  ketolátek 
Ketolátky jsou polární – transportují se vol ě v plaz ě. K jejich utilizaci dochází jen 

e trahepatál ě, hepato t  totiž eo sahují e z  ut ý k jeji h aktiva i. Nejdříve do hází 
k o idaci β-hydroxybutyrátu na acetoacetát, který se ásled ě aktivuje pře ose  
koenzymu A ze sukcinyl~CoA. Acetocetyl~CoA se pře ěňuje a Acetyl-CoA součást β-

oxidace, katalyzuje thioláza), který vstupuje do Krebsova cyklu. 

 Srdeč í sval, kosterní svalovina a kůra ledvi  preferují oxidaci ketolátek před 
oxidací glukózy.  

 Mozek se za hladově í adaptuje a spalování ketolátek - při dlouhodo é  hladově í 
je až 50 % jeho e ergeti ký h ároků kr to o ida í ketolátek. 

 

Regulace ketogeneze 
Regulace ketogeneze probíhá na čt ře h stup í h: 

i. Hormon-senzitivní lipáza – lipolýza v tukové tkáni 

ii. Karnitinacyltransferáza I – vstup mastných kyselin do mitochondrie, kde pro ěh e 
jeji h β-oxidace 

iii. S ěřová í A CoA z β-oxidace do ketogeneze a ne do Krebsova cyklu 

iv. Mitochondriální HMG-CoA-syntáza 

 

V soká hladi a ketolátek v krvi sig alizuje příto ost velkého ožství A etyl-CoA. Jejím 

následkem je inhibice lipolýzy. 

 

VÝZNAM 
Ketoacidóza 
Ketoacidóza je stav, kdy rostou plazmatické koncentrace ketolátek, a protože se jed á o 

po ěr ě sil é k seli , vede jeji h árůst k rozvoji acidemie (pokles pH krve). Tento stav 

ůže vést až k ohrože í života. Mírná ketoacidóza se podílí na poklesu pH při hladově í.  
 Diabetická ketoacidóza DKA  je způso e a nedostatkem inzulinu, je ta  hod ě 

ko traregulač í h hor o ů → lipolýza v tuku  → árust ko e tra e MK → 
v hepatocytech poklesne koncentrace malonyl-CoA → a l-CoA se transportuje do 

mitocho drie, kde ude eta o idová →a et l-CoA pižit pro tvor u ketolátek → t  
jsou v louče  očí keto eurie  

 V de hu tě hto oso  ůže e ítit nasládlý zápach acetonu. 
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. O ida e ast ý h k seli , e ergeti ký výtěžek, 
karnitinový systém  

 
β-OXIDACE 
= oxidace β uhlíku MK a ásled é odstraňová í dvouuhlíkový h jed otek 
 

 Probíhá v matrix mitochondrií 
  
Pro es β-o ida e dělí e do tě hto kroků: 

1. Aktivace MK 
2. Transport Mk z cytosolu do mitochondrií – karnitinovým systémem 
3. Vlastní oxidace (dehydrogenace) 
4. Uvol ě í Acetyl-CoA 

AKTIVACE MK 
Probíhá na v ější ito ho driál í e rá ě, nebo na ER 
Tvorba Acyl-CoA 
 
Jejím principem je esterové navázání molekuly mastné kyseliny na SH-skupinu koenzymu 
A prostřed i tví  acyl-CoA-syntetázy (thiokináza mastných kyselin): 
 
MK + ATP + HS-CoA → a l-CoA + AMP + 2 Pi 
 
 
 
Aktiva e ast é k seli  pro íhá ve skuteč osti ve dvou 
fázích.  

1. Nejdříve vz iká acyladenylát(acyl-AMP) 
2. ve druhé fázi se AMP v ěňuje za koenzym A. 

 
 

TRANSPORT  
Acyl-CoA se uvol í do tosolu→ v itř í ito ho driál í e rá a je pro ěj epropust á 
→ usí e ajít s sté , který ho tra sportuje – KARNITINOVÝ SYSTÉM 
 

 Mastná kyselina tedy musí opustit vazbu na koenzym A a navázat se na nového 
partnera. Tím je karnitin. Pře os ast é k seli  ezi koe z e  A a kar iti e  
katalyzuje karnitinacyltransferáza I (CAT I  a házejí í se a tosolové stra ě v ější 
mitochondriální membrány. 

 Karnitin-acylkarnitin translokáza ve v itř í ito ho driál í e rá ě u ožňuje 
následnou vý ě u kar iti u za a lkar iti , čí ž se a lkar iti  dostává do atri  
mitochondrie. 
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 )de dojde ke zpět é u pře osu ast é k seli  z a lkar iti u na koenzym A 
prostřed i tví  karnitinacyltransferázy II (CAT II . Uvol ě ý kar iti  opouští atri  
po o í tra slokáz  vý ě ou za ový a lkar iti .  

Tí to js e pře esli a l-CoA do atri  ito ho drie, kde i  e rá í to u, a  podlehl β-
oxidaci. 

β-OXIDACE 
β-oxidace probíhá pouze za aerobních podmínek – úz e totiž souvisí s dý ha í  řetěz e .   
 
Reak e ůže e shr out do sledu dehydrogenace - hydratace – dehydrogenace –thiolytické 
štěpe í.  
 
 

1. Acyl~CoA-dehydrogenáza - DEHYDROGENACE   

Tento enzym katalyzuje vznik dvojné vazby mezi 2. (α) a 3. (β) uhlíkem řetěz e ast é 
kyseliny. Jedná se o stereospecifickou reakci, při íž vz iká tra s-enoyl-CoA. Příje e  
elektro ů je FAD. Produkt trans-enol-CoA 
 

2. Enoyl-CoA-hydratáza- HYDRATACE  

Tento enzym katalyzuje hydrataci trans- dvojné vazby v tvoře é v prv í  kroku. Produkt  β 
-hydroxyacyl-CoA je vžd  v L-konfiguraci, s kterým pracuje Hydroxyacyl-CoA-dehydrogenáza 
 

3. Hydroxyacyl-CoA-dehydrogenáza -  DEHYDROGENACE  
Tento enzym katalyzuje oxidaci hydroxylové skupiny na třetí  (β) uhlíku na ketoskupinu. 
Elektro  přijí á koe z  NAD+. Produkt β-ketoacyl-CoA 

http://fblt.cz/wp-content/uploads/2013/12/karnitinovy-prenasec-011.jpg
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4. β-ketothioláza - thyolitické štěpení 
β-ketoacyl-CoA  je štěpe  β-ketothiolázou. Uvol ě  je acetyl-CoA + acyl-CoA, který je 
zkrácen o 2C – te  je ásled ě opět oxidován a celý cyklus se opakuje. 
Acetyl-CoA ůže ýt požit v Kre sově klu. 
 
 
 
 
 
 
 
Prv í tři reak e jsou a alogi ké k reak í  pro íhají í  v Kre sově klu počí aje suk i áte   
1) Oxidace sukcinátu na fumarát pomocí sukcinátdehydrogenázy – kofaktorem je FAD 
2) Adice vody na dvojnou vazbu ve fumarátu, vzniká malát za katalýzy fumaráthydratázou 
3) Oxidace malátu na oxalacetát pomocí enzymu malátdehydrogenázy – kofaktorem jeNAD

+
 

 

DOPŇKOVÉ REAKCE - α-oxidace a  ω-oxidace 
Jedná se o minoritní dráhy oxidace mastných kyselin.  

× do hází k reak í  a ko ové  uhlíku řetěz e 
 
α-oxidace 

× je odstraňová  jede  C od kar o  ko e MK – probíhá v mozku 
× ev žaduje a l-CoA  
× ev tváří ATP 

 
ω-oxidace 
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× hydroxylace uhlíku MK hydroxylasou v žaduje to hro  P  – koncová methylová 
skupi a he pře ě ě a a CH2OH a oxidována na –COOH →vz ik e tak k seli a která 
je β- ida í o idová a a k.adipovou a su erovou →v louče  očí 

× Na ER 

OXIDACE MK S LICHÝM POČTEM C 
O ida í ast ý h k seli  s li hý  řetěz e  se v tváří jako produkt kro ě AcCoA i 
propionyl-CoA. Te  se ejdříve karboxyluje na methylmalonyl-CoA, který je převede  a 
sukcinyl-CoA – meziprodukt Krebsova cyklu. Skrze pře ě u a o ala etát se ůže zapojit 
do glukoneogeneze – z tě hto ast ý h k seli  se dá as tetizovat glukóza. Mastných 
k seli  s li hý  počte  uhlíkový h ato ů se ale v těle v sk tuje vel i álo. 

OXIDACE MASTNÝCH KYSELIN S VELMI DLOUHÝM ŘETĚ)CEM 
O ida e ast ý h k seli  s vel i dlouhý  řetěz e  ví e ež 8 C  pro íhá v peroxizómech.  
 
První krok katalyzuje flavoproteinová dehydrogenáza, která pře áší elektro  a O2 – 
vzniká H2O2: 
1) FADH2 z prv ího kroku se reo iduje ikoli v dý ha í  řetěz i, ale reak í s O2: 
         FADH2 + O2 → FAD + H2O2 
2) Peroxisomální kataláza rozkládá H2O2: 
        2 H2O2 →  H2O + O2 
 
O ida e ko čí u okta o l-CoA, který je z pero izó ů tra sportová  ve vaz ě a kar iti  a 

íří do β-oxidace. Výše popsa é reak e evedou ke tvor ě ATP. 

OXIDACE NENASYCENÝM MK 
- stej ý jako β-oxidace 
- is dvoj á vaz a MK usí ýt pře ě ě a a tra s-izomer enzymem enol-CoA 

iso erasou a pro es o ida e pokračuje. 
 
 
 

ENERGETICKÝ VÝTĚŽEK 
 
Jed a otočka β-oxidace 
Acyl-CoA + FAD + NAD+ + HS-CoA → a l-CoA o  C kratší  + FADH2 + NADH + H+ + Acetyl-
CoA 
 
Meziprodukt (acyl-CoA o  C kratší  vstupuje do dalšího kola β-o ida e. Větši a ast ý h 
k seli  á sudý počet C, a proto se při posled í otoč e pře ě í ut r l-CoA a dvě olekul  
AcCoA. 
 
Výtěžek ko plet í o ida e pal itátu 
Palmitoyl~CoA + 7 FAD + 7 NAD+ + 7 HSCoA + 7 H2O → 8 Acetyl-CoA + 7 FADH2 + 7 
NADH+H+ 
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V dý ha í  řetěz i se získá z  

 jednoho NADH - 2,5 ATP  

 jednoho FADH2 -  1,5  ATP 
celkem 4 x 7 = 28 ATP 
  
ož při součtu představuje: 

1) 7 x FADH2 = 10, 5 (14) ATP 
2) 7 x NADH = 17, 5 (21) ATP 

 O ida e 8 A CoA v Kre sově cyklu = 80 (96) ATP 
Celkový zisk se zastavil a součtu 8  ATP. Na aktivaci mastné kyseliny jsme ale 
spotře ovali 2 ATP, a proto čistý zisk či í 106 (129) ATP. 
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24. Triacylglyceroly, biosyntéza, degradace  

Triacylglyceroly - TAG 
 

 Nazývané také triglycidy  

 neutrální tuky jsou estery mastných kyselin a glycerolu  

 jsou ejhoj ější  type  lipidů v lidském organismu 

 Mast é k seli  o saže é v TAG ohou ýt stej é a vše h pozi í h, ale ohou 
se také lišit 

 
Ato  uhlíku v gl erolu ejsou rov o e é, je tře a odlišovat uhlík č. 1 a 3.  
 
Hlavní role TAG: v organismu je být zdrojem a zásobárnou energie. NEJBOHATŠÍ!! 
V porov á í s ostat í i živi a i: 

× TAG e ergeti k  ej ohatší  - 39 kJ/g  
×  sacharidy 16 kJ/g  
× proteiny 17 kJ/g 

 
Hydrofobní charakter  → u ožňuje a jed otku o je u skladovat ohe  ví e e ergie 

a 6  v porov á í s gl koge e  te  je polár í a váže a svůj povr h z ač é ožství 
vody).  

- TAG jsou skladovány v ezvodé  prostředí v uňká h 
tukové tká ě adipo te h  ve for ě tukový h kapé ek, 
které v plňují prakti k  elou uňku.  

Biosyntéza  
Triacylglyceroly jsou jednak: 

 přijí á  potravou 

 dokážeme je syntetizovat, v období nadbytku energie → ukládá e a  „horší čas “ 
 
Syntéza probíhá pouze v jaterní a tukové tkáni případ ě v laktují í léč é žláze .  
 

A. V JÁTRECH – kro ě glukosy zdrojem také glycerol (pocházející z degradace TAG), 
protože jater í tkáň a rozdíl od tukové o sahuje e z  glycerolfosfátkinasu, která 
dokáže pří o fosfor lovat gl erol. Gl erol –3-fosfát slouží jako su strát pro TAG 
 

 
B. V TUKOVÉ TKÁNI je zdrojem pouze glukosa z které vzniká v glykolytické dráze 

dih dro a eto fosfát, který ůže posk tovat gl erol-3-fosfát.  Glycerol – 3-fosfát 
slouží jako su strát pro TAG 

 
 
 

http://dl1.cuni.cz/file.php/2953/Lipidy_I/triacylglycerol_obecne_.jpg
http://dl1.cuni.cz/file.php/2953/Lipidy_I/jatra_a_tuk_-_glycerol.jpg
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I. Glycerol-3-fosfát ev. dih dro a eto fosfát  pak reaguje postup ě se tře i 
molekulami aktivovaných mastných kyselin (acyl-CoA) za katalýzy enzymy 
acyltransferasami 

II. vzniká kyselina lysofosfatidová 
III.  kyselina fosfatidová 
IV. 1,2-diacylglycerol  
V. a nakonec triacylglycerol.  

 
V tukové tká í jsou pak ové olekul  TAG ulože , z jater jsou transportovány krví ve 
for ě lipoprotei ů VLDL do tukové tká ě. 
 

 
 
 

Degradace  
V případě, že orga is us:     

 Hladoví 

 je ve stresu  

 á velkou f zi kou zátěž  
 
→ dochází k degradaci TAG a zisku energie z nich.  
 

 
 
 

http://dl1.cuni.cz/file.php/2953/Lipidy_I/synteza_TAG.jpg
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Hormon sensitivní lipasa - HSL 

 Enzymem, který katalyzuje degradaci TAG v adipocytech 
 
TAG → 3 MK + gly erol 
 

 U ožňuje adaptaci na stres. Stresový hormon adrenalin (a také hormon glukagon) 
zv šují její aktivitu přes druhého posla cAMP a zajišťují tak dostatek e ergeti ký h 
su strátů ast é k seli  pro útěk či útok případ ě dostatek e ergie v do ě 
hladově í 

 Hor o  se sitiv í lipasa je aktiv í ve své fosfor lova é for ě. 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
  
 
 
 
 
 
 
GLYCEROL  
získaný hydrolýzou tria ylgly erolů  
 

I. Prv í krok uči í jeho fosforylace na glycerol-3-P pomocí glycerolkinázy 
II. Následuje jeho dehydrogenace na dihydroxyaceton-P katalyzovaná glyceraldehyd-3-

fosfátdehydrogenázou. Te  představuje eziprodukt gl kolýz /gluko eoge eze. 
 
 

 
Tuková tkáň e á e z ati kou vý avu pro pře ě u gl erolu → usí e ho poslat do 
jater. 
Gl erol se pře áší vol ě rozpuště ý v plaz ě. 
 

http://dl1.cuni.cz/mod/resource/view.php?id=145173#mechanismus
http://dl1.cuni.cz/file.php/2953/Lipidy_I/osud_TAG.jpg
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MASTNÉ  KYSELINY 
Uvol ě é ast é k seli  se vážou a sérový albumin, který je dopraví a ísto urče í 

apř. do jater . 
I. Tra sport přes u ěč é e rá  ěkteré difuzí, krátké  a ěkteré transp.proteiny 

II. Aktivace na v ější ito ho driál í e rá ě. Jejím principem je esterové 
navázání molekuly mastné kyseliny na SH-skupinu koenzymu A prostřed i tví  acyl-
CoA-syntetázy (thiokináza mastných kyselin): 

 
MK + ATP + HS-CoA → a yl-CoA + AMP + 2 Pi 
 
Mastné kyseliny jsou výz a ý  zdroje  e ergie pro řadu u ěk sval , srdeč í sval . 
Vstupují do u ěk, které potře ují e ergii, do hází k degrada i po o í eta-oxidace na 
acetyl-CoA, který vstupuje do citrátového cyklu nebo ketogeneze (pouze v játrech).  

Regula e eta olis u tria ylgly erolů 
 
Regula e je založe a hlav ě a utrič í  stavu orga is u.  

 „do rá výživa“ -  hlav í  e ergeti k  zdroje  glukosa, jsou ad tk  živi  po 
dopl ě í gl koge u  zpra ová  a ulože  ve for ě tria lgl erolů aktiva e 
lipogeneze).  

 „špat á výživa“ - hladově í je lipoge eze i hi ová a a do hází hlav ě k lipolýze.  
 
Hlavní regulací syntézy TAG =  je dostatek substrátu. 
Hlav í  regulač í  e z e  = je hormon-sensitivní lipasa 

 aktivována adrenalinem a glukagonem 
 inhibována i zuli e  přes aktiva i fosfodiesteras , která vede k defosfor la i 

cílového enzymu a jeho deaktivaci).  
  

SHRNUTÍ PRO PŘEHLED 
 
 

LIPIDY JAKO ZDROJ ENERGIE 
DEGRADACE TAG V BUŇKÁCH, Β-OXIDACE MASTNÝCH KYSELIN 

 
V užití lipidů k produk i e ergie pro íhá ve tře h základ í h fází h: 
 
1  Mo iliza e lipidů - hydrolýza TAG na MK a glycerol a jejich transport krví 
2) Aktivace MK v cytosolu a jejich transport do matrix mitochondrií 
3) β-oxidace: od ourává í MK a a et l~CoA, je ž vstupuje do Krebsova klu, či se z ěj 
tvoří ketolátk  
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25. Biosy téza a od ourává í fosfolipidů a sfi golipidů 
 

Biosy téza gly erolfosfolipidů 

o hlav í  regulují í  prvke  v ios téze tria gl erolů a gl erolfosfolipidů je 
dostupnost mastných kyselin 

o pří o z kyseliny fosfatidové nebo z 1,2-diacylglycerolu 

 

Glycerolfosfoinositol 

o kyselina fosfatidová – aktivována cytidintrifosfátem  (CTP) za tvorby 

cytidindifosfátdiacyglycerolu, který ásled ě v reakci katalyzované 

fosfatidylinositolsynthasou, v příto osti i ositolu, dává vznik fosfatidylinositolu 

 

o fosfatidylinositol fosforylován:  

o v poloze 4´inositolu na fosfatidylinositol-4-fosfát  

o dále v poloze 5´inositolu na fosfatidylinositol-4,5-bisfosfát v e rá ě se 
uplatňuje jako pře ašeč sig álů regulují í h růst a difere ia i u ěk  

o větši a fosfatid li ositolů v u ěč ý h e rá á h á a gl erolu v poloze 1 vázanou 

kyselinu stearovou a v poloze  k seli u ara hido ovou ut á pro s tézu eikosa oidů  

Fosfatidylcholin (Lecithin) A Fosfatidylethanolamin (Kefalin) 

o jsou tře a aktiv í for  holi u a ethanolaminu – jeji h aktiva e je dvoustupňový 
pochod  

1. fosforylace  

2. následná reakce s CTP za odštěpe í Pi a vz iku cytidinfosfocholinu (CDP-cholin) a 

cytidin difosfoethanolaminu (CDP-ethanolamin) 

 

o CDP-cholin a CDP-ethanolamin reagují s 1,2-diacylglycerolem – fosforylovaná dusíková 

aze je pře ese a a dia lgl erol → vz ikají fosfatidylcholiny a 

fosfatidylethanolaminy 

 

o celou reakci katalyzuje cytidyltransferasa (regulující enzym celé syntézy) 

o jater í uňk  jsou s hop é v tvářet pří o fosfatid l holi  eth lací 

fosfatidylethanolaminu 
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Fosfatidylserin 

o vz iká pří o z fosfatidylethanolaminu 

o ethanolamin – dekar o lač í produkt seri u → z fosfatid lseri u ůže po dekar oxylaci 

vznikat fosfatidylethanolamin 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Dipalmitoylfosfatidylcholin 

o součástí pli ího surfakta tu, slože ého z lipidů, sa haridů a protei ů 

o v tváří se před porode  do oše ý h dětí a hrá í pli í alveol  před kolapse  

 

Kardiolipin 

o ve v itř í ito ho driál í e rá ě 

o v tváře  z fosfatidylglycerolu, který vzniká z CDP-diacylglycerolu a glycerol-3-fosfátu 

o ovlivňuje tra sport fosfátů a aktivitu to hro o idas  
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Plazmalogeny 

o syntezovány na peroxizomech 

o v molekule mají etherovou vazbu 

o jejich prekurzor je dihydroxyacetonfosfát 

o pro s tézu je tře a: NADPH+H+
, molekulární kyslík a cytochrom b5 

o jsou ted  tvoře  desatura í přísluš ý h -fosfoetha ola i ový h derivátů 

o větši a fosfolipidů v mitochondriích jsou plazmalogeny 

o 3 typy 

 ethanolaminové 

 serinové 

 cholinové 

 cholinový plazmalogen (1-alkyl,2-acetylfosfatidylcholin) – silný mediátor, 

s hop ý v volat u ěč ou odpověď již v koncentracích 10
-11

 mol/l a 

nazývá se destičky aktivují í faktor PAF   
→ ediátor h perse zitivit , akut í zá ětlivé reak e a 

a af lakti kého šoku 

→ s tezová  jako odpověď a tvor u a tige -IgE komplexu na 

povr hu azofilů, eutrofilů, eozi ofilů, o o tů a akrofágů 

→ uvol ě í PAF → agrega e destiček a uvol ě í seroto i u z nich 
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Degrada e štěpe í  gly erolfosfolipidů 

 katal zová a přísluš ý i fosfolipasami 

o hydrolytické enzymy štěpí í esterové vazby v molekule glycerolfosfolipidu 

o v pa kreati ké  šťávě, v uňká h, v akterií h, v hadí h a včelí h jede h 

o podle polohy štěpe é vaz y rozlišuje e fosfolipáz : A1, A2, B, C, a D 

 

Fosfolipasa A1 

o hydrolyzuje esterovou vazbu v poloze 1 

Fosfolipasa A2 

o hydrolyzuje esterovou vazbu v poloze 2 

o i v hadím jedu 

o její  půso e í  vz iká volná mastná kyselina a lysoglycerolfosfolipid, který 

ůže ýt opět ě rea lová  přísluš ou a ltra sferasou 

o alter ativ ě ůže ýt lysoglycerolfosfolipid hydrolyzován lysofosfolipasou – 

odstraní mastnou kyselinu z polohy 1 → vz ik e odpovídají í gl erol-fosforyl-

áze, který ůže ýt ásled ě h drol zová  fosfolipasou za vz iku 
gl erolfosfátu a přísluš é aze  
 

Fosfolipasa B 

o h drol zuje o ě esterové vaz  v poloze 1 a 2 

 

Fosfolipasa C 

o hydrolyzuje esterovou vazbu v poloze  a uvolňuje dia lgl erol a fosfor lova ou 
bazi 

o součást to i ů ěkterý h akterií 
 

Fosfolipasa D 

o význam v sig ál í tra sduk i u sav ů, včet ě člověka 

 

Lysolecithin (lysofosfatidylcholin) 

 tak  se zapojuje do dějů katal zova ý h le ithi holesterola ltra sferasou LCAT  

 cytosolový enzym, syntezovaný v jater í uň e 

 katal zuje pře os a lu ast é k seli  z polohy 2 lecithinu na cholesterol za tvorby 

esteru cholesterou 
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Biosyntéza sfingolipidů 

Biosyntéza sfingosinu, sfinganinu a ceramidu 

 vše h  sfi golipid  v tváře  z ceramidu (N-acylsfingosinu) na endoplazmatickém 

retikulu 

 syntéza sfingosinu  

o dvoustupňová 

o prekurzory:  

→ serin – zdroj hydroxyskupiny na C1 a aminoskupiny na C2 sfinganinu 

→ palmitát – zdroj z ývají í h částí sfi ga i u 

 

1. kondenzace serinu a palmitoyl-CoA, katalyzováno serinpalmitoyltransferasou, 

ut ý p rido alfosfát → 3-oxosfinganin 

(energie z hydrolýzy thioesterové vazby palmitoyl-CoA, z dekarboxylace serinu a 

uvol ě í CO2) 

2. redukce karbonylové skupiny 3-oxosfinganinu na dihydrosfinganin, katalyzováno 

3-oxosfinganinreduktasou v žaduje NADPH+H+
) 

3. a dih drosfi ga i  pře ese  a l ast é k seli  N-a ltra sferasou → N-

acylsfinganin 

4. celá molekula je specifickou oxidasou (dehydroge asou  pře ě ě a a N-

acylsfingosin (ceramid) 
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Sy téza fosfosfi golipidů a glykosfi golipidů 

Syntéza sfingomyelinu  

 při reak i era idu s fosfatidylcholinem – vzniká sfingomyelin a diacylglycerol 

 katalyzováno sfingomyelinsynthasou 

 v Golgiho aparátu, é ě v u ěč é e rá ě 

 

Glykosfingolipidy 

 ceramidy s  e o ví e olekula i sa haridů 

 ejjed odušší – cerebrosidy, monoglukosyl- a monogalaktosylceramidy 

 Galaktosylceramidy 

o hlavní lipidy myelinových pochev 

 Glukosylceramidy 

o prekurzor  složitý h gl kosfi golipidů v ostatních tkáních 

 olekul  glukos  a galaktos  jsou do era idu i korporová  ve for ě UDP-glukosy a 

UDP-galaktosy pomocí glukosyl- a galaktosyltransferas v endoplazmatickém retikulu 

 

 Sulfatidy 

o galaktosylceramidy esterifikované kyselinou sírovou 

o donorem sulfátu je 3´-fosfoadenosin-5´-fosfosulfát (PAPS) 

 

 Globosidy 

o ere rosid  o sahují í další olekulu glukos , galaktos  e o N-acetylovaného 

galaktosaminu 

o laktosylceramid – glo osid e rá  et tro tů 

 

 Gangliosidy ejko ple ější glykosfingolipidy) 

o syntezované z era idů adi í další h olekul aktivova ý h o osa haridů e o 
jejich N-a et lova ý h derivátů 

o důležitá složka – kyselina sialová (N-acetylneuraminová)  

o ga gliosid  se od se e liší haraktere  oligosa haridového řetěz e a počte  
molekul kys. sialové 

o té ě vše h  odvoze  od skupi  gl kosfi golipidů po házejí í h 
z glukosyl era idů (větši a gl kos ltra sferas v tvářejí í gl kosfi golipid  je 
v Golgiho aparátu) 

o v ga gliový h uňká h CNS, é ě a nervových zako če í h, a povrchu 

e rá  větši  u ěk e tra eurál í h tká í 
o re eptor  pro ěkteré akteriál í to i  e o určité vir  

 

 ast é kyseli y glykosfi golipidů:  
o lignocerová – syntezovaná v mozku z acetyl-CoA 
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o cerebronová – 2-hydroxyderivátem kys. lignocerové 

o nervonová –tvoře a elo ga í k s. olejové 

Degrada e sfi golipidů 

 degradovány v lysozo e h fago ytují í h u ěk, částeč ě i histiocyty nebo makrofágy 

retikuloe dotheliál ího s sté u jater, slezi  a kost í dře ě 

 

 specifické hydrolasy – štěpí í esterové a gl kosidové vazby 

o α- a β-galaktosidas , β-glukosidasa, neuraminidasa, hexosaminidasa, 

sfingomyelin-specifická fosfodiesterasa (sfingomyelinasa), sulfátesterasa 

(sulfatasa), ceramid-specifická amidasa (ceramidasa) 

 

 společ é z ak  kata olis u sfi golipidů: 
1. katabolické reakce se odehrávají v lyzozomech 

2. vše h  e z  – hydrolasy, jed í  ze su strátu každé reak e je voda 

3. pH optimum hydrolas 3,5 – 5,5 

4. jsou větši ou sta il í, v ěkolika izofor á h 

5. h drolas  jsou gl koprotei  větši ou váza é a e rá u lyzoso ů 

6. katabolická cesta má oho i ter ediátů, které se od se e liší 
olekula i sa haridů, příto ostí sulfátu e o haraktere  ast é 

kyseliny 

ireverzibilní hydrolytické reakce uvolňují í jed otlivé složk  sfi golipidu, 
tj. mastné kyseliny, sacharid, sulfát, apod. 

 za fyziologických podmínek probíhá kata olis us sfi go yeli u  a glykosfi golipidů 
v rovnováze s jejich syntézou podle potře  orga is u 

 

 sfingolipidosy váž á o e o ě í  

o poru ha v či osti hydrolas edostateč á aktivita či a se e v důsledku uta e 
ge u  → hro adě í sfi golipidu v l zozo e h 

o obvykle se akumuluje jen 1 sfingolipid, rychlost biosyntézy tohoto sfingolipidu 

e í s íže á, h í spe ifi ký e z  
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26. SYNTÉ)A A DEGRADACE EIKOSANOIDŮ, 
CYKLOOXYGENÁZOVÁ A LIPOXYGENÁZOVÁ CESTA. 

 Matouš  
 
- eikosanoidy – prostaglandiny 

- prostacykliny 
- leukotrieny 
- lipoxiny 
- hydroxyepoxitrienové kyseliny 

- o e ou fu k í eikosa oidů je zajiště í u ěč é sig aliza e úči kují na receptory napojené 
na G-proteiny) 

- ovlivňují: 
- kontrakci a relaxaci hladké svaloviny 
- sráže í krve 
- bolest 
- zá ět 

- poločas eikosa oidů je i ořád ě krátký, v řádu i ut – zato jsou veeel i úči é  
 

Meta olis us eikosa oidů: 
- regulátor  eta oli ký dějů – lokální hormony 
- svou či ostí  ↑/↓ ko e tra i AMP v bunce 

- ↑ ko e tra i AMP – v destičká h 
- adenohypofýze 
- štít é žláze 
- plicích 

- ↓ ko e tra i AMP – v ledvinových tubulech 
- tukové tkáni 

- syntéza – ve vše h uňká h s výji kou er tro tů 
- prekurzory – arachidonát – od k. arachidonové (=eikosatetraenové) C20 mastná kyselina – větši a 

odvozena od arachidonátu 
- linoleát – od α – linoleové kyseliny (eikosanpentaenové) 

- FUNKCE: - účast a odpovědi orga is u a zá ět 
- ovliv ě í i te zit  a trvá í olesti 
- ↑teplot  
- reprodukč í f e + i duk e porodu 
- i hi i e sekre e žaludeč í h šťáv 
- regulace krevního tlaku – vazodilatcí/ vazokonstrikcí 
- i hi i e/ aktiva e agrega e krev í h destiček 

 
- 2 metabolické cesty tvorby: 

- CYKLOOXYGENASOVÁ cesta 
- LIPOXYGENÁZOVÁ cesta 

 
1) CYKLOOXYGENÁZOVÁ cesta: (cyklická) 

- tvorba proste oidů = prostaglandiny, tromboxany 
- zdroj k. arachnoidové – jsou glycerolfosfolipidy u ěč ý h e rá , kde je váza á 

v poloze 2 
-  z polohy 2 -  je k. arachnoidová – uvol ě a e z ati k  – pomocí  fosfolipasy A2 
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- Fosfolipasa A2:  
- je aktivovaná: angiotensinem, adrenalinem, bradykininem, trombinem 
- t to látk  půso í zvýše í koncentrace arachnoidátu 
- je i hi ová a ěkterý i lék  

 
- prostaglandin G/H synthasa (PgS): 

- ez t ý e z  pro s tézu prostagla di ů z arachidonátu 
- má 2 aktivity: cyklooxygenasovou (COX), peroxidasovou 
- k či osti potře uje O  

 
 
 

- cyklooxygenasa: 
- sama katalyzuje svoji destrukci (sebevraah) 
- 2 formy COX aktivity: 

- COX1 –  v žaludku, ledvi á h, tro o te h a e dotelu 
- COX2 – i dukč í e z  – produkce makrofágy – reak e a zá ět 

- spouštěč i duk e COX  – destičkový aktivač í faktor, IL-1 
- o ě katal zují . krok pře ě  ara hido átu a prostagla di  
- v užití v edi í ě: 

- aspirin a et lsali lová k.  a esteroid í protizá ětlivé lék  – 
inhibují aktivitu COX – acetylací molekuly enzymu 

- nesteroidní protizá ětlivé lék  i do eta i  – inhibice COX – 
kompeticí s arachidonátem 

- kortikosteroidy – inhibují transkripci COX2 
Prostaglandiny: 

- krátký iologi ký poločas 
- produkované v ali katý h ožství h 
- v so e úči é látky 
- už a ogra ová ko e tra e – vyvolá stah hladké svaloviny – užívá se v porodnictví 

– indukce porodu 
- inaktivaci provádí hydroxyprostaglandindehydrogenasa 

- příto á ve větši ě tká í 
- její inhibicí – se prodlužuje úči ek prostagla di ů 

- pomocí prostacyklinsynthasy – se z prostagla di ů tvoří prostacykliny 
- prostacykliny – tvoří se v endotelu cév – i hi itor  agrega e destiček 

Tromboxany: 
- produkovány trombocyty 
- při jeji h uvol ě é – způso í vazoko strik i a agrega i destiček Esk á i dík  stravě 

r  ají prodlouže ou srážlivost krve – s íže é riziko kardiovaskulár í h o e o ě í  
 

 PG3 i TX3 (prostagladiny 3 a tromboxany3) – i hi ují tvor u prostaglad i ů a to o a ů řad   – 
a tiagregač í úči ek  
 
2) LIPOXYGENASOVA cesta: (lineární) 

- tvorba leukotrie ů, lipo i ů 
Leukotrieny: 
- tvorba konjugovaných trie ů z k. arachidonové 
- syntéza probíhá v leuko te h, asto te h, krev í h destičká h 
- v makrofázích v odpovědi a i u it í/ ei u it í pod ět  
- enzym lypoxygenasa: 
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- 3 známé – také ěkd  azývá e dioxygenasy – u ísťují O  do poloh  , ,  
k arachidonové 

- vnik hydroperoxidy hydroperoxyeikosatetraenové kyseliny (HPETE) 
- 5-lypoxygenasa – zodpověd á za tvor u leukotrie ů LT  

- LTA4 – základní leukotrien – pře ě ě  a LTB4 / slouče  thioesterovou 
vazbou s glutathionem a LTC4 – po odstra ě í glutathio u a gl i u – 
tvorba LTD4a dále LTE4 

- pomalu reagující substance anafylaxe – s ěs leukotrie ů C ,D ,E  – konstriktor 
bronchiální svaloviny  (ve srovnání s hista i e  X úči ější  

- zv šují permeabilitu cévní stě  
- aktivují leukocyty 

- výz a ý podíl a odpovědi orga is u a zá ět 
- uplat ě í u h perse zitiv í h reak í – astma 

 
Lipoxiny: 

- konjugované tetraeny 
- vznik v leukocytech 
- pomocí lipoxygenas 

- v ížejí O  do olekul  lipo i ů 
- další s téza stej á s leukotrieny 
- vazoaktivní 
- regulátor  i u it í h dějů 

 
Medi í ské aspekt  eta olis u MK a eikosa oidů: 

- absence MK – při dlouhodo é  s íže í jeji h příj u potrava s edostatke  tuků  
- abnormální metabolismus MK – spojen s patologickými stavy – cystická fibróza, jaterní 

cirhosa, alkoholismus, hepato-re ál í s dro … 
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Přehled  eikosa oidů: Matouš s.  
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27. Biosyntéza cholesterolu a její regulace, úloha 

HMG-CoA reduktázy, transport endogenního a 

exogenního cholesterolu 
_________________________________________________________________________________ 
 Cholesterol:  

- hlav í sterol živoči hů 
- součást u ěč ý h e rá  
- prekurzor steroid í h hor o ů a žlučový h k seli  
- syntéza pouze v živočiš ý h uňká h 
- de í tvor a u člověka: g -  g % holesterolu tvoře o de ovo  
- schopnost syntézy cholesterolu – prakticky vše h  uňk  těla 
- biosyntéza – probíhá na: 

- ikroso ál í frak i u ěk e doplaz at.retikulu   
- v cytosolu 

Biosyntéza: 
– rozděle a do  kroků 

1) tvorba mevalonátu z acetyl-CoA 
2) tvorba izoprenových jednotek z mevalonátu 
3) tvorba skvalenu ze 6 izoprenových jednotek 
4) cyklizce skvalenu a tvorba lanosterolu 
5) pře ě a la osterolu a holesterol 

 
- acetyl-CoA – vz ik uv itř ito ho drii – a.) oxidativní dekarboxylací pyruvátu – katalýza pyruvát-      

dehydrogenázou 
- b.) oxidací mastných kyselin 

Mechanismus vstupu acetyl-CoA do cytosolu: 
- acetyl-CoA – nedifunduje do cytosolu pří o 

- pyruvát – o idativ ě dekar o lová  – vzniklý acetyl-CoA – kondenzován 
s oxalacetátem – na citrát – itrát pře ístě  do tosolu po o í spe ifi kého 
transporteru) 

- v cytosolu – itrát štěpe  a o ala etát a a et l- CoA (za příto osti ATP- 
citrátlyasy) 

 
HMG-CoA: 

- = 3(β) – HYDROXY-3 (β)-METHYLGLUTARYL-CoA  
- Acetyl-CoA je pře ě ě  a HMG-CoA  

- kondenzace 2 Acetyl-CoA → a eta et l-CoA 
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- acetacetyl-CoA + acetyl-CoA → po o í ito ho driál í  β-hydroxy- β-

methylglutaryl-CoA- synthasou) 
- stejný princip jako u tvorby ketolátek – liší se íste  – ketolátky vznikají 

v ito ho drií h jater í h u ěk  syntéza cholesterolu v cytosolu 
 
 

- HMG-CoA – je pře ě ě  a MEVALONÁT  .stupňovou reak í  
- ireverzibilní reakce 
- KLÍČOVÁ V REGULACI SYNTÉZY CHOLESTEROLU!!! 
- katalýza HMG-CoA reduktasou – v žaduje koe z : NADPH+H

+
 

- HMG-CoA reduktasou – reguluje rychlost syntézy cholesterolu – reguluje 
jeho koncentraci v plaz ě! 

- e z  ulože  v endoplazmatickém retikulu 
- inhibitory HMG-CoA-reduktasy = statiny (allosterická inhibice – 

struktur ě podo é HMG-CoA-reduktáze) – užití ve far a ii – ke 
s íže í hladi  holesterolu – léč a h per holesterole ie 
 

 
 

 

Tvorba cholesterolu: 

1. mevalonát je aktivová   fosfor la í ut é ATP+ki as  →tvor a MEVALONÁT-3-
FOSFO-5-DIFOSFÁT (pyrofosfát) 
 

2. mevalonát-3-fosfo-5-difosfát – pře ě ě  dekar o la í -CO2  → a 
ISOPENTENYLDIFOSPÁT 
 

3. isopentyldifosfát – pře ě ě  e z ati k  – isopentyldifosfátisomerázou  na izomer 
DIMETHYLALLYLDIFOSFÁT (posunem „=“ vazby) 
 

4. dimethylallyldifosfát + isopentyldifosfát – kondenzují na GERANYLDIFOSFÁT (10C) 
 

5. geranyldifosfát + isopentendifosfátu – kondenzují na FARNESYLDIFOSFÁT (15C) 
 

6. 2x farnesyldifosfát – kondenzují fosfátovými konci na SKVALEN (30C) 
při reak i: 

- 2x eliminujeme difosfát 
- nutný NADPH+H+ 
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- katalýza skvalensynthasou 
skvalen – li eár í, ale připo í á steroid í jádro 

 
7. kliza e skvale u + odstra ě í C z jeho molekuly  

- před uzavře í  klu – pře ě a skvale u a SKVALEN-2,3- 
EPOXID 

- katalýza skvalenmonooxydasou (skvalenepoxidasa) – v áší 
O2 na 2,3 pozici skvalenu 

-  kofaktor NADPH+H+ 
- přesu  eth lový h skupi  C  a C , C  a C  
- kliza e doko če a e z e  epoxiskvalen-

lanosterolcyklasou – tvorba LANOSTEROLU (30C) 
 

8. lanosterol – v e doplaz ati ké  retikulu pře ě  a CHOLESTEROL 
- pomocí specifické reduktázy a NADPH+H+  

- odstar í se  eth lové skupi  o ida í až a kar o lové skupi  a 
odstra ě í se for ou CO  

- izomerace dvojné vazby do polohy 5 steranového jádra 
- redukce dvojné vazby v postra í  řetěz i 

 
 

- skvalen a cholesterol – jsou nepolární – asociované se specifickým proteinem – te  u ožňuje 
následovné úpravy cholesterol 

- fernesyldifosfát – je prekurzor pro tvorbu DOLICHOLU, UBICHINONU 
 
 
 
 

Regulace syntézy cholesterolu: 

- fyziologická koncentrace – 3,1 – 5,2 mmol/l 
- ko e tra e je udržova á regula í s téz  de ovo 

e ha is  udrže í: 
1. regulace aktivity HMG-CoA- reduktasy (allosterická i kovalentní regulace) 
2. regulace nadbytku volného cholesterolu v uň e po o í acetyl-CoA-

cholesterolacyltransferasy (ACAT) 

3. reversním transportem cholesterolu v plaz ě LDL, HDL  
 
 
ad1: regulace aktivity HMG-CoA- reduktasy 
 mechanismy:  

1. kontrola genové exprese 
- cholesterol – z5- vazebný inhibitor HMG-CoA-reduktasy 
- indukuje metabolický obrat enzymu 
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- pří ↑ holesterolu se ↓ RNA pro HMG-CoA reduktasu – tj. důsledek 
s íže é e prese ge u 

 
2. kata olis us e z u závisí a ožství holesterolu  

- cholesterolem indukovaná allosterická inhibice aktivity HMG-CoA reduktasy, 

která při edostatku holesterolu zv šuje aktivitu HMG-CoA- reduktasy  
- přežvejkání :  kd ž á  oo  holesterolu, tak i tahle 

skvělá vě  lokuju HMG-CoA reduktázu, která katalyzuje 
reak i, při íž do hází k pře ě ě HMG-CoA na mevalonát 
(prekurzor cholesterolu) 

- tudíž se i e ude tvořit ový 
- a naopak, mám cholesterolu málo, tak se negativ í zpět á 

vazba neuplatní – není blokovaná HMG-CoA-reduktáza – je 
volná cesta k tvor ě holesterolu  

 
3. kovalentní modifikace (de/fosforylace) 

- defosfor lova á reduktaza je ejaktiv ější 
- fosforylovaná forma inaktivní, zatímco enzym bez kovaletní modifikace je 

aktivní 
- fosfor la e přes cAMP, tak také fosforylace AMP pomocí proteinkinasy 
- hormony: 

-  které tě ito a další i esta i zv šují aktivitu HMG-CoA reduktasy 
-  INZULÍN  
- TYROXIN 

- aktivitu s ižují: 
- GLUKAGON 
- GLUKOKORTIKOIDY 

 
Transport cholesterolu: 

- málo polární – transport v lipoproteinech 
1. exogenní:  

- resorpce v te ké  střevě 
- transport do jater chilomikrony 
 

2. endogenní: 
- syntéza v játrech – transport VLDL lipoproteiny 
- LDL vznikají z VLDL 
- HDL – odebírají cholesterol z u ěč ý h e rá  a esterifikují ho půso e í  LCAT 

- ↑HDL – s ižuje riziko ukládá í holesterolu v tkáních - ↓riziko 
arterosklerózy 

- HDL v krvi zv šuje viče í a alé dávk  alkoholu ;  
 

- Chylomikrony 
- ejvětší lipoprotei ové části e s ej ižší hustotou 
- při elektroforéze zůstávají a startu a při ultra e trifuga i flotují  

slože í: 
-  TG představují  té ěř  % z elkové lipidové složk  
- % fosfosfolipid , holesterol a jeho ester  s v šší i ast ý i k seli a i 
- bílkoviny 1 – 2 % 

- chylomikrony - produkte  e tero tů a slouží k tra sportu tria lgl erolů potrav  
ze střeva přes l fati ké est  do krev ího řečiště 

http://dl1.cuni.cz/mod/page/view.php?id=145173#cAMP
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- půso e í  lipoproteinové lipasy v e dotelu kapilár se z TG h lo ikro ů uvolňují 
ast é k seli , které jsou dodává  svalů  a tukový  uňká  

- součástí h lo ikro ů je i e oge í holesterol, který se touto estou dostává do 
organismu 

- za or ál í h okol ostí ejsou po  hodi ové  lač ě í v séru prokazatel é 
- jeji h příto ost v krvi se projeví akroskopi k  léč ý  zkale í  séra, které 

oz ačuje e jako h lóz í 
- pokud e há e séru  přes o  v led i i, h lo ikro  v stoupí a povr h a v tvoří 

léč ě zkale ou vrstvu a povr hu séra chylomikronový test 
 

- VLDL (very low density lipoproteins)  
- vz ikají předevší  v játrech 
- ají o ě o v šší hustotu ež h lo ikro  
- a lipidovou složku připadá okolo  % a na proteiny 10 % 
- jádro VLDL je bohaté na triacylglyceroly, které jsou syntetizované v hladkém 

e doplaz ati ké  retikulu hepato tů 
- v e ší íře je do ově vz iklý h VLDL za udová  i holesterol, další 

olekul  esterů holesterolu poto  získávají od HDL části  v cirkulaci 
- úkole  VLDL je posk tovat ast é k seli  uvol ě é z tria lgl erolů 

půso e í  lipoprotei ové lipas  svalů  a tukový  uňká  
- po h drolýze tria lgl erolů lipoproteinovou lipasou se VLDL ě í a IDL a 

poté na LDL 
- příto ost VLDL v séru se projeví opales e í 

 
- LDL (low density lipoproteins)  

- vz ikají z IDL části  po h drolýze z ývají í h tria lgl erolů jaterní lipasou 
- ěkteré jsou uvolňová  do irkula e játr  
- jediným apoproteinem na povrchu je apoprotein B-100 
- lipidová složka v i h tvoří té ěř  % s převažují í  o sahe  esterů holesterolu 
- bílkoviny jsou zastoupeny 21 % 
- proto stoupá i hustota LDL 
- JEJICH HLAVNÍ FUNKCÍ JE TRANSPORT CHOLESTEROLU K BUŇKÁM 

-  LDL lipoprotei  ají vše h  uňk  re eptor - u ožňuje vstup LDL do u ěk 
- po interakci LDL s receptorem dochází k i ter aliza i ko ple u do uňk  
- kde pak dochází k degrada i ílkovi é části a uvol ě í holesterolu 
- zvýše í ko e tra e holesterolu vede k uň e k inhibici aktivity HMG-CoA 

reduktasy 
- k aktivaci enzymu acyl-CoA-cholesterolacyltransferasa (ACAT), který je 

zodpověd ý za esterifika i e z u ester  holesterolu jsou hlav í for ou 
cholesterolu v uň e) 

- odstra ě í LDL z plaz  se uskutečňuje po o í LDL re eptorů, které jsou 
lokalizová  a vše h uňká h, ejví e a povr hu hepato tů 

- u zdravý h oso  jsou v LDL části í h o saže  asi 2/3 celkového cholesterolu 
- tato frak e se či í zodpověd ou za usazová í holesterolu v su e doteliál í  

prostoru cév a tím za rozvoj ateroskleroti ký h z ě  – špat ý holesterol 
- cholesterol v LDL části í h LDL- holesterol  se výz a ě uplatňuje při vz iku 

aterosklerózy 
- v důsledku zvýše é hladi  LDL v krvi do hází k jeji h zvýše é u prů iku év í  

e dotele  do i ti  arteriál í stě , kde je růz ý  způso e  modifikována jejich 
struktura 

- modifikova é LDL jsou pohl ová  akrofág , které se pře ěňují a tzv. pě ové 
uňk  

http://www.wikiskripta.eu/index.php?title=Lipoproteinov%C3%A1_lipasa&action=edit&redlink=1
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Biochemick%C3%A9_vy%C5%A1et%C5%99en%C3%AD_u_hyperlipoprotein%C3%A9mie#Chylomikronov.C3.BD_test
http://www.wikiskripta.eu/index.php?title=Lipoproteinov%C3%A1_lipasa&action=edit&redlink=1
http://www.wikiskripta.eu/index.php?title=Jatern%C3%AD_lip%C3%A1za&action=edit&redlink=1
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- te to děj je prv í fází aterosklerotického procesu 
- nejv šší ateroge itou se v z ačují alé de z í LDL, které jsou e ší a hustší s 

prů ěre  pod ,   a s ad o pro ikají e dotele , ají s íže ou afi itu k LDL 
re eptorů  a s ad o podléhají růz ý  pře ě á  

- výsk t alý h de z í h LDL je spoje  se zvýše ou ko e tra í tria lgl erolů 
- stanovení LDL- holesterolu je zvlášť doporučová o pro v hod o e í rizika 

ateroskleróz  při zvýše ý h hladi á h elkového holesterolu a je základe  pro 
rozhodnutí o způso u a o itorová í léč  

- vrozená porucha exprese LDL – receptoru – familiární hypercholesterolémie 
 

- HDL (high density lipoproteins) 
-  zajišťují odsu  ad teč ého cholesterolu do jater 
- jsou produková  játr , v e ší íře i střeve  jako tzv. " as e t í" HDL diskovitého 

tvaru, tvoře é pouze fosfolipidovou dvojvrstvou a apoproteiny 
- diskovité HDL časti e od í ají holesterol perifer í  uňká  a pře ěňují se a HDL 

sférického typu bohatého na cholesterol, který je transportován do jater 
-  HDL jsou jako jedi é s hop  z e rá  u ěk v su e dotelu v vazovat vol ý 

cholesterol a transportovat ho zpátky do jater 
- tí to způso e  jsou HDL části e zapoje  do zpět ého reverz ího) transportu 

holesterolu z periférie do jater, odkud ůže ýt jako takový e o po pře ě ě a 
žlučové k seli  v lučová  do střeva 

- z toho v plývá a tiateroge í půso e í HDL části  HDL; "hod é"; "do ré" části e  
- zvýše á ko e tra e HDL- holesterolu s ižuje riziko ateroskleroti ký h z ě  artérií a 

aopak s íže á ko e tra e pod ,  ol/l představuje zvýše é riziko pro rozvoj 
aterosklerózy 

- zvýše í populač ího prů ěru o  % s íží výsk t ICHS o –40 %. 
 

- Lipoprotein (a) 
-  je lipoprotei , jehož ko e trace v krvi je dána geneticky 
- podo á se části í  LDL, ale a rozdíl od i h je k apoprotei u B  disulfidovou 

vaz ou připoje  ještě zvlášt í apoprotei  a , který je částeč ě ho olog í 
s plazminogenem 

- zpomaluje a brání aktivaci plasminogenu na plasmin a tím blokuje odbourávání 
fibrinu 

- proto á zvýše é ko e tra e Lp a  proateroge í úči ek a ko e tra e ad ,  g/l 
jsou pokládány za nezávislý faktor zv šují í riziko ateroskleróz  

http://www.wikiskripta.eu/index.php/Plasminogen
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Plasmin
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28. Pře ě a a vylučová í cholesterolu, žlučové 
kyseliny 

__________________________________________________________________________________ 
- savci nemají schopnost (enzymovou výbavu) pro oxidaci (katabolismus) steranových jader 
- cholesterol je málo polární – erozpust ý ve vodě – elze v loučit ledvi a i očí  – je 

v lučová  GITe  
- ikd  e í rozlože  až a H  a CO  – jako je o v klé u ji ý h slouče i  
- nastává odsun do jater – tam je: 

- ukládán 
- pře ě ě :  -žlučové k seli  -  v louče  do žluče 

- pře ě a a steroidní hormony 
- vit.D 

- část epře ě ě ého v louče a se žlučí 
- transportován ke tkáním 

- 75% cholesterolu se v játre h pře ě í a žlučové k s. 
- 25% odchází jako volný cholesterol 
- de ě v louče  a.  g holesterolu – GITem 
- ve střevě ůže dojít k rea sor i / pře ě ě a koprosterol či ostí střev í h akterií  
- velká část solí žlučový h k seli  rea sor ová a do portál ího o ěhu – do jater – o5 

v louče a do žluče 
- výz a é pro tráve é tuků a vita í ů rozpust ý h v tucích 

- ea sor ova é části – v louče  stoli í 
 
Vznik žlučový h k seli : 
- vz ikají  způso  

1. neutrální/klasická cesta: 
- pouze v hepatocytech – v cytosolu, mikrosomech, mitochondriích, peroxisomech 
- dochází k: 

-  modifikaci sterolového jádra  
- saturace dvojné vazby 
- epimerizace 3-β-hydroxylové skupiny 
- hydroxylace v pozi í h 7α, α 
- o idativ í zkrá e í postra ího řetěz e o C 

- s téza pri ár í h žluč. k seli  – K. CHOLOVÁ, K- CHENODEOXYCHOLOVÁ 
2. alternativní/kyselá cesta: 

- probíhá v játrech i ostatních tkáních 
- dochází k: 

- o idativ í zkrá e í postra ího řetěz e o C 
- dále pokračuje odifika í sterolového jádra 

 
Pri ár í žlučové k seli : 

- K. CHOLOVÁ (3,7,12-α-trihydroxycholanová)   
- k. CHENODEOXYCHOLOVÁ (o jednu OH- skupi u a C  é ě- 3,7- α-dihydroxycholanová) 
- jsou to hydroxy deriváty k.cholanové 

-OH skupi a váza á vžd  a C  stera ového jádra v α ko figura i 
- vz ikají pří o v játrech z cholesterolu 

- stejný prekurzor – 7-α- hydroxycholesterol – vznikající pomocí 7-α- hydroxylasy 

v mikrosomech 
- 7-α- hydroxylasy- monooxygenasa 

- potře uje k či osti O , NADPH+H
+  

, cytochrom P450 
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- 2 cesty vzniku : 
- pro íhají další h dro la e 
- zkrá e í postra ího řetěz e (P450) 
- tvor a C  sterolu, odštěpe í  popio l-CoA a oxidací C 24 na karboxyl 
- propionyl-CoA – cestou sukcinyl-CoA – oxidován v Kre sově klu 
- výsledek: nasycené steranové jádro s hydroxylovými skupinami v α-konfiguraci 

 

- v sk tují se ve for ě solí – špat ě rozpust é ve vodě, v alkali ké  prostředí vz ik solí 
- v játrech jsou konjugovány s AMK gl i , tauri  a jsou v louč  do žluče 
- ve střevě – u ěkterý h dojde k deko juga i a pře ě ě a seku dár í žlučové k seli  

 
Seku dár í žlučové kyseli y: 

- K. 7-DEOXYCHOLOVÁ (3,12-α-dihydroxycholanová) 
- K. LITOCHOLOVÁ (3-α-hydroxycholanová) 

- vznikají z pri ár í h žluč. k seli  či ostí střev í flór  
- pře ě u katal zuje bakteriální 7-α-dehydroxylasa 

 
Regulace sy tézy žlučových kyseli : 

1. zpět ovaze á ko trola – e terohepatál í irkula e žlučový h k seli  zpět ovaze ě 
kontroluje s tézu žluč.k s. v játrech 

 
- vaz a žlučové k s. a FXR re eptor =far esoid X re eptor  

1. potlače í vlast í s téz  žlučový h k seli  po o í zpět é vaz   
- vaz a žlučové k seli  a FXR re eptor  
- ko ple  žluč.k s. + FXR - se váže a pro otor o lasti tra skrip e 

genu pro cholesterol-7-α-hydroxylasu , která je limitujícím enzymem 
s téz  žluč.k s. 

2. zpět á resorp e žlučový h k seli  v ileu větši  ožství  
- resorp e po o í spe ifi ký h tra sport í h protei ů 
- specifické proteiny jsou kódované IBAT genem – na jeho 

pro otorovou o last se také váže ko ple  žluč.k s. + FXR re eptor 
- ko ple  zv šuje s tézu tra sport í h protei ů  

-  ↑↑ zpět é resorp e  
- ↑ ožství žlučový h k seli  v krvi - ↓s téz  

 
2. gastrointestinální hormony – cholecystokinin, sekretin 
3. ge eti ká, pohlaví, patof ziologi ké pod í k , strava, léčiva 

 
Funkce: 

- podo á steroid í  hor o ů  
1. HOMEOSTÁZA - vaz ou a re eptor  u ěč ého jádra – odulují e presi protei ů, 

potře ý h pro ho eostázu holesterolu 
2. JEDINÝ MOŽNÝ )PŮSOB  VYLOUČENÍ CHOLESTEROLU!! 
3. preve e tvor  žlučový h ka e ů – solu ilizují holesterol ve žluči – brání jeho krystalizaci 
4. u ožňují tráve í tria lg erolů jeji h e ulga í 
5. u ožňují a sorp i vita í ů rozpust ý h v tucích 
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Vitamin D: 

- cholesterol je prekurzorem vitaminu D 
-  ačkoliv je část vita í u D přijí á a potravou, tak hlav í  zdroje  je jeho vz ik 

z cholesterolu v kůži úči ke  UV záře í 
- zjed oduše é s hé a s téz  až k aktiv í for ě vita i u d, kal itriolu 
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29. Bios téza a degrada e steroid í h hor o ů 
________________________________________________________________ 
- vznik z cholesterolu 
- syntéza v: 

1.  ENDOKRINNÍ BUŇKY KŮRY NADLEDVIN 
- s hop é s tetizovat vše h  t p  steroid í h hor o ů 

- glukokortikoidy C21 – kortisol, kortikosteron 
- mineralokortikoidy C21 – aldosteron, deoxikortikosteron 
- androgeny C19 – testosteron, androstenolon, androstendion 

- estrogeny o eze ě  C18 - estradiol 
2. Leydigovy buňk  testes 

- s téza a droge ů 
3. folikulární uňky ovárií 

- estrogeny 
4. corpus luteum, trofoblast, placenta 

 
- dělí se dle počtu C: 

1. C21 steroidy– deriváty pregnanu – kortikoidy, gestageny 
2. C19: steroidy – deriváty androstanu – androgeny – užské se uál í hor o  
3. C18 steroidy: deriváty estranu – estrogeny –že ské pohl. hor o  

 
Syntéza: 
- z cholesterolu – pří hozího z plaz  i pří o v tvoře ého v uň e z acetyl-CoA 

1. zkrá e í oč ího řetěz e cholesterolu o 6C – LIMITUJÍCÍ krok syntézy (její rychlosti) 
- katalýza reakce mitochondriálním cytochrom-P-450-postra í řetěze  odštěpují í  

enzymem = DESMOLASA (P450) -ireversi il í, regulač í krok s téz  steroid í h 
hor o ů  

2. půso e í  des olas  – tvorba PREGNENOLONU 
3. s téza steroid í h hor o ů spe ifi ký i esta i z pregnenolonu 

 
DESMOLASA – enzymový systém -ireversi il í, regulač í krok s ntézy steroidních 
hor o ů  
- výsledek či osti ko ple u des olas  – je tvorba pregnenolonu – probíhá v  

mitochodriích 
Regulace: 

1. aktivita je zv šová a příto ostí AMP a proteinkinasy 
- cAMP stimuluje proteinkinasu a zv šuje fosfor la i cholesterylesterasy – 

zvýší se ožství vol ého holesterolu 
2. regulace exprese genu, který ji kóduje  

- ovliv ě é vaz ou AMP a AMP regulují í ele e t – tí  je zvýše á 
transkripce RNA- zvýše á tvor a e z u 

3. egativ é zpět á vaz a 
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- cholesterolem indukovaná allosterická inhibice aktivity HMG-CoA 
reduktasy, která při edostatku holesterolu zv šuje aktivitu HMG-CoA- 
reduktasy  

- přežvejká í :  kd ž á  oo  holesterolu, tak i 
tahle skvělá vě  lokuju HMG-CoA reduktázu, která 
katal zuje reak i, při íž do hází k pře ě ě HMG-CoA na 
mevalonát (prekurzor cholesterolu) 

- tudíž se i e ude tvořit ový 
- a naopak, mám cholesterolu málo, tak se negativní 

zpět á vaz a euplat í – není blokovaná HMG-CoA-
reduktáza – je volná cesta k tvor ě holesterolu  

 
- z pregnenolonu – probíhá syntéza vše h steroid í h hor o ů – odliš ý i esta i dle jeji h 

typu 
- syntéza probíhá v mitochondriích a v endoplazmatickém retikulu 
- ut á příto ost specifických hydroxylás – t  v žadují olekulár í O2 a NADPH+H+  

- h dro lás  patři ke skupi ě P  – jejich označe í zahr uje ísto a ko figura i 
hydroxylace 

- dále nutné dehydrogenasy, isomerasy, lyasy 
 
STEROIDNÍ HORMONY KŮRY NADLEDVIN: 

- glukokortikoidy C21 – kortisol, kortikosteron 
- mineralokortikoidy C21 – aldosteron, deoxikortikosteron 
- androgeny C19 – testosteron, androstenolon, androstendion 

- (estrogeny o eze ě  C 8 – estradiol  epatr é ožství 
- kůra adledvi  –  t p  tká ě – zona glomerulosa 

- zona fasciculata 
- zona reticularis 

- liší se strukturou a e z ovou vý avou 
- počátek s téz  všude stej ý – tj. tvorba pregnelonu 
- ko e  se liší dle e z ati ké vý av  – z každé vrstv  ji ý fi ál í produkt 

 
zona glomerulosa: 

- tvorba ALDOSTERONU – hl.mineralokortikoid 
- obsahuje enzym – 18-α-hydroxylasu – tj. aldosteronsynthasa 
- chybí enzym 17- α-hydroxylasa – který pře ěňuje pregnenolon a progesteron na 17- 

α-hydroxylovana analoga – li itova á tvor a glukokortikoidů a a droge ů 
 

zona reticularis a fascikulata: 
- nemají aldosteronsynthasu – produkce slabého mineralokortikoidu – kortikosteronu 
- obsahují 17- α-hydroxylasa – tvorba KORTISOLU – hl. glukokortikoid 
- obsahují enzym C17,20-lyasu – tvorba nadledvinových a droge ů – 

dehydroepiandrosteronu, androstendionu  
- při patologi ký h stave h do hází ke s íže é produk i hlukokortikoidů a adproduk i 

dehydroepiandrosteronu – dochází k maskuli izují í  z ě á  
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Prů ěh s téz  v kůře adledvi : 
- syntéza pregnenolonu – probíhá v mitochondriích 
- pregnelon – odsunut do cytosolu – na endoplazmatickém retikulu – dojde k enzymatické 

pře ě ě a:   -  progesteron 
- 11-deoxykortisol 
- 11-deoxykortikosteron 
- androgeny 

- 11-deoxykortisol, 11-deoxykortikosteron –z5 transportovány do mitochondrií – doko če a 
konverze na gluko-/mineralo- kortikoidy 

 
- v adrenální venózní krvi – příto ost – progesteronu, testosteronu, estradiolu, atd. – ale 

oproti ji ý  e drokri í  žlázá  – ejsou produkova á ožství e tra výz a á 
 
Tra sport steroid í h hor o ů: 

- po v tvoře í jsou uvol ě é do plaz  
- transportují se v asociaci s proteiny 
- je  alé ožství á vol ý tra sport 

 
- glukokortikoidy: mají vlastní transportní protein transkortin(kortikoidy vázající globulin,CBG) 

- tvoří se v játrech  
- patří ezi α-globuliny  
- alé ožství se tra sportuje spolu s albuminem 
- 90% transportováno s proteiny 
- % tra sportová o vol ě =biologicky aktivní frakce 

 
- ěkteré kortikoidy s i eralokortikoid í  úči ke  – tra sport prostřed i tví  

transkortinu a albuminu 
 

- aldosteron: výjimka – nemá specifický vazebný protein – slabá vazba na albumin 
 

Regula e s téz  steroid í h hor o ů v kůře adledvi : 
 

1. Adrenokortikotropní hormon hypofýzy: (ACTH) 
- reguluje produk i hor o ů v zona fascikulata a reticularis – produkci glukokortikoidů 

(kortisol) 
- sekrece ACTH závisí na kortikotropi  uvolňují í  hor o u h potala u CRH  
- ACTH i CRH – jsou regulované egativ í zpět ou vaz ou – (mám hod ě kortisolu, e udou 

se i hor o k  produkovat, a h ho e ela ještě ví  ) 
- půso e í ACTH 

- ACTH se váže a e rá ové re eptor  v ílový h uňká h 
- aktivuje  adenylátlcyklasu – ta tvoří cAMP – to způso uje ↑ aktivitu desmolásy – 

vede to k tvor ě pregnenolonu v zo ě reti ularis a fas i ulata- tvorba kortisolu  a 
ostat í h glukokortikoidů 
 

2. RAAS a K+: 
- reguluje tvorbu i eralokortikoidů v zona glomerulosa 
- Angiotensin II (vznikající v plicích) – sti uluje uvolňová í aldosteronu v kůře adledvi  – 

který potencuje reabsorbci Na+ a v lučová í K+ v distálním kanálku nefronu 
- prokazatel á účást ACTH – pro tvorbu pregnenolonu a Na+ 
- nervová regulace 
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Meta oli ké úči k  gluko-/ i eralokortikoidů: 

1. Glukokortikoidy: (kortisol, kortikosteron) 
- od i eralokortikoidů a pohlav í h hor o ů se liší: 

-  specifickými receptory 
- ílový i uňka i 
- úči ke  

- regulují řadu výz a ý h eta oli ký h, i u it í h a ho eostati ký h po hodů 
- vliv na metabolismus glukosy: - proteokata oli ký úči ek 

1. stimulace glukoneogenesy v hepatocytech (syntéza z AMK,laktátu, 
pyruvátu,glycerolu) + sti ula e e prese e z ů gluko eoge eze 

2. mobilizace AMK v extrahepatální tkáni – substrát pro 
glukoneogenezu 

3. inhibice vychytání glukózy ve svalech a tukové tkáni 
4. stimulace lipolýzy – zajiště í MK – e ergeti ký su strát pro tká ě + 

gylcerol – substrát pro glukoneogenezy 
- projeví se hl. při hladově í 
- vážou se a cytosolový receptor – po avázá í přesu  do jádra 
- v jádře – vazba na GRE (glukocorticoid response elements) – v promotorové oblasti 

DNA cílového genu – výsledkem je syntéza specifického proteinu 
- mechanismus transreprese: 

1. hormon-receptorový komplex – interaguje se specifickým 
tra skripč í  faktore  – i hi uje tra skrip i řad  ge ů –
zodpověd ý h za tvor u i terleuki u IL-2) 

- erozlišují ezi tra saktiva í a tra srepresí – ůžou aktivovat/i hi ovat, hod é i zlé 
 

- ovlivňují eta oli ké po hod  a kardiovaskulární fce 
- snaha nalézt specifické glukokortikoidy pouze pro imunitní systém¨ 

 
 
 
 
 



II. Základy metabolismu  
 

5 
 

2.Mineralokortikoidy: aldosteron: 
- aldosteron – ovlivňuje či ost ledvi  

1. aktiví  resorpce Na+ - asociovaná pasivní z5 resorpce H2O 
2. aktivní sekrece K+ 
3. aktivní sekrece H+ pomocí protonových ATPas 

- váže se a cytosolový receptor – po avázá í přesu  do jádra 
- v jádře – vazba na GRE (glukocorticoid response elements) – v promotorové oblasti 

DNA cílového genu – výsledkem je syntéza specifického proteinu 
- kortisol má afinitu k mineralokortikoidnímu receptoru, ale jen v případě, kd ž je ho 

v šší ko e tra e ež aldostero u 
- v cílových tkáních aldosteronu – je e z  rá í í úči ku glukokortikoidů 

-  11-β- hydroxysteroiddehydrogenasa typu II. – katalyzuje deaktivaci 
glukokortikoidů – tvorba 11- deh droderivátů 

 
STEROIDNÍ HORMONY GONÁD: 
TESTES:  

- produkce a droge ů – testostero u… 
- tvorba v intersticiální tkáni testes v Leydigových uňká h  
- prekurzor – cholesterol  
- limitující krok v tvor ě preg e olo u – je odštěpe í postra ího řetěz e   
- stimulace tvorby pregnenolonu Lutei izač í  hor o e  h pofýz  LH  
- LH – váže se a spe ifi ký e rá ový re eptor Le digový h u ěk 

-  probíhá aktivace adenylcyklasy, cAMP a proteinkinas 
- aktivuje adenylátcyklasu  
- adenylátcyklasa - ↑ ko e tra i cAMP 
- cAMP – aktivuje proteinkinasy – tím je aktivována desmolasa 
- dojde k odštěpe í postra ího řetez e cholesterolu – vznik pregnenolonu – ásled ě 

vznik progesteronu 
- vznik testosteronu: 

- 2 cesty vzniku 
- 1.) progestero ová  ∆4-cesta): 

- převažuje ve varlate h 
- 2.)deh droepia drostero ová ∆5 – cesta) 

- ko ver e preg e olo u a testostero  přes deh droepia drosteron 
 

- enzymy katalyzující tvorbu testosteronu z pregnelonu – jsou na mikrosomech 
- 3-β-hydroxysteroiddehydrogenasa 
- ∆4,5  -isomerasa 

- 17-α- hydroxylasa P450c17 

- C17-20 – lyasy 

- 17-β-hydroxysteroiddehydrogenasa 

 

- v tvoře ý testostero  – uvol ě  do plaz  – pře ese  do Sertoliho u ěk 

- Sertoliho uňk : 

- dochází v nich k pře ě ě testostero u a dihydrosteron – redukcí dvojné vazby ∆4 

- dochází zde i k tvor ě určitého ožství testostero u  
- tvorba testosteronu j eregulována Folikuly stimulujícím hormonem hypofýzy (FSH) 

- FSH – regulace cestou aktivace cAMP a proteinkinas 
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- zárověň sti uluje v Sertoliho b. tvorbu glykoproteinu vázjícího androgeny 

(ABP) – zajišťuje tra sport testostero u a DHT z Le digový h uňěk do ísta 
spermatogeneze 

- testosteron i dihydrosteron – asociace se specifickým plazmatickým globulinem (gonadal-

steroid-binding-protein-GBG) – transport do tkání krví 

- ve tká í h je testostreo  pře ěňová  a dih droteststero   

dihydrotestosteron (DHT)– je  úči ější ež testostero  
- pře ě a kat lzová a 5 – α-reduktasou – závislou na NADPH+H 
- ěkd  se uvádí že testostero  je prohor o  prekurzor  dih drostero u 

- v testes tvor a DHT  μg/de , z tek v tvoře  v periferních tkáních 

Meta oli ké úči k  a droge ů: 
- zvýše í proteosyntézy rychlou replikaci DNA a urychlením tvorby RNA 

- proteoanabolický efekt – árůst svalové h ot  a kostí doppi g sportov ů  

- vliv na: 

- podílí se na maskulinizaci embrya 

- vývoj v pu ertě 

- spermatogenezi 

- i hi ují s hop ost ěkterý h tukový h u ěk skladovat tuk  - lokádou sig ál ě 
tra sakč í est  – podporuje f i adipo tů 

- tím vzniká typi k  užské rozlože í tukový h záso  piv í pupík  

- mohou ovlivnit chování – ěkteré euro  itlivé a vol é steroid í hormony  

- na jejich koncentraci závisí regulace agresivity a libida 

 
OVÁRIA:  
- produkce estroge ů:  (hl. je estradiol) 
- estroge  jsou tvoře  ve folikulárních uňká h ovárii, v orpus luteu … 
- hl. estrogen ovárií – 17-β-estradiol  
- v jiných tkáních tvorba estronu 
- estriol – tvorba v těhote ství v pla e tě 

 
- stimulace tvorby pregnenolonu Lutei izač í  hor o e  h pofýz  LH  
- LH – váže se a spe ifi ký e rá ový re eptor thekalních u ěk stej ě tak v corpus luteum) 

-  probíhá aktivace adenylcyklasy, cAMP a proteinkinas 
- aktivuje adenylátcyklasu  
- adenylátcyklasa - ↑ ko e tra i cAMP 
- cAMP – aktivuje proteinkinasy – tím je aktivována desmolasa 
- dojde k odštěpe í postra ího řetez e holesterolu – vznik pregnenolonu – ásled ě 

vznik progesteronu  
- limitující krok tvor  preg e olo u je odštěpe í postra í h řetěz ů 

- prekurzore  estroge ů – jsou: teststeron a androstendion 
- estrogeny vznikají aromatizací A steranového jádra 
- aromatizace je katalyzovaná enzymem  aromatasou 
- aromatasa – komplexní enzym 

- příto ý v ováriích, hepato te h, adipo te h… 
- lokalizovaný v endoplazmatickém retikulu  
- obsahuje P45-oxidasu – s íše á fu k e – zahrnuje dehydrogenace a hydroxylace 

- aromatizace estosteronu – vzniká estradiol  
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- aromatizací androstendionu - vzniká estron 
- transport estroge ů – krví – v asociaci se specifickým transportním globulinem (GBG) 
- rychlost sekrece – závislá a e struač í  klu + je pří o ú ěr á jeji h s téze 
- (pozn: terapie ádorů prostat  a prsu – i hi i e aro atas   uď její s téz , e o už hotového 

enzymu) , ev. blokace estrogenního receptoru antagonisty) 
 
Meta oli ké úči k  progestero u a estroge ů: 

- podo é úči ků  a droge ů 
- vliv na: 

- proteoanabolický efekt 
- rozvoj že ský h pohlav í h z aků 
- ovliv ě í eta olis u lipidů a holesterolu 
- či ost osteo lastů říd utí kostí) 

- progesteron – ko eč ý hor o  v corpus luteum ovárií a v pla e tě 
- ezistupeň v s téze ostat í h hor o ů 
- ovlivňuje /  e struač ího klu – s íže í  počtu re eptorů pro estrogeny  

- zpět ovaze ý  e ha is e  i hi uje sekre i go ádotropi ů 
- po oplod ě í persistuje corpus luteum -  s ním i produkce progesteronu 

- ve 2/3 gravidity – je progesteron syntetizován placentou 
- podílí se a rozvoji léč é žláz  k laktaci 

- progestiny – (gestageny) – syntetické steroidy s antiestrogenním a antigonádotropním 
úči ke  

- užití jako kontraceptiva 
- inaktivovaný progesteron se po konjugaci s k s. glukuro ovou v lučuje očí 

 
 
Pře ě a a e kre e steroid í h hor o ů: 

- organismus neumí enzymaticky oxidovat  steranové jádro 
- eli i a e steroid í h hor o ů – pře ě a a i aktiv í, h drofilní substráty – ty je snadné 

v loučit 
- probíhá v hepatocytech – redukce dvojných vazeb, redukce oxo- skupin 

- dochází ke konjugaci s kys. glukuronovou, nebo H2SO4 
- vzik glukosiduro átů a sulfátů 

- hydrofilní konjugáty se už evážou a spe ifi ké tra sport í ílkovi  – lze je v loučit očí, 
e o žlučí do fe es 
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30. Tra sport lipidů, úlohy lipoprotei ů, struktura 
lipoprotei ové částice vz ik, pře ě a a úloha 

chylo iker, VLD,LDL, HDL lipoprotei ů . Elektroforéza 

lioprotei ů 
______________________________________________________________________________ 
Transport lipidů: 

- v asociaci s proteiny – lipoproteiny 
 
 
 

 
 
 
 

Lipoproteiny: 
- lipoprotei  jsou ko ple  slože é z lipidů a ílkovi , které 

u ožňují tra sport lipofil í h lipidů ve vod é  prostředí krve 
- lipoprotei  ají kulovitý tvar a jsou uspořáda é tak, že a 

povr hu jsou příto é polár í části fosfolipidů a eesterifikova ý 
holesterol lokalizova ý OH skupi ou v ě , zatí o uv itř jsou 

vysoce nepolární triacylglyceroly a esterifikovaný cholesterol  
- v  orga is u se v sk tuje ěkolik t pů lipoprotei ů, které se liší 

ve své  slože í, velikosti, hustotě a ílkovi é části 
(apolipoprotein/apoproteinu - e istují růz é t p  apolipoprotei  
A1, apolipoprotein B-100, E dle typu lipoproteinu) 
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Chylomikrony (CM): 
- ejvětší velikosti a ej e ší hustotu 
- vznikají v enterocytech  
- do krevního oběhu vstupují l fati kou estou 
- Jejich hlavním úkolem je transportovat krví lipidy z potravy 
- vzhlede  ke slože í lipidů v potravě CM o sahují ejví e tria lgl erolů, o sah ílkovi né 

části je vel i ízký -2%) 
- JEJICH ÚKOLEM JE PŘENÁŠET TRIACYLGLYCEROLY V POTRAVY DO TKÁNÍ  
- na v itř í stra ě e dotelu év je lokalizová a lipoprotei lipasa, ož je e z , který se 

účast í degrada e tria lgl erolů z CM 
- vzniklé TAG pak vstupují do tkání 
- tí to pro ese  pak do hází ke s íže í o sahu TAG v CM a vzniká chylomikronový zbytek, 

který putuje do jater, kam vstupuje díky receptoru pro CM zbytky 
 

Lipoproteiny s velmi nízkou hustotou (VLDL): 
- e ší ež CM a á o ě o větší hustotu 
- vzniká v játrech  
- jeho hlavním úkolem je tra sport lipidů z jater ke tkáním 
- o sahuje stále převahu TAG a také e ší ožství cholesterolu 
- o sah ílkovi  je v šší %  
- podo ě jako u CM jsou TAG z VLDL degradovány pomocí lipoproteinlipasy 
- vznikají lipoprotei  se střed í hustotou IDL  a ásled ě lipoproteiny s nízkou hustotou (LDL) 

 
Lipoproteiny s nízkou hustototou (LDL) 

-  vznikají pří o v krvi ev. játre h úči ke  lipoprotei lipas  ev. jaterní lipasy z VLDL a IDL 
- o sahují asi 8 % lipidů, z i h převažují í složkou jsou ester  holesterolu 
- hlav í fu k e tě hto lipoprotei ů je tra sport holesterolu s ěre  ke tká í  
- LDL pak ohou vstupovat do u ěk po o í LDL re eptorů, tí to způso e  jsou odstra ě  

z krve 
- pokud je ízký počet či poškoze é  LDL re eptor  ůže do házet je jeji h ulože í v endotelu 

cév a postupnému rozvoji aterosklerózy 
 

 
Lipoproteiny s nízkou hustotou (HDL): 

- te to t p lipoprotei ů je ej e ší a á ejv šší hustotu 
-  HDL jsou  tvoře é játr  
- te to t p HDL je tvoře  pouze z fosfolipidové dvojvrstv  a ílkovi ou částí a je připrave  

pro příje  holesterolu 
- hlav í fu k í HDL je totiž tra sport holesterolu z tkání do jater 
- nas e t í HDL jsou s hop é přijí at holesterol z tká í a ji ý h lipoprotei ů a i tegrovat ho 

do se e, čí ž vz ikají kulovité HDL části e. E z , který je pro te to po hod tře a je le iti  
holesterola ltra sferasa o saže ý v HDL), katalyzuje  pře ě u vol ého holesterolu z 

tká í, lipoprotei ů  a ester  holesterolu uplat í se ast á k seli a z fosfolipidů , které 
putují do centra HDL a vznikají tak kulovité HDL. HDL pak vstupují do jater, kde je cholesterol 
pře ě ě  a žlučové k seli  a v louče  z organismu. 

 
Elektroforéza lipoprotei ů: 

- lipoprotei ové části e se dělí v elektri ké  poli podle rozdíl é velikosti povr hového náboje 
- v to to případě pod í ě ého rozdíl ý  ožství  ílkovi  v jed otlivý h frak í h 
- v užívá se předevší  pro průkaz ěkterý h a or ál í h lipoprotei ů a při diag osti e é ě 

častých typů hyperlipoproteinémií a pro detekci aterogenního lipoproteinu Lp (a) 
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- nejr hleji v o lasti α se poh ují ej e ší části e s ejv šší  o sahe  protei ů α-
lipoproteiny (HDL) 

- a úrov i ezi α-  a β jako pre-β-lipoproteiny igrují VLDL části e 
- LDL části e představují o v kle ejvýraz ější frak i jako β-lipoproteiny v oblasti β-glo uli ů 
- Chylomikrony, pokud jsou příto  v séru, zůstávají a startu,  

- ěkd  ohou v tvářet pruh, který je viditel ý od ísta startu až k α o lasti 
- v poloze ezi α a β-lipoprotei  HDL a LDL  se ůže o jevit další frak e harakteristi ká pro 

lipoprotein (a) – Lp(a) 
- představuje rizikový faktor pro vz ik ateroskleróz  a kardiovaskulár í h o e o ě í 

 
- k arve í se používají lipofil í arviva apř. Suda ová čerň 
- elektroforéza lipoprotei ů se o v kle provádí a agarosové  gelu, který u ožňuje dobré 

odděle í pre-β-lipoprotei ů 
Hodnocení 

- elektroforeogram lze vyhodnotit denzitometricky při vl ové dél e 58   
- výsledek se v jadřuje v pro e te h opti ké hustot  pro jed otlivé frak e vzhledem k celkové 

arev é ploše 
- sta ove é hod ot  spolu s další i ukazateli elkový holesterol, tria lgl erol  slouží k 

charakterizaci hyperlipoproteinémií  
- v praxi se provádí také hodnocení pouze vizuální 
- biologi ký ález se srov ává s refere č í i hod ota i a výsledek se posuzuje ve smyslu 

zvýše í s íže í  jed otlivý h frak í 
- Refere č í hod ot  

- α-lipoproteiny - 23–46 % 

- pre-β-lipoproteiny - 3–18 % 

- β-lipoproteiny - 42–63 % 

 
normální nález:  
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zvýše á pre-B-frakce: 

 
 
 
zvýše é Lpa: 
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31. Biosy téza a degrada e tetrapyrrolů – 
hemu a její poruchy  

 
Hem je prostetickou skupinou řad  důležitý h ílkovi : 

 čer oh ědý ko ple  su stituova é tetrap rrolové kli ké struktur  porf ri u 
s io te  železa 

 tvoří prosteti kou skupi u myoglobinu, hemoglobinu,katalázy, peroxidázy a 
to hro ů. 

 Konjugované dvojné vazby – a sor ují světlo. Na základě toho  je 
diagnostikujeme! 

  
  
  
   
  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
  

Biosyntéza hemu 
Začí á v ito ho drií h a ko čí v mitochondriích – Proč ko čí v ito ho drií h? protože je 
to lízko dý ha ího řetěz e, te  o sahuje to hro , které potře ují he .  
 

1. Kondenzace glycinu a sukcinylkoenzymu A za vzniku( 5-aminolevulátu) ALA, reakce je 
katalyzovaná Alasyntázou a probíhá v mitochondriích. 
 

2. Dvě olekul  ALY pak kondenzují na  porfobilinogen, reakci katalyzuje 
ALAdeh dratáza odštěpí se  olekul  vod . 
 
 

3. Čt ři olekul  porfo ili oge ů ko de zují za vz iku li eárního tetrapyrrolu, který 
zůstává vázá  a e z . 
 

4. Zacyklení pyrrolu  - vzniku porfyrinogenu III. Následují í reak e ě í pouze postra í 
řetěz e jsou tp tetrap rol  a liší se su stitue t  ji é  a stup ě as e osti porfi u. 
 

http://www.enclabmed.cz/encyklopedie/A/MEABP.htm
http://www.enclabmed.cz/encyklopedie/A/FIACA.htm
http://www.enclabmed.cz/encyklopedie/A/JRAAJ.htm
http://www.enclabmed.cz/encyklopedie/A/JRAAB.htm
http://www.enclabmed.cz/encyklopedie/A/KPAAA.htm
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5. Hydroxymethylbilan 
 

6. Uroporfobilinogen  - z ěj dekr o la í 
 

7.  Koproporfyrinogen III 
 

8. Protoporfyrinogen 
 

9.  z ěj protoporfyrin IX. 
 

10. He  se tvoří z protoporf ri u IX helata í io tů 
železa – ferrochelatasa – přidá Fe 
 

Čí  líž se líží e k hemu, tím více ztrácí porfyrinogeny svou rozpustnost – tz . že se 
hro adí ve tká í h, koste h atd. To z a e á, že je v loučí e stoli í. Čí  jsou od he u dál, 
t  ahoře, jsou rozpust ější a v loučí e je očí. 
  
Na každé  stup i - 8 e z ů a při každé  e z u ůže dojít k poruše. Pokud se ěkde 
nakumulují – oxidují se – a světle a vz ikají k slíkové radikál , které poškozují orga is us. 
 
Regulace a děle í 

 ERYTROBLASTY – Ferrochelatáza (Fe) – erytropoetické porfyriny 
 JÁTRA – Ala syntéza (hem) – jaterní forfyriny 
                                             S íše é porf ri  

 
 

Poruchy  biosyntézy = porfyrie 
 
Dědič é poru h  eta olis u způso e é uta e i ge ů, které řídí s tézu e z ů 
půso í í h při s téze hemu; dochází k nedostatku produktu metabolismu za blokem (hemu) 

e o ahro adě í eta olitu před í . 
 
 
Nejčastěji je dělí e a: 
 

1. AKUTNÍ – těžké atak , které je ůžou ohrozit a životě. Dost těžko odlišitel é apř. 
od áhlé řiš í – příklad pa ie tk  la operova á   a . )výše á Ala – ta je 
v h tává a Atpázou a způso uje poru hu vede í vzru hu – neurologické problémy 

a. tekutinách hromadí výchozí látky ALA – k seli a δ-aminolevulová (kyselina 5-
aminolevulová) a PBG – porfo ili oge , které ají to i ký úči ek i terferují 
se synapti ký i fu k e i  a PNS a CNS, čí ž vz ikají t pi ké příz ak  – 

europatie svalová sla ost , a do i ál í olest, zvýše á aktivita s patiku a 
neuropsychické problémy (neklid, hysterie, psychotické stavy). 

             AIP, PV, HCP, ADP 
 

http://www.wikiskripta.eu/index.php/Hem
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2. CHRONICKÉ – v loučené porfyriny – pacienty jsou  fotosenzitivní – hroz ě se ji  
odlupuje kůže – e ůžou zastrčit ru e do kapes 

a. Defekt  ve v šší h stup í h s téz  vedou k hro adě í porf ri oge ů, jeji hž 
o idač í produkt  odpovídají í porf ri  způso ují fotose zitivitu  - reakci s 

olekulár í  k slíke  za tvor  k slíkový h radikálů, které poškozují 
u ěč é orga el  včet ě l soso ů → do hází k uvol ě í l soso ál í h 

e z ů, které poškozují světlu v stave ou kůži er té , pu hýře, jizve í . 
                         PCT, EPP, CEP; 
Mezi příz ak  o e o ě í patří také červe á í až h ěd utí zu ů, oči a 
stolice; ústup dásní. 
 
 
Diagnóza 

 Stave ove í porf ri ů v těles ý h tekuti á h, v oči a ve stoli i 
(specifická fluorescence). 

Poz .: porfyri urie a vylučová í ALA ohou ýt ale také příz ake  při otravě olove  
(inhibuje ALA-dehydratasu a ferro helatasu), jehož výsledke  je a é ie a edostatek ATP. 
 
Léč a porfyrií 
Ne o í  ěli d át a správ ou životosprávu – dostatek vita i ů; v varovat se alkoholu, 
čes eku o sahuje e z  zhoršují í projev  porf rie , slu eč ího světla a UV záře í. K 
s pto atologi ké léč ě jsou v užívá  krevní transfúze a vstřiková í he u. 
 
 
Příklade  :  
 
Porfyria cutanea tarda (PCT) 

 AD dědič ý defekt uroporfyrinogendekarboxylasy, výsk t : 5  ejčastější 
forma). 

 Porf ri  jsou v ad tku v tváře  v játre h, hro adí se zde, pře áší se krev í  
o ěhe  až do kůže, kde způso ují fotosenzitivitu, ož je t pi ký s pto ; po 
v stave í kůže slu eč í u záře í se o jevují tekuti ou apl ě é rozsáhlé pu hýře, 
které se hojí veli e po alu za vz iku jizev a ilií tečkovitá ělavá ložiska . 

http://www.wikiskripta.eu/index.php/Lysosom
http://www.wikiskripta.eu/index.php/AD
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Soubor:Acute_photosensitivity_reaction_in_EPP_(2).jpg
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Odbourávání hemu 
Lidské er tro t  jsou odstra ě  z krev ího o ěhu a degradová  ve slezi ě.  

 Bílkovi á složka he oglo i u glo i  je hydrolyzována na aminokyseliny  

  hem je odbourán na bilirubin 
 

1. odštěpe í  železa a glo i u z olekul  he oglo i u společ ě s otevře í  
porf ri ového kruhu ezi p role  I a II a uvol ě í  CO se v tváří li eár í tetrap rol 
zelený pigment biliverdin 
 

2. reduk í e trál ího ethe lového ůstku ezi p role  III a IV v olekule 
iliverdi u úči ke  iliverdi reduktas  se zako čuje pře ě a a žlutý ilirubin. 

 eko jugova ý iliru i . Je erozpust ý ve vodě a s ad o pro iká e rá a i do 
u ěk, pro které je sil ě to i ký. Může se vázat do růz ý h tká í. I filtra e tká í, 

zej é a azál í h ga glií iliru i e . Proto je iliru i  po uvol ě í z ísta svého vzniku do 
irkula e tra sportová  ve vaz ě a al u i . Vaz a je ekovale t í. Ko ple  iliru i u s 

albuminem neproniká hematoencefalickou bariérou na rozdíl od 
nenavázaného bilirubinu. 
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3. Krví se iliru i  dostává do jater a vstupuje do hepato tů, kde je konjugován 
s kyselinou glukuronovou pomocí UDP-glukosiduronáttransferasy za vzniku 

iliru i o oglukosiduro átů a předevší  iliru i diglukosiduro átů. 

  stává rozpust ý  ve vodě. Pro oz ače í této for  iliru i u se používá ter í  
konjugovaný bilirubin.  
 

4. Ko jugova ý iliru i  se dostává do žlučový h ka álků a je žlučí v lučová  do 
duodena.  
 

5. Ve střevě se po odštěpe í z tků k seli  glukuro ové akteriál í β-glukuronidasou 
redukuje na: 

 urobilinogen (bezbarvý); 
 sterkobilinogen (bezbarvý). 

 
M ožství uro ili oge u převáž ě v lučová  stoli í, ale ůže ýt v louče  očí. A al ti ké  
 
Nevstře a é uro ili oge  a sterko ili oge  se v tlusté  střevě sa ovol ě o idují a: 
• uro ili  h ědý ; 
• sterko ili  h ědý , které jsou v lučová  stoli í. 
 
 
 

 
Poruchy degradace  
 

 prehepatální ikterus (hemolytický) – nekonjugovaný bili – ovoroze e ká žloute ka 

 posthepatál í ikterus o stukč í  – konjugovaný bili 

 hepatocelulární (hepatální) -  poškoze í  e o d sfu k í hepato tů.- oba bili 
 
Nálezy v oči: 

 urobilinogen = prehepatál í ikterus, při he ol ti ké a é ie je velký rozpad krvi ek – 
vz ik e velké k ožství eko jugova ého ili, játr  projde, o jde a pře ě í se to a 
uro ili oge , který se v loučí očí 
 

 bilirubin = posthepatál í ikterus, ili játr  projde do ře, ale jsou ějak u pa é 
žlučové est  ádor a kaput pa kreati , tz .že se žlučový i kapilár  a jater í i 
si us  vra í zpět do krve a v loučí se očí. V loučí se pouze ko jugova ý, protože 
nekonjugovaný je vázán na albumin a neprostupuje glomel.bariérou. 

 
 
Novoroze e ká žloute ka -  je zapříči ě a z ě ou prostředí - plod v děloze získává k slík z krve atk , tato 
krev o sahuje é ě k slíku a fetální hemoglobin slouží í k dostateč é u záso ová í plodu k slíke . 
Po porodu je dítě ok sličová o plí e i a projevuje se u ěj epotře é ožství červe ý h krvi ek, jež se 
zač ou rozpadat. To á  ůže způso it prehepatál í ikterus. Léč ou je fototerapie. 
 
 
 

http://cs.wikipedia.org/w/index.php?title=Fet%C3%A1ln%C3%AD_hemoglobin&action=edit&redlink=1
http://cs.wikipedia.org/wiki/Porod
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32. Významné proteiny krevní plazmy, význam v 
organismu (albumin, Ig, komplement, proteiny akutní 

fáze, transportní proteiny) 
 

 

Biosyntéza  

 větši  plaz ati ký h ílkovi  pro íhá v játrech 

 e ší část je s tetizová a a ji ý h íste h, apř. 
v lymfocytech (imunoglobuliny) a enterocytech apř. apoprotein B-

48) 

 

 

Odbourávání  

 v hepatocytech  

 v mononukleárním fagocytárním systému, kde se degradují převáž ě ílkovi  po 
v tvoře í ko ple ů apř. ko ple  antigen-protilátka 

 

I tra elulár ě jsou peptidové vaz  ílkovi  h drol zová  po o í proteáz a peptidáz za 
vzniku aminokyselin.  

1. Rozštěpí se peptidová vazba 

2. Vznikne AMK 

 

Celková koncentrace bílkovin v séru je 65–85 g/l, ož odpovídá o koti ké u tlaku , –3,52 

kPa.  

 
 
 
Významné proteiny krevní plasmy 
 

Dělí e a:  
 albuminy (onkotický tlak krve) 

  globuliny α , α , β,  tra sport í f e  

 fibrinogeny sráže í krve  

 

 

Kva titativ í zastoupe í jed otlivý h t pů se určuje elektroforeticky. 

 

 
Funkce plazmatických bílkovin = význam 

 udržová í koloid ě-osmotického tlaku; 

 tra sport důležitý h látek apř. hormony, vitaminy, lipidy, bilirubin, léky); 

 nutrič í fu k e; 
 udržová í acidobazické rovnováhy; 

 hemokoagulace a fibrinolýza; 

 obranné reakce organismu – humorální imunita: 

http://www.wikiskripta.eu/index.php/J%C3%A1tra
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Lymfocyt
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Imunoglobuliny
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Enterocyt
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Lipoproteiny
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Lipoproteiny
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Hepatocyt
http://www.wikiskripta.eu/index.php?title=Mononukle%C3%A1rn%C3%AD_fagocyt%C3%A1rn%C3%AD_syst%C3%A9m&action=edit&redlink=1
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Antigen
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Protil%C3%A1tka
http://www.wikiskripta.eu/index.php/S%C3%A9rum
http://cs.wikipedia.org/wiki/Albumin
http://cs.wikipedia.org/wiki/Globulin
http://cs.wikipedia.org/wiki/Fibrinogen
http://cs.wikipedia.org/wiki/Elektrofor%C3%A9za
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Onkotick%C3%BD_tlak
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Hormony
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Vitamin
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Lipidy
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Bilirubin
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Acidobazick%C3%A1_rovnov%C3%A1ha
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Hemokoagulace
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Fibrinol%C3%BDza
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 specifická imunita (imunoglobuliny), 

 nespecifická imunita složk  komplementu, bílkoviny 

akutní fáze). 

Albumin  

- 55–65 % na celkové ílkovi ě v séru   
- koncentrace  - 40 g/l 

- syntetizován v játrech a jeho tvorba závisí a příj u 
aminokyselin 

 

Al u i  se podílí podstat ý  způso e  a udržová í onkotického tlaku plaz  → je ve 
srov á í s ostat í i ílkovi a i krve po ěr ě alý a proto vel i do ře váže vodu. 
Stě a kapilár je pro ílkovi  větši ou epropust á, takže al u i  v krvi udržují vodu a 
půso í asává í vod  z tká í do krve. 
 

)trát  al u i ů apř. očí při poru há h ledvi  vedou k přestupu vod  do tká í  a ke 

vzniku otoků. 

 

 

 

 

 

 

 

 Plní transportní funkce. Transportuje bilirubin, hem, steroidní látky, tyroxin, mastné 

k seli , žlučové k seli , kov , lék  a další látk . Hor o , zvláště takové, které je 
zapotře í „udržet“ déle v o ěhu apř. pohlavní hormony a hormony štít é žláz ). 

Vaz a tě hto látek a al u i  za raňuje jeji h r hlé u v louče í ledvinami a v krvi 

se tak udržuje jeji h stálá hladi a. 
 

 

 V tváří proteinovou rezervu organismu 

 

 Slouží jako zdroj a i ok seli  - zvláště ese iál í h a i ok seli  pro růz é tká ě. 
 

 

Stanovení albuminu 
Sta ove í ko e tra e al u i u v séru patří ezi rozšíře á io he i ká v šetře í, vhod á 
zej é a u o e o ě í jater, ledvi  a hod o e í utrič ího stavu. S íže í al u i u ůže 
doprovázet hro i ké zá ět  a zvýše í kata olis u u ěkterý h horo ý h stavů. Ostat í 
příči  s íže í e o zvýše í ko e tra e al u i u jsou podo é jako u celkové bílkoviny. 

 
Princip stanovení albuminu 
 Proč ho sta ovuje e? 

 O e o ě í jater 

 Ledvin 

 Chro i ké zá ět  s íže ý  

 Nutrič í stav 

http://www.wikiskripta.eu/index.php/Specifick%C3%A1_imunita
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Imunoglobuliny
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Nespecifick%C3%A1_imunita
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Komplement
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Plazmatick%C3%A9_b%C3%ADlkoviny#Reaktanty_akutn.C3.AD_f.C3.A1ze
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Plazmatick%C3%A9_b%C3%ADlkoviny#Reaktanty_akutn.C3.AD_f.C3.A1ze
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Onkotick%C3%BD_tlak
http://cs.wikipedia.org/wiki/Vl%C3%A1se%C4%8Dnice
http://cs.wikipedia.org/wiki/Mo%C4%8D
http://cs.wikipedia.org/wiki/Otok
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Bilirubin
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Hem
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Tyroxin
http://cs.wikipedia.org/wiki/Pohlavn%C3%AD_hormony
http://cs.wikipedia.org/wiki/%C5%A0t%C3%ADtn%C3%A1_%C5%BEl%C3%A1za
http://cs.wikipedia.org/wiki/Ledvina
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Albumin/stanoven%C3%AD
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Plazmatick%C3%A9_b%C3%ADlkoviny
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Ve sla ě k selé  prostředí se al u i  hová jako katio . Může reagovat s a io tový i 
barvivy a vzniká komplex albumin-barvivo. Navázá í arviva je prováze o z ě ou jeho 
z arve í. K vaz ě do hází v ír ě k selé  prostředí za příto osti povr hově aktiv í h 
látek.bromkresolový purpur nebo bromkresolová zeleň. 

 
Refere č í roz ezí: Koncentrace albuminu v séru (S-albumin): 35–53 g/l 
Pro sta ove í al u i u v ji ý h tekuti á h, apř. v oči nebo v ozko íš í  oku, se 

o v kle používají itlivější i u o he i ké etod  ejčastějiimunoturbidimetrie). 

 
IG - GLOBULINY 
 
A.Imunoglobuliny 

- jsou spe ifi ké glo uli  krev í plaz  s elektroforeti kou poh livostí β–  

- Vznikají v plaz ati ký h uňká h jako hu orál í součást i u it í reak e a 
určitý antigen 

 

Molekula imunoglobulinu á s hop ost spe ifi k  vázat přísluš ý a tige , proti které u se 
v tvořila. Po vaz ě vz iká i u it í ko ple . Kro ě toho i u oglo uli  pl í další fu k e 
zahr ují í apř. vaz u komplementu, vazbu na neutrofilní leukocyty a makrofágy, 

aktivaci fagocytózy.  

 

I u oglo uli  dělí e a  tříd 
1. IgG 

2.  IgM 

3.  IgA 

4. IgD 

5.  IgE 

 

)áklad í struktura olekul  i u oglo uli u je tvoře a dvě a stej ý i těžký i řetěz i H-
řetěz e , oz ačova ý h podle jed otlivý h tříd , , α,  a , a dvě a lehký i řetěz i L-
řetěz e   a , které jsou pro jed otlivé tříd  společ é. Každá olekula i u oglo uli u 
o sahuje uď  e o  řetěz e.  
 

Při prv í i fek i aktérie i či protozo  astupuje v prů ěhu –  d ů tvor a protilátek IgM, 
která je později ěhe  –  d ů v střídá a tvor ou IgG se stej ou spe ifitou. Opakova á 
i fek e způso í r hlé zvýše í hod ot IgG a alé zvýše í ko e tra e IgM.  
 

B. Komplement 
=  je součást espe ifi ké hu orál í i u it í odpovědi. Složk  ko ple e tu se kaskádovitě 
aktivují a tí  spouštějí i u it í reak i  

 Tvoří jej asi  sérový h a e rá ový h protei ů, které kooperují mezi sebou a s 

další i i u it í i e ha is . 
 Hlav í i složka i je  sérový h protei ů C  − C , dále faktory (B, D, 

P), inhibitory a inaktivátory H, I . Větši a ji h je s tetizová a v játrech, ostatní v 

makrofázích a fibroblastech.  

 

 

http://www.wikiskripta.eu/index.php/Mo%C4%8D
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Mozkom%C3%AD%C5%A1n%C3%AD_mok
http://www.wikiskripta.eu/index.php?title=Imunoturbidimetrie&action=edit&redlink=1
http://www.wikiskripta.eu/index.php/B-lymfocyty
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Antigen
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Komplement
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Neutrofiln%C3%AD_granulocyty
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Makrof%C3%A1gy
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Fagocyt%C3%B3za
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Nespecifick%C3%A1_imunita
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Membr%C3%A1nov%C3%A9_proteiny
http://www.wikiskripta.eu/index.php/J%C3%A1tra
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Makrof%C3%A1gy


II. Základy metabolismu 

 

4 

 

Hlavní funkce komplementu 

 opsonizace (C3b): komplement se aktivuje po vniknutí bakterie 

 chemotaxe (C3a, C5a), 

 prozá ětlivé fu k e (C3a, C5a): anafylatoxiny (mediátory zá ětu, způso ují 
vazodilata i, zv šují per ea ilitu év í h stě  uvolňová í  histaminu), 

 osmotická lýza C5  − C9 : toto i ké půso e í e ra ol ti kého ko ple u. 
 

E istují spe ifi ké re eptor  pro aktivova é složk  C , C . CR1-receptor se vyskytuje 

na erytrocytech, slouží pro tra sport i u oko ple u do sleziny ze tkání. Imunokomplex 

aktivuje ko ple e t a aváže se a re eptor B složk  a je pak ve slezi ě odstra ě . Při 
poškoze í této fu k e do hází k i u opatologi ký  stavů . 

Některé složk  ko ple e tového s sté u ají výz a  i při ji ý h dějí h. I u oko ple , 
obsahující C3dg, stimulují aktivaci l fo tů. Imunokomplexy s C3b regulují 

transport a tige ů do slezi  a uzli . Některé ko ple e tové re eptor  slouží 
jako adhezivní molekuly. 

Inhibice komplementu inhibuje hemostázu × pora ě í aktivuje o a s sté  součas ě 
he ostáza za rá í v iká í další h částí do s sté u . 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

C. Proteiny akutní fáze 
 
Uplat ě í protei ů: 

- při lokálním nebo systémovém zá ětu 

- při trau ati ké  poškoze í tká í včet ě stavů po hirurgi ký h výko e h  

- při nádorovém bujení 

http://www.wikiskripta.eu/index.php?title=Anafylatoxiny&action=edit&redlink=1
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Z%C3%A1n%C4%9Bt
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Histamin
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Erytrocyt
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Slezina
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Lymfocyt
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Antigeny
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Hemost%C3%A1za
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)jed oduše ě se dá ří i, že reak i akut í fáze v volávají stav , kd  do hází 
 k destruk i u ěk, 
 k reverzi il í u poškoze í u ěk a jejich následné reparaci, 

 k eta oli ké aktiva i ěkterý h u ěk zej é a účast í í h se i u it í odpovědi . 
 

Při reak i akut í fáze  á e protei , jeji hž ko e tra e v plaz ě se ě í výraz ě ví e ež 
o 25 % , oz ačuje e jako reaktanty akutní fáze (též proteiny akutní fáze, PAF) Plasmatická 

ko e tra e ěkterý h ílkovi  se zv šuje tzv. pozitivní reaktanty akutní fáze , ji ý h s ižuje 
(negativní reaktanty akutní fáze) 

 

Zástupci 

 

Imunitní reakci: 

 C-reaktivní protein, 

 složk  ko ple e tu, zejména C3 a C4, 

 tu or e rosis fa tor α TNF-α , interleukin 1 (IL-1) a interleukin 6 (IL-6). 

 

Tra sport odpad í h látek vz ikají í h ěhe  zá ětu 

o hemoglobinu  

o hemopexinu  

o sérový amyloid A (SAA). 

 

Koagulač í faktory a ílkovi y podílejí í se a rege era i tká ě, apř. 
 fibrinogen 

 

Čas é protei y akut í fáze  
 jsou bílkoviny s vel i krátký  iologi ký  poločase  

 ) ě  jeji h plaz ati ké ko e tra e jsou patr é již za –  hodi  po začátku 
o e o ě í 

  Vzestup vr holí o v kle v prů ěhu druhého a třetího d e 

 Hlav í i představiteli jsou předevší  C-reaktivní protein (CRP) a sérový amyloid 
A (SAA). Nověji se kli i ké pra i používá prokalcitonin (PCT). 

 
 

C-REAKTIVNÍ PROTEIN - CRP 
- Plazmatická koncentrace CRP se zvyšuje již za  hodi y po navození reakce 

akutní fáze a v prů ěhu prv í h dvou d ů jeho ko e tra e vzroste i více 
ež krát.  

- doprovází předevší  akutní bakteriální infekce 

- Úspěš á a ti ioti ká terapie se pak projeví rychlým poklesem CRP, naopak 

při eúspěš é léč ě přetrvává zvýše í. 
- Stanovením CRP lze odhalit riziko pooperač í i fek e. Třetí de  po opera i á jeho 

ko e tra e r hle klesat k or ě. Přetrvávají í zvýše í e o je  částeč ý pokles, 
následova ý další  zvýše í , az ačuje příto ost i fek e e o ji é zá ětlivé 
komplikace.  

- Mírný vzestup CRP provází i infarkt myokardu.  
 

http://www.wikiskripta.eu/index.php/C-reaktivn%C3%AD_protein
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Komplement
http://www.wikiskripta.eu/index.php?title=Tumor_necrosis_factor&action=edit&redlink=1
http://www.wikiskripta.eu/index.php?title=Interleukin_1&action=edit&redlink=1
http://www.wikiskripta.eu/index.php?title=Interleukin_6&action=edit&redlink=1
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Hemoglobin
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Hemopexin
http://www.wikiskripta.eu/index.php/S%C3%A9rov%C3%BD_amyloid_A
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Fibrinogen
http://www.wikiskripta.eu/index.php/C-reaktivn%C3%AD_protein
http://www.wikiskripta.eu/index.php/S%C3%A9rov%C3%BD_amyloid_A
http://www.wikiskripta.eu/index.php/S%C3%A9rov%C3%BD_amyloid_A
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Prokalcitonin
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Reakce_akutn%C3%AD_f%C3%A1ze
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Reakce_akutn%C3%AD_f%C3%A1ze
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PROKALCITONIN 
- 116 aminokyselinách a molekulové hmotnosti 13 000 fyziologicky  

- tvoří C uňk  štít é žláz  

- prekurzor hormonu kalcitoninu 

- při akteriál í h i fek í h jej však zač ou produkovat i další uňk , hlav ě o o t , 
akrofág  a eurokri í uňk , a ko e tra e této ílkovi  v plaz ě prud e 

stoupá. PCT uvol ě ý při sepsi e í ko vertová  a kal ito i . 
-  )výše í lze pozorovat je  při generalizovaných bakteriálních, mykotických a 

protozoárních infekcích, neobjevuje se u virových infekcí.  
 
Protei y akut í fáze se střed í do ou odpovědi 
jsou protei , jeji hž ko e tra e se ě í –  hodi  po začátku o e o ě í a a i a je 
dosaže o ke ko i prv ího týd e. Patří k i  α1-kyselý glykoprotein (orosomukoid), α1-

antitrypsin, haptoglobin a fibrinogen. 

 
Pozdní proteiny akutní fáze 
jsou zastoupeny složka i ko ple e tu C  a C  a ceruloplazminem, u i hž se z ě  rozvíjí 
až po –  hodi á h po začátku o e o ě í. Vzestup ko e tra í je ve srov á í s o ě a 
před hozí i skupi a i protei ů é ě v jádře  a vr holu dosahují až po –7 dnech 

 

Negativní reaktanty akutní fáze 
- ílkovi , jeji hž hladi  se v prů ěhu akut í zátěže s ižují 
- Hlavními zástupci jsou albumin, prealbumin a transferin.  

 

Transportní proteiny 
×  pře os látek krev í  o ěhe  

×  pře os přes u ěč ou e rá u 

×  regulují ožství spe ifi ký h eta olitů v orga is u 

×  regulují r hlost io he i ký h pro esů 

 

Příklad : 
albumin – transport (bilirubin, Ca, léky) 

transferin a feritin Fe 

specifické proteiny hormony, B12 

lipoprotei  holesterol, další lipid  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

http://www.wikiskripta.eu/index.php/Prokalcitonin
http://www.wikiskripta.eu/index.php?title=Kysel%C3%BD_glykoprotein&action=edit&redlink=1
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Antitrypsin
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Antitrypsin
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Haptoglobin
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Fibrinogen
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Komplement
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Ceruloplazmin
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Albumin
http://www.wikiskripta.eu/index.php?title=Prealbumin&action=edit&redlink=1
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Transferin
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Sta ove í protei ů a základě ELFO 
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33. METABOLISMUS PYRIMIDINOVÝCH NUKLEOTIDŮ,
REGULACE, INHIBITORY, PORUCHY

 purinové a pirimidinové báze, nukleosidy a nukleotidy náleží 

k postradatelným složkám potravy, přestože jsou nezbytné pro syntézu 

nukleových kyselin (NK) – organismus si je však umí vyrobit de novo nebo 

přeměnou tzv. úspornými cestami

Osud NK přijímaných potravou
 většina buněčných NK je asociována s proteiny ve formě nukleoproteinů

 nukleoproteiny jsou ve střevě degradovány enzymy pankreatu a kartáčového 

lemu a pak lysozomovými enzymy

 protein po uvolnění od nukleové kyseliny je rozštěpen a nukleové kyseliny 

jsou hydrolizovány pankreatickými a střevními nukleasami = RNAsou a 
DNasou za vzniku směsi polynukleotidů a oligonukleotidů

 nukleotidy jsou hydrolizovány nukleotidasami za vzniku nukleosidů a 

anorganického fosfátu

 nukleosidy štěpeny nukleosidasami na N-bázi a cukerný fosfát

 hepatocyty (i další tkáně) štěpí nukleosidy fosforylýzou pomocí purinových a 

pyrimidinových nukleosidfosforylas za vzniku N-báze a ribosa-1-P

 nuklosidy a volné báze jsou bud reutilizovány nebo degradovány na kyselinu 

močovou (puriny) nebo na  β-aminoiso-butyrát, NH3 a CO2 (pirimidiny)

Metabolismus nukleotidů
1. biosyntéza de novo

2. úsporné dráhy, které zajišťují recyklaci již jednou vytvořených N-bází i 

nukleosidů

3. katabolické dráhy pro degradaci nukleotidových přebytků a vylučování 

degradačních produktů

4. dráhy pro konverzi ribonukleotidů na deoxyribonukleotid, poskytují 

prekurzory pro syntézu DNA

1
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 biosyntéze de novo a úsporné dráhy vyžadují aktivovaný cukerný 
intermediát α-D-5-fosforybosil-1-pyrofosfát (PRPP)

 PRPP vzniká z ribosa-5-P a ATP za účasti enzymu PRPP-synthetasy a přestavuje

první krok purinových nukleotidů de novo 

METABOLISMUS PIRIMIDINŮ

Biosyntéza pyrimidinových nukleotidů de novo
 pyrimidinové nukleotidy se podobně jako purinové

syntetizují rovnou ve formě nukleotidů

 na rozdíl od purinových nukleotidů se však nejprve se

syntetizuje pyrimidinový kruh a teprve potom ribosa-

5-P a je poměrně jednodušší

 na syntéze se podílí:

- 2 aminokyseliny = glutamin, asparát

- CO2/HCO3

 má několik společných prekursorů s biosyntézou

purinových nukleotidů: PRPP, glutamin, aspartát, CO2,

a pro syntézu thyminových nukleotidů ještě deriváty tetrahydrofolátu

 kroky
1) začátek: z glutaminu, ATP a CO2 se vytvoří karbamoylfosfát - reakce je katalysována 

cytosolovou karbamoylfosfátsynthasou (enzymem odlišným od mitochondriální 

karbamoylfosfátsynthasy, která funguje při syntéze močoviny) → jde o silně endergonní 

reakci spotřebovávající ATP

2
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2) kondensací karbamoylfosfátu s aspartátem vznikne karbamoylaspartát - reakci 

katalysuje aspartátkarbamoyltransferasa

3) dihydroorotasa odejmutím vody uzavře pyrimidinový kruh → vytvoří se: 

dihydroorotová kyselina
4) odejmutím H atomů z C5 a C6 pomocí NAD+ vznikne dvojná vazba a metabolit se změní 

na kyselinu orotovou - reakci katalysuje mitochondriální dihydroorotátdehydrogenasa 

(všechny ostatní enzymy biosyntézy pyrimidinů jsou v cytosolu)

5) přenosem ribosafosfátu z PRPP vznikne orotidinmonofosfát (OMP) - reakci katalysuje 

orotátfosforibosyltransferasa - tvorba β-N-glykosidové vazby, pyrimidinový kruh je tedy 

fosforibosylován až v této předposlední reakci syntézy UMP

6) dekarboxylací orotidylátu vznikne uridinmonofosfát (UMP), první skutečný 

pyrimidinový nukleotid

7) a 8) v reakcích analogických fosforylacím purinových nukleosidmonofosfátů se 

přenosem fosfátu z ATP získá UDP a UTP
9) UTP je glutaminem za přispění ATP aminován na CTP
10) k redukci ribonukleosiddifosfátů (NDP) na odpovídající dNDP je využito reakcí 

analogických s reakcemi syntézy purinových nukleotidů

11) dUMP může přijmout fosfát z ATP za vzniku dUTP, eventuelně je dUDP 

defosforylován na dUMP = substrát pro syntézu TMP (thymidinmonofosfát)

12) methylací dUMP na C-5 se pomocí N5,N10-methylentetrahydrolistové kyseliny vytvoří 

thymidinmonofosfát (TMP) - reakci katalysuje thymidylátsynthasa

Inhibice: 
a. methotrexát blokuje redukci dihydrofolátu

 reakce 12 je jediná reakce syntézy pyrimidinových nukleotidů, která vyžaduje 

derivát kys. tetrahydrolistové → během této transferasové reakce je 

methylenová skupina na N5,N10-methylen-THF redukována na methyl a 

tetrahydrofolátový nosič je oxidován na dihydrofolát → aby se mohl účastnit 

dalšího přenosu, musí být dihydrofolát redukován na tetrahydrofolát v reakci 

katalysované dihydrofolátreduktasou → dělící se buňky (potřebují 

syntetizovat TMP a regenerovat tetrahydrofolát) jsou následkem toho 

obzvláště citlivé na INHIBICI DIHYDROFOLÁTREDUKTASY - takový inhibitor je 

protinádorový lék methotrexát
a. leflunomid je specifický inhibitor dihydroorotasy

 leflunomid = N- (4´- trifluoromethylfenyl)-5-methylisoxazole-4-karboxamid) →

antiflogický a imunosupresivní účinek v důsledku potlačení aktivity lymfocytů, 

způsobené inhibicí syntézy RNA i DNA- používá se k léčbě revmatoidní a 

psoriatické artritidy

a. inhibitor biosyntézy dNTP (ribonukleotidreduktasy): hydroxyurea, chelatační

činidla - vychytávají Fe2+/Fe3+

Regulace biosyntézy pyrimidinových nukleotidů
→ řízena je exprese enzymových genů i aktivita enzymů

 první dva enzymy biosyntézy jsou cílem allosterické regulace

 první tři a poslední dva enzymy jsou řízeny na úrovni genomu - koordinovanou

represí a derepresí

3
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 karbamoylfosfátsynthasa je inhibována UTP a purinovými nukleotidy x 

aktivována PRPP

 aspartátkarbamoyltransferasa je inhibována CTP x aktivována ATP (klasický 

př. allosterické    regulace)

→ biosyntéza purinových a pyrimidinových nukleotidů je koordinována regulačními 

procesy

 ke každému molu pyrimidinů je syntetizován jeden mol purinů → vzájemná 

regulace obou procesů

 biosyntéza purinů a pyrimidinů je charakterizována několika křížovými 

regulacemi

 klíčovou reakcí je reakce PRPP-synthetasy (ribosafosfátpyrofosfokinasy) - 

poskytuje důležitý prekursor 

 pro oba procesy, enzym je cílem zpětnovazebné inhibice jak purinovými, tak 

pyrimidinovými nukleotidy a aktivován je molekulou PRPP

Úsporná syntéza pyrimidinových nukleotidů – recyklace
 jako u purinů, tak i u pirimidinů mohou být recyklovány volné pyrimidinové 

báze získané z degradovaných NK nebo z potravy

 katalyzováno pyrimidinovými PRPP-transferasami

 nejdůležitější uracylfosforibosyltransferasa (UPRTasa) převádí uracil na UMP, 

pak se z něj tvoří CTP, ale také dTTP

4
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 další reakcí je konverze nukleosidu thymidinu na dTMP, katalyzuje 

thymidinkinasa za účasti ATP

 využití cytidinu pro syntézu thyminu, resp. Dttp umožňuje cytidindeaminasa, 

která konvertuje Cyd na Ura, resp. dCyd na dUra

                    

Katabolismus pyrimidinů 

• Vznikají ve vodě rozpustné produkty = na rozdíl od špatně rozpustných 

katabolitů purinů jsou konečné produkty degradace pyrimidinů velmi dobře 
rozpustné (CO2, NH3, β-alanin, β-aminoisobutyrát).

• Živočišné buňky degradují pyrimidinové nukleotidy na jejich báze. Reakce probíhají 

přes defosforylace, deaminace a štěpení glykosidových vazeb. Vznikající uracil a 

thymin jsou dále štěpeny v játrech redukčně, na rozdíl od purinových bází (oxidace).

• Konečnými produkty jsou b-alanin a b-aminoisobutyrát.

• Obě sloučeniny jsou dále převáděny transaminací a aktivací na malonyl-CoA a 

methylmalonyl-CoA.

• Malonyl-CoA je prekurzor biosyntézy mastných kyselin a methylmalonyl-CoA je 

převeden na meziprodukt citrátového cyklu sukcinyl-CoA.

• Závěr: produkty degradace pyrimidinových nukleotidů přispívají k energetickému 

metabolismu buňky. 

Poruchy
• orotová acidurie je  způsobená neschopností těžce poškozených mitochondrií

využívat karbamoylfosfát = ten je pak v cytosolu k dispozici a dojde k 

nadměrné syntéze kys. orotové

→ deficit orotátfosforibosyltransferasy spolu s defektem orotidylátdekarboxylasy 

vede k orotové acidurii I.typu
→ defekt orotidylátdekarboxylasy způsobí vzácnější orotovou acidurii II.typu

• oba typy acidurie léčitelné perorálně podaným uridinem (-pyrimidinový 

nukleosid)

5
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• u pacientů I.typu se touto léčbou silně ↑ aktivita 

aspartátkarbamoyltransferasy a aktivita dihydroorotasy vrátí k normě

• některé léky mohou orotovou acidurii vyvolat

OROTOVÁ ACIDURIE I. TYPU

- defektní enzym: orotátfosforibosyltransferasa a orotidylátdekarboxylasa

- popis poruchy: orotová krystalurie, zaostávání ve vývoji, megaloblastická anemie, 

imunodeficience, úprava po uridinu per os 

- dědičnost: autosomálně recesivní

OROTOVÁ ACIDURIE II.TYPU

- defektní enzym: orotidylátdekarboxylasa

- popis poruchy: orotidinurie a orotová acidurie, megaloblastická anemie, úprava po uridinu 

per os

- dědičnost: autosomálně recesivní

DEFICIT ORNITHINKARBAMOYLTRANSFERASY

- defektní enzym: ornithinkarbamoyltransferasa

- popis poruchy: proteinová intolerance, jaterní encefalopatie a mírná orotová acidurie

- dědičnost: X-vázaná, recesivní

6
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34. METABOLISMUS PURINOVÝCH NUKLEOTIDŮ, REGULACE,

INHIBITORY, PORUCHY

 purinové a pirimidinové báze, nukleosidy a nukleotidy náleží k postradatelným 

složkám potravy, přestože jsou nezbytné pro syntézu nukleových kyselin (NK) – 

organismus si je však umí vyrobit de novo nebo přeměnou tzv. úspornými cestami

Osud NK přijímaných potravou

 většina buněčných NK je asociována s proteiny ve formě nukleoproteinů

 nukleoproteiny jsou ve střevě degradovány enzymy pankreatu a kartáčového lemu a 

pak lysozomovými enzymy

 protein po uvolnění od nukleové kyseliny je rozštěpen a nukleové kyseliny jsou 

hydrolizovány pankreatickými a střevními nukleasami = RNAsou a DNasou za vzniku 

směsi polynukleotidů a oligonukleotidů

 nukleotidy jsou hydrolizovány nukleotidasami za vzniku nukleosidů a anorganického 

fosfátu

 nukleosidy štěpeny nukleosidasami na N-bázi a cukerný fosfát

 hepatocyty (i další tkáně) štěpí nukleosidy fosforylýzou pomocí purinových a 

pyrimidinových nukleosidfosforylas za vzniku N-báze a ribosa-1-P

 nuklosidy a volné báze jsou bud reutilizovány nebo degradovány na kyselinu 

močovou (puriny) nebo na  β-aminoiso-butyrát, NH3 a CO2 (pirimidiny)

Metabolismus nukleotidů

1. biosyntéza de novo

2. úsporné dráhy, které zajišťují recyklaci již jednou

vytvořených N-bází i nukleosidů

3. katabolické dráhy pro degradaci nukleotidových

přebytků a vylučování degradačních produktů

4. dráhy pro konverzi ribonukleotidů na

deoxyribonukleotid, poskytují prekurzory pro syntézu

DNA

 biosyntéze de novo a úsporné dráhy vyžadují

aktivovaný cukerný intermediát α-D-5-fosforybosil-1-
pyrofosfát (PRPP) 
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II. Základy metabolismu

 PRPP vzniká z ribosa-5-P a ATP za účasti enzymu PRPP-synthetasy a přestavuje první 

krok purinových  nukleotidů de novo 
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II. Základy metabolismu

  

METABOLISMUS PURINŮ

Biosyntéza purinových nukleotidů  de novo

 v cytosolu hepatocytů

 na biosyntéze purinového kruhu se podílejí:

- 3 aminokyseliny = glutamin, glycin, asparát

- a dále CO2/HCO3

 syntéza vychází z ribosa-5´-fosfátu, ten se specifickou kinasou fosforyluje na 5´-

fosforibosyl-1´-difosfát (PRPP) 

 sled reakcí od C1´ ribosy se postupně přistavují části struktury purinu a na něj 

navěšené substituenty - vždy jeden uhlík či dusík 

Pomocí 11 kroků nejprve vzniká pětičlenný imidazol, pak dochází k tvorbě inosinmonofosfátu (IMP):

1. tvorba PRPP

2. syntéza β 5-fosforibosyl-1-aminu = vestavba N9

přenos amidové skupiny z glutaminu na PRPP za vzniku 5-fosforibosyl-1-aminu enzymem 

PRPP-amidotransferasou = jde o klíčový regulační enzym syntetické dráhy purinů

zdrojem energie je makroergní difosfát PRPP

tento krok lze blokovat antagonisty glutaminu, které mají cytostatické  a imunosupresivní 

účinky

3. reakce s glycinem – tvorba glycinamidu

4. reakce s tetrohydrofolátem nesoucím formyl = formylace – vznik formylglycinamidu

5. tvorba formylglycinamidinu - z glycinu se předá dusík

6. cyklizace = vznik imidazolového kruhu

7. připojení CO2 karboxylací s využitím karboxybiotinu – vznik budoucí C6

8.– 9. dusík z aspartátu na N1 – rce je dvojstupňová 

10. vzniká C2-formyl nesený tetrahydrofolátem

       11. úplné uzavření heterocyklu = cyklizace za vzniku IMP
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II. Základy metabolismu

 

 rce 1, 3, 5, 6 – je zapotřebí ATP 

 na biosyntéze purinových

nukleotidů se podílejí

multienzymové komplexy – 11

enzymových reakcí

 vzniklý IMP obsahuje jako bázi 

hypoxanthin
 z IMP pak následně vzniká GMP

nebo AMP

 během 11 reakcí se vytvoří:

 na vytvoření 1 mol IMP se

spotřebují 20 mol glutaminu, 1 mol

glycinu, resp. serinu, 1 mol

asparátu a energie ze 6 mol ATP

Bosyntéza AMP a GMP

 prekurzorem pro AMP nebo GMP

je IMP

 IMP obsahuje hypoxanthin

 IMP se v bb nehromadí, ale přeměňuje se ve dvou reakcích na AMP a GMP

 na AMP se využívá energie z GTP, pro GMP je zdrojem energie ATP

a. tvorba AMP je dvoukroková reakční sekvence

1. adenylosukcinátsynthethasa přeměňuje IMP na adenylosukcinát

2. adenylosukcinátlyasa odštěpuje fumarát a vzniká AMP

a. syntéza GMP je také dvoukroková reakce
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II. Základy metabolismu

1. z IMP vzniká xanthosinfosfát pomocí enzymu IMP-dehydrogenasy 1 – za účasti NAD a

H2O, dochází k oxidaci

2. GMP-synthasa vymění oxoskupinu za NH2 a vzniká GMP

Přeměna AMP na ATP a přeměna GMP na GTP

 nukleosidmonofosfáty se mohou zapojit do syntézy NK pouze jako nukleosidtrifosfáty

 nejprve dojde k fosforylaci nukleosidmonofasfátu za účasti ATP na 

nukleosiddisfosfáty pomocí kinas (AMP- a GMP-kinasy)

 pak se získává ATP konverzí ADP na ATP oxidativní fosforylací v mitochondriích

 nakonec se nukleosiddifosfát pomocí nukleosiddifosfátkinasou mění na 

nukleosidtrifosfát

Regulace biosyntézy
• dvě hladiny regulace:

A) Rychlost tvorby IMP je nezávislá, ale synergicky kontrolována hladinou adeninových a 

guaninových nukleotidů. Vysoká hladina nukleotidů inhibuje syntézu IMP. 

B) Místo regulace je krok následující po syntéze IMP. Rychlost syntézy GTP se zvyšuje s 

koncentrací [ATP], zatímco rychlost syntézy AMP s rostoucí koncentrací [GTP].

Usporné dráhy syntézy purinových nukleotidů (salvage pathways)

 syntéza purinových nukleotidů již z předem vytvořených purinových bází a 

nukleosidů

 volné purinové báze – adenin, guanin a hypoxanthin – mohou být konvertovány 

přímo na příslušné nukleotidy fosforibosylací za účasti PRPP

 zajišťují PRPP-transferasy: adenosinfosforibosyltransferasa a hypoxanthin 

guaninfosforibosyltransferasa
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        adenin                      guanin

            ↓                                  ↓

     hypoxanthin                   xanthin    kyselina močová 

   (1 oxoskupina)           (2 oxoskupiny)            (3 oxoskupiny)

II. Základy metabolismu

Katabolismus purinových nukleotidů

 Většina potravy obsahuje nukleové kyseliny. Nukleové kyseliny jsou intaktní ke kyselému 

prostředí žaludku a jsou odbourávány až v tenkém střevě pankreatickými nukleasami a 

střevními fosfodiesterasami. Iontová povaha nukleotidů jim nedovoluje procházet přes 

buněčné membrány a proto jsou hydrolyzovány na nukleosidy. Nukleosidy jsou ve střevní 

stěně hydrolyzovány nukleosidasami a nukleosidfosforylasami:

Nukleosidasa: Nukleosid + H2O  báze + ribosa

Nukleosidfosforylasa: Nukleosid + Pi  báze + ribosa-5-fosfát

 Z potravy je recyklováno jen velmi malé množství bází nukleových kyselin – musí probíhat 

biosyntéza de novo. 

 Ribosa-1-fosfát jako produkt purinnukleosidfosforylasy (PNP) je prekurzorem PRPP. 

 Adenosin a deoxyadenosin nejsou štěpeny savčí PNP. Jsou deaminovány 

adenosindeaminasou (ADA) a AMP deaminasou na odpovídající deriváty inosinu, které jsou 

dále degradovány. 

 enzym: xanthinoxidasa (převádí hypoxanthin na xanthin a ten na kys.močovou)

 nukleotid může být nejprve deaminován a pak defosforylován nebo nejprve defosforylován a

pak deaminován
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II. Základy metabolismu

 u člověka – koncový produkt: kyselina močová (u většiny savců se dále štěpí urikasou – 

allantoin)

Poruchy purinového metabolismu
Dna:

 Dna je běžný typ artritidy, ke kterému dochází, pokud se příliš velké množství 

kyseliny močové usazuje ve tkáních. 

 Organizmus lidí trpících dnou neprodukuje dostatečné množství trávicího enzymu 

urikázy, který oxiduje relativně nerozpustnou kyselinu močovou na vysoce 

rozpustnou látku. 

 V důsledku tohoto nedostatku dochází k hromadění kyseliny močové v krvi a tkáních, 

kde nakonec krystalizuje. Při krystalizaci na sebe kyselina močová bere tvar 

jehličkovitých krystalů, které jako skutečné jehly pronikají do kloubů. 

Lesch Nyhanův syndrom:

 hyperurikémie z nadprodukce urátu, močové kameny, bizarní automutilace

 deficit hypoxanhin-guaninfosforibosyltransferasy 

 zvýší se PRPP – nadprodukce purinů

Gierkeho choroba: 

 deficit Glc-6-fosfatasy, nadprodukce ribosa-5-fosfátu 

 průvodná laktátová acidóza navíc zvyšuje práh ledvin pro urát-zvedá tak hladinu 

urátů

Hypourikémie: 

 deficit xanthinoxidasy

Deficit adenosindeaminasy: 

 těžká kombinovaná imunodeficience (Nadbytek deoxyadenosinu v lymfocytech vede 

k hromadění dATP, který inhibuje ribonukleotidreduktázu, zásadní enzym pro 

syntézu DNA, která má během vývoje a diferenciace lymfocytů vysokou aktivitu. 

Nedávno bylo uvedeno, že dATP vyvolává apoptózu T buněk thymu. Navíc bylo 

zjištěno, že deoxyadenin inaktivuje S-adenosylhomocysteinhydrolázu, enzym, který 

zasahuje do přenosu metylu, ale není známo, jak to postihuje funkci lymfocytů.)

Deficit purinnukleosidfosforylasy: 

 těžká deficience T-lymfocytů, B-lymfocyty-normální
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III. Základy biochemie orgánů a funkcí 

1. REGULACE A KOORDINACE METABOLISMU
SACHARIDŮ A OSTNÍCH ŽIVIN

 energetický metabolismus musí pracovat jinak po příjmu potravin, když se 

metabolity ukládají a jinak mezi jídly, když se živiny ze zásob uvolňují

 aktivita enzymů je řízena mnoho způsoby

- řízení syntézy enzymového proteinu vedoucí ke změně jeho koncentrace

- alosterická regulace enzymu, při které se ligand naváže na specifické místo

enzymu, vazba ligandu změní konformaci a tím i jeho aktivitu = vnitřní 

regulace

- další změna je způsobena kovalentní modifikací a, nejčastěji fosforylací 

některé AK (nejčastěji seronin, threonin) = zevní regulace

 interakce hormonů se specifickým receptorem odstartuje sérii interakcí a 

syntéz celé kaskády signálních molekul (signální cestu)

 důležitou úlohu mezi signálními molekulami mají tzv. sekundární poslové 

(cAMP)

- cAMP je stimulátem signálních molekul zvaných proteinkinasy, ty 

přenášejí fosfát z ATP na hydroxylovou skupinu AK serinu, threoninu či 

tyrosinu a tím mění jeho konformaci a následkem i změna katalytické 

vlastnosti

- každý signál musí být odvolatelný

METABOLISMUS SACHARIDŮ

Řízení metabolismu glykogenu
 řízen změnou aktivity fosforylasy a glykogensynthasy
 největší zásoby glykogenu ve svalu a v játrech – funkce je v obou orgánech 

odlišná

- glykogen ve svalech je pro tvorbu ATP nutného pro kontrakci svalu

- v játrech je ATP pro celý organismus

Řízení svalové fosforylasy
 při intenzivní práci, při spotřebě energie je svalová fosforylasa aktivována 

necyklickým AMP

 v klidu je naopak inhibována účinkem ATP, inhibuje ji i G-6-P

 regulována i účinkem hormonů

- v klidu je fosforylasa v neaktivované formě b, účinkem fosforylasakinasy 

se aktivuje na svou aktivní formu a
- spuštěno adrenalinem – váže se na receptor a pak se může navázat na G-

protein, ten vyvolává aktivizaci adenylátcyklásy, ta zvyšuje koncentraci 

cAMP (druhý posel) – ten aktivuje proteinkinasu a ta fosforyluje 

fosforylasakinasu
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III. Základy biochemie orgánů a funkcí 

- po odeznění adrenalinové stimulace se cAMP rozloží cAMP-

fosfodiesterasou a aktivace fosforylasy se zruší fosfoproteinfosfatasou I

 rozklad glykogenu je také řízen vápenatými ionty
Řízení glykogenu v     játrech

 v játrech se G-6-P měni hlavně na volnou glukosu, zajišťuje glukosa-6-

fosfatasa

 ve stresu reagují játra na adrenalin stejně, jako je tomu ve svalech

 kromě adrenalinovým receptorů mají hepatocty ještě receptory pro glukagon 

– stejná proteinkinásová cesta s cAMP

 jaterní fosforylasa se od svalové liší tím, že je stimulována glukosou a ne AMP

- vysoká glykemie inhibuje rozklad glykogenu

Řízení glykogensynthasy
 aktivace signální cesty – proteinkinasy fosforyluje nejen fosforylasa ale i 

glykogensynthasa

- fosforylace fosforylasu aktivuje 

- fosforylovaná glykogensynthasa ji inhibuje

Řízení glykolýzy a glukoneogenze
Allosterické řízení 

 energetický stav buňky podmiňuje hladina AMP a ATP, další významné 

allosterické efektory jsou citrát a acetyl-CoA

 prvním místem řízení je substrátový cyklus (hexokinasa, fpsfofruktokinasa i 

piruvatkinasa) katalyzovaný fosfofruktokinasou (PFK1) a fruktosa-1,6-

bisfosfatasou (F-1,6-bisP)

- AMP stimuluje PFK1 = glykolýzu

          inhibuje F-1,6-bisP = glukoneogenezi

- ATP inhybuje glykolýzu 

- citrát inhibuje PFK = glykolýzu

Zevní řízení
 řízeno glukagonem a adrenalinem – odlišné v játrech a ve svalu

 pomocí cAMP – snižuje hladinu F-1,6-bisP a tím zpomaluje glykolýzu a 

urychluje glukoneogenzi

- glukagon při hladovění a adrenalin ve stresu zvyšují hladinu cAMP a 

fosforylaci – inhibují tak glykolýzu a současně stimulují glukoneogenezi

a. v játrech – v játrech oba tyto hormony působí prostřednictvým cAMP

1) stimulují rozklad glykogenu a glukoneogenezi

2) inhibují glykolýzu

a. ve svalu – zde aderenalin přes cAMP aktivuje rozklad glykogenu ale nesmí 

inhibovat glykolýzu (neboť sval potřebuje při činnosti tvořit ATP)

METABOLISMUS OSTATNÍCH ŽIVIN

Regulace citrátového cyklu
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III. Základy biochemie orgánů a funkcí 

 Reakce citrátového cyklu jsou aktivovány při ↓ATP/AMP a inhibovány při 

↑NADH+H+/NAD+, což podřizuje citrátový cyklus dýchacímu řetězci. Kromě 

toho hraje roli dostupnost substrátů: AcCoA a oxaloacetátu (OAA).

 Hlavními regulačními enzymy jsou:

- citrátsyntháza – řízena dostupností AcCoA a OAA[1];

- isocitrátdehydrogenáza a α-ketoglutarátdehydrogenáza – řízené poměrem

ATP/AMP a NADH+H+/NAD+.

 Protože citrátsyntháza je závislá na dostupnosti substrátu, je regulace 

přesunuta na malátdehydrogenázu (pod respirační kontrolou) a 

pyruvátkarboxylázu (či β-oxidaci).

 Také další reakce citrátového cyklu mohou být regulovány, enzym akonitázu 

blokuje jedovatý fluoracetát, malonát inhibuje sukcinátdehydrogenázu.

Regulace pyruvátdehydrogenázy
 PDH katalyzuje nevratnou oxidativní dekarboxylaci pyruvátu na AcCoA. Je:

- inhibována – ↑NADH+H+/NAD+, ↑ATP/AMP, aby nebylo pyruvátem 

plýtváno, není-li třeba vyrábět energii. Je inhibována také svým 

produktem, AcCoA, což má upřednostnit jiné zdroje energie před 

glukózou;

- aktivována defosforylací způsobenou insulinem po jídle;

- inhibována fosforylací – glukagon → ↑cAMP → proteinkináza A.

Regulace lipolýzy, β-oxidace, ketogeneze
 Hormon-senzitivní lipáza je aktivována glukagonem a katecholaminy (přes 

cAMP) a inhibována insulinem.

 Rychlost β-oxidace je v prvé řadě závislá na rychlosti přenosu FFA do 

mitochondrie. Tento přenos zajišťuje karnitin-acyl transferáza 1, která je 

inhibována malonyl-CoA (meziprodukt syntézy mastných kyselin).

 Regulace ketogeneze je podřízena zejména dostupnosti substrátů a tedy 

předchozí dvěma pochodům. Rovněž závisí na spotřebě AcCoA hepatocytem.

Regulace syntézy mastných kyselin
 Hlavním regulačním enzymem je AcCoA-karboxyláza (AcCoA → malonyl-CoA). 

Je:

- aktivována citrátem – za dobrého energetického stavu buňky uniká citrát z

mitochondrie a aktivuje tvorbu mastných kyselin. Zároveň inhibuje 

glykolýzu (viz výše), což vede k využití glukózy v pentózovém cyklu a 

tvorbě redukovaných koenzymů NADPH+H+, které jsou rovněž v syntéze 

potřeba. Kromě toho je citrát sám o sobě zdrojem AcCoA;

- inhibována palmitoyl-CoA – zpomaluje syntézu mastných kyselin, pokud 

nestíhají být esterifikována na TAG;

- aktivována insulinem, deaktivována glukagonem a katecholaminy;

- indukována je nízkotučnou, energeticky bohatou, vysoko sacharidovou 

dietou.
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III. Základy biochemie orgánů a funkcí 

 Komplex syntézy mastných kyselin je regulován spíše dlouhodobě, především 

dietou.

Regulace syntézy TAG
 Syntéza TAG závisí především na dostupnosti acyl-CoA. Tak je buď podřízena 

syntéze mastných kyselin, nebo jejich přívodu z oběhu.

 Lipoproteinová lipáza uvolňuje v tukové tkáni mastné kyseliny z lipoproteinů, 

je aktivována insulinem a apoproteinem Apo-CII. 
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3. METABOLISMUS TUKOVÉ TKÁNĚ
Lipidy

 lipidy v buňkách buď jako kapky triacylglycerolů (TAG) v adipocytech, nebo 

jsou transportovány na proteinech jako lipoproteiny

 významným zdrojem energie ve formě mastných kyselin a mají i významné 

biologické funkce (steroidní hormony, v tucích rozpustné vitaminy)

Tuková tkáň

 je to specializovaná pojivová tkáň, tvořená adipocyty v kolagenové síti 

s množstvím krevních kapilár

 je obsah tuku v těle neobézních jedinců: ženy 25%, muži 20%

 tukovou tkáň můžeme dělit na: 

1. HNĚDOU TUKOVOU TKÁŇ

- vyskytuje se u novorozenců, 

hlavně mezi lopatkami

- v adipocytech: velký počet 

mitochondrií, malá aktivita 

ATP-asy, modifikovaný dýchací

řetězec – výsledkem je zvýšená

produkce tepla

1. BÍLOU TUKOVOU TKÁŇ

- složky tukové tkáně:

TAG (60-85%)

Cholesterol

MK- převládají nasycené

Bílkoviny (2-3%)

H₂0

TRÁVENÍ, RESORPCE, TRANSPORT A UTILIZACE LIPIDŮ POTRAVY

Trávení lipidů

 denně člověk přijme cca 70 -150 g lipidů v potravě, z 90 % ve formě 

tiacylglecerolů, zbytek cholesterol, jeho estery, glycerolfosfolipidy, 

sfingolipidy a volné (neesterifikované) mastné kyseliny

 základním produktem trávení lipidů v tenkém střevě (hlavně v duodenu) jsou 

2-monoacylglyceroly, volné mastné kyseliny a cholesterol

 trávení tuků začíná již v dutině ústní – sublinguální lipasa, následuje trávení 

lipidů v žaludku lipasou žaludeční

- trávení je omezené, neboť triacylglyceroly nejsou emulgované a lipasa 

muže působit pouze na ty lipidy, které jsou na rozhraní vodné a lipidové 

fáze
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III. Základy biochemie orgánů a funkcí

- v žaludku působící žaludeční lipasa, jejíž pH optimum je asi 7 má tedy 

účinnost velmi omezenou = proto tyto dvě lipasy nehrajou významnou 

úlohu v trávení lipidů, to začíná prakticky až v duodenu

 trávení lipidů v duodenu – je nezbytná jejich emulgace vlivem žlučových 

kyselin, ty zvětší povrch hydrofobních částic a umožní tak jejich kontakt 

s hydrolytickými enzymy:

a. pankreatická lipasa – štěpí triacylglyceroly, jejichž molekuly jsou příliš velké a 

nemohou být transportovány přímo do střevních buněk

- produktem této hydrolýzy jsou 2 – monoacylglyceroly a volné mstané 

kyseliny 

- pro činnost pankreatické lipasy je nezbytná kolipasa, secernována také 

pankreatem, umožňuje zachycení pankreatické lipasy na rozhraní vodné a 

lipidové fáze

a. pankreatická cholesterylesterhydrolasa – hydrolyzuje cholesterol z potravy na 

volný cholesterol a volné mastné kyseliny 

b. fosfolipasa A2 – štěpí fosfolipidy

 trávení lipidů je regulováno:

a. cholecistikininem = peptidovým hormonem produkovaným bb mukosy 

duodena a jejuna – pusobí na sekreci žluči i na exokrinní bb pankreatu, 

reguluje množství tráveniny přicházejícího do duodena 

b. dalším hormonem je sekretin = zvyšuje množství pankreatické šťávy a 

hydrogen uhličitanu – vytváří optimální pH střev pro působení enzymů

Resorpce lipidů bb střevní mukosy

 základním produktem trávení lipidů v tenkém střevě jsou 2 – 

monoacylglyceroly, volné mastné kyseliny a cholesterol - spolu se žlučovýmy

kyselinami vytvářejí micely, tak že jejich hydrofobní část je uvnitř a povrch je 

obklopen hydrofilními částmi

- micely jsou rozpustné v hydrofilním prostředí střevního lumen a jsou 

resorbovány kartáčovým lemem střevních bb

- mastné kyseliny s krátkým řetězcem nepotřebují být ve formě micelů, ale 

vstřebávají se přímo

 po resorbci jsou volné mastné kyseliny ve střevních bb aktivovány a 

v přítomnosti ATP, CoA a enzymu acetyl-CoA synthasy vytvářejí acetyl-CoA

 takto aktivované mastné kyseliny vytvářejí spolu s 2 – monoacylglycerolem 

opět triacylgylceroly = zajišťuje acyl-CoA transferasa, a pak transportovány ze 

střevních bb do portální cirkulace

 acyltransferasy jsou také odpovědné za acylaci lysofosfolipidů a cholesterolu 

= tedy za tvorbu fosfolipidů a estrů cholesterolu

 triacylglyceroly a estery cholesterolu jsou hydrofobní substance a proto se 

obklopují amfipatickými lipidy (cholesterol, fosfolipidy) a vytvářejí základ 

2



III. Základy biochemie orgánů a funkcí

transportní částice chilomikra - ta na svém povrchu nese ještě specifické 

proteiny

 chilomikra jsou exocitosou transportovány do limfatického oběhu a pak do 

krevního oběhu 

Transport lipidů

 transport lipidů v krvi je prováděn pomocí lipoproteinů

- viz otázka Transport lipidů

Utilizace (zužitkování) MK

 dochází k jejich oxidaci – odbourávání MK, nasleduje jejich využití 

v Citrátovém cyklu jako zdroj energie nebo znovu využity pro syntézu MK

- viz otázka Oxidace MK

Metabolismus tukové tkáně: Skladování MK ve formě TAG

 MK jsou pro další použití skladovány ve formě TAG ve všech buňkách 

organismu, nejvíce však v adipocytech tukové tkáně

 TAG mají největší podíl na množství lipidů v tukových zásobách organismu 

- TAG z molekuly glycerolu, která je esterifikována mastnými kyselinami,

- prekurzorem pro tvorbu TAG je glycerol-3-fosfát

- TAG skladované v tukové tkáni, kde probíhá jejich neustálá syntéza 

(reesterifikace) a lipolýza (odbourávání = hydrolýza)

a. syntéze TAG

 prekurzorem pro TAG je glycerol-3-fosfát

 v tukové tkání není přítomna glycerolkináza, to znamená, že k syntéze TAG se 

zde nevyužívá glycerol z rozštěpených TAG, ale zdrojem glycerol-3-fosfátu se 

3



III. Základy biochemie orgánů a funkcí

tak stane dihydroxyacetonfosfát, meziprodukt glykolýzy = syntéza TAG se tak 

odehrává při vysokých koncentracích GLUKOSY

- normaálně pro tvorbu TAG je glycerol aktivován fosforylací v pozici 3 

glycerolkinasou za vzniku glycerol-3-fosfátu

X

- v tukové tkáni je glycerol-3-fosfát redukován glycerol-3-

fosfátdehydrogenásou s koenzymem NADH + H na glycerol-3-fosfát 

- volné hydroxylové skupiny v poloze 1 a 2 jsou esterifikovány MK pomocí 

acyl-CoA-transferas → vzniká kyselina fosfatidová (1,2-diacylglycerol-3-

fosfát)

- následně je odstraněn fosfát z polohy 3 fosfatasou → vzniká 1,2-

diacylglycerol, který je esterifikován v poloze 3 pomocí acyltransferas a 

vzniká TAG

b. lipolýza   TAG 

4



III. Základy biochemie orgánů a funkcí

 v  tukové tkáni zcela řízená hormonsenzitivní lipasou, ketrá uvolňuje MK a 

glycerol

 glycerol nemůže být dále v tukové tkáni metabolizován, difunduje do krve a je

transportován do tkání s aktivní glycerolkinasou (játra a ledviny)

 uvolněné MK jsou transportovány krví v asociaci s albuminem a v cílových 

tkáních jsou aktivitou acyl-CoA-synthasy přeměněny na acyl-CoA a podle 

potřeb buď oxidovány (využity jako forma energie) nebo reesterifikovány na 

TAG (tedy uloženy do zásob – tukové tkáně)

 lipolýza regulována hormonálně – hormony ovlivňují jak rychlost lipolýzy, tak i

reesterifikaci MK a tvorbu TAG 

Hormony tukové tkáně = ADIPOCYTOKINY

 regulace lipolýzy:

Inzulin 

- inhibuje uvolnění MK z tukové tkáně, tím snižuje jejich koncentraci v 

plazmě

- základní úlohou je inhibice hormonsenzitivní lipázy vedoucí k poklesu 

množství uvolněných mastných kyselin a glycerolu 

- působí antagonisticky proti hormonům urychlující lipolýzu

- aktivace fosfodiesterasy – přeměňuje cAMP na AMP

- aktivace fosfolipázy – přes G-proteiny mění aktivní formu 

hormonsenzitivní lipasy na inaktivní a tím ovlivňuje celou aktivitu 

proteinkinas  

 hormony urychlující lipolýzu = aktivace hormonsenzitivní lipázy – tedy 

uvolnění MK z adipocytů:

adrenalin, noradrenalin, glukagon, ACTH, MSH, TSH, růstový hormon, vazopresin

glukokortikoidy – ovlivňují lipolýzu cestou syntézy lipasy

Leptin

- informuje mozek o tukových zásobách a tím se podílí na regulaci apetitu

- hladina v séru koreluje s množstím tukové tkáně, receptory jsou v mnoha 

tkáních, ale hlavně v hypothalamu = hypothalamická regulace okruhu 

příjmu potravy

- obézní lidé ho mají nedostatek - leptinová rezistence

Adiponektin

- vysoká plazmatická koncentrace, u obézních hladina snížena, u štíhlých 

naopak zvýšena 

- negativní korelace s BMI, pozitivní korelace s hladinou HDL

- působí preventivně na endotel

Rezistin

- nejen u adipocytů, reguluje citlivost na inzulin, diferenciace adipocytů

- obézní jedinci mají zvýšenou hladinu

5



III. Základy biochemie orgánů a funkcí

 V adipocytech se také produkuje: TNFalfa- zvýšená inzulinorezistence, snížení 

chuti k jídlu a dale  IL-6 a IL-1, Adipsin
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III./4. Regulace biosyntézy hemu, rozdíl mezi hepatocytem a 

er throid í uňkou, eta olis us železa 
________________________________________________________________________________ 

- syntéza hemu – pro íhá prakti k  ve vše h tká í h 

- ejvýz a ěji v erytrocytech (85%) a hepatocytech, svalový h uňká h %  

- odliš osti ezi íst  produk e: 
- liší se ve spe ifi ký h regulač í h e ha is e h ios téz  

- e iste e  ge ů – ALAS (ALAS1, ALAS2) 

- liší se loka í i e presí  
- v hepatocytech – nízká syntéza ALAS i hemu za bazálních podmínek 

- indukovatelná – v itř í i faktor  v případě potře  lze avýšit 
produkci 

- syntéza je inhibována hemem (hemininem) zpět ovaze á 
regula e, á  dost he u, etvoří se další/ á  ho o  degraduje 
se nadbytek) 

- v er troid í h uňká h – není indukovatelná  

 

Regulace v hepatocytech: 

- hem je potře ý pro vestav u do rodi  iotra sfor ač í h to hro ů P  a to hro ů 
zajišťují í h o idativ í fosfor la i v mitochodnriích – energetický metabolismus 

- úroveň ALAS-1 – li itují í úroveň ios téz  hemu 

- ALAS- 1 – i hi ova á zpět ovaze ě ko eč ý  he e  

- úrov ě regula e: 
1) transkripce 

2) translace 

3) enzymová aktivita 

4) transport prekurzorové enzymové molekuly do mitochondrie 

- pohotovostní rezervy hemu (pooly): 

1) mitochodntiální – pro to hro  dý ha ího řetěz e 

2) cytosolový: 

- pro říze í tra skrip e, tra sla e a tra sportu ALAS  do ito ho drií 
- pro aktiva i tosolový h he ový h e z ů 

3) endoplasmatického retikula 

- pro cytochromy P450, hemoxydasu 

 

-  pohotovostní zásoby – udržova é s teti ký i a degradač í i po hod  

- při zvýše é ko e tra i he u, ad hladi u potře ou k inhibici syntézy ALAS1 – hem 

indukuje expresi  hemoxygenasy – tí  spouští kata olis us degrada i  

- he  reguluje s teti kou aktivitu ALAS  a zároveň aktivitu he o ge as  – 

koncentrace volného jaterního hemu je po ěr ě ízká 

- vliv inzulinu: 

- represor exprese genu ALAS1 – na úrovni transkripce 

- glukosa sev užívá pro terapii akut í h porf rií i dukuje tvor u i zuli u  

 

- hemem regulované motivy: (HMR) 

- 2 specifické sekvence AMK bohaté na cystein a prolin 

- regulují transport ALAS1 do mitochondrií  

- leží v zavádě í sekve i ALAS a he o ge as -1 – e z ů s téz  a degrada e he u 

- při zvýše é ko e tra i he u v tosolu se váže a HMR – dochází k transportu 

ALAS  do ito ho drií a ke zvýše í aktivit  he o ge asy 

 



Regulace v er troid í h uňká h: 
- s téza podříze á potře á  he oglo i u 

- při er thropoese – probíhá pouze v určité  difere iač í  stup i 
- po maturaci biosyntéza hemu a hemoglobinu uhasíná 

- poslední stádium, ve kterém syntéza probíhá je retikulocyt – hem a H A usí v držet  
d í život ost er tro tu  

 

- hem – epůso í stej ý  pri ipe  tj. žpět ou vaz ou  jako je to u v hepatocytech 

- inhibuje v h tává í io tů železa z transferinu – ale eovlivňuje tí  jeho v užití pro 
syntézu hemu 

- zesiluje transkripci i translaci glo i ový h řetěz ů 

- v retikulocytech – regulátor globinové translace 

- prostetická skupina pro sestavování hemoglobinu 

- ALAS-2: 

- rychlost limitující enzym 

- ko e ta e io tů železa – hlavní regulátor aktivity biosyntézy  - spojeno s metabolismem a 

regula í produk e železa 

 

ERYTHROPOETIN: (Epo) 

- e trá í regulač í faktor er thropoes  – i biosyntézy hemu a hemoglobinu 

- indukuje prolifera i a difere ia i proge itorový h er tropoid í h u ěk – v odpovědi a 
stav oxygenace krve při h po ii, zač e zvýše á produk e  

- podílí se a tra sportu e tra elulár í h io tů Fe do er troid í h u ěk 

- zesiluje vazebnou afinitu IRP-1 – tj. centrální regulátor metabolismu Fe – k IRE v molekulách 

specifických mRNA 

- aktivace IRP-1 erytropoetinem – spojena se vzestupem hladiny TfR – mRNA (transferin 

RNA  a zvýše ý  počte  transferinových re eptorů na povrchu erytroidních buněk – vede 

ke ↑ v h tává í Fe 

- erytropoetinem idukovaná ↑ vazba IRP-1 na IRE – v ´ epřekláda é o lasti – zv šuje 

její stabilitu – ochranou před půso e í  spe ifi ký h nukleáz 

- hem půso í i hi i i o iliza e tra sferi ový h re eptorů ev h tává se tolik Fe  

- erytropoetin vazbou na er tropoet í tra skripčí faktor  - EpoR  stimuluje transkripci genu 

ALAS-2  

- erytropoetinové tra skripč í faktor , jsou pod vlive  Fe 

- regulace na úrovni translace – systém ALAS2 a hemu 

- ionty Fe – regulují prostřed i tví  IRE ele e tů 

 

- kontrola syntézy hemu – probíhá i v ostatních stádiích erytropoesy 

- ALAD,PBGD, ferrochelatasa – prostřed í tví  specifických erytroidních nukleoidních 

sekvencí v promotorové oblasti genu – íl vaz  pro er tropoet í tra skripč í 
faktory 

 

Meta olis us železa: 
- Fe – ejdůležitější ioge í stopový prvek 

- složka he ový h protei ů 

- řad  ehe ový h ferrosulfoprotei ů ferredo idů   
- spjaté s transportem a metabolismem O2 (hemoglobin, myoglobin) 

- spjaté s o idoredukč í i ději  he o a ferrosulfoprotei  

- iotra sfor ač í i ději 
- potře é pro tvor u DNA a u ěč ou prolifera i 

- zdroje: endogenní – z biodegradace hemo a ferrosulfoprotei ů 

- exogenní  



- přís á ko trola hladi  vol ý h io tů Fe – kůli jeji h he i ký  vlast oste , které  ve 
v šší íře l  to i ké 

- redo í vlast osti jsou ez t é pro fu k e, ale záro eň se podílí a tvor ě k slíkový h 
radikálů – o idač í stres 

- Fe
2+

 - jsou do ře rozpust é – za fyziolog. podmínek – snadno oxidují na hydrolyticky aktivní 

Fe
3+

ionty – t  tvoří špat ě rozpust é pol er  h dro idu železitého [Fe(OH)3]n a 

o oh dro idu železitého [FeO(OH)]n 

- transferrin a ferritin: 

- proteiny 

- slouží k přenosu, uchování, resorpci, snadné mobilizaci Fe 

- zajišťují ízkou ko e tra i vol ý h Fe io tů – e í to i ké pro tělo 

 

O e o ě í spjatá s Fe: 

- nedostatek Fe – mikrocytární hypochromní anémie 

- nadbytek Fe – hro adě í ve for ě hemosiderinu ve tkáních – hemosiderosa 

- hereditátní hrmochromatosa – ad ěr á resorp e Fe v důsledku h ějí í regula e 

 

Hemostáza Fe: 

- systém koordinující vychytávání eliminaci, uchovávání Fe 

- rov ováha ezi příj e  a výdeje  - záleží a střev í resorp i 
- pře tk  Fe – odstraňová  odlupová í  epitelií a u že  e strua í 
- NEVYLUČUJE SE LEDVINAMI 
- zapoje o ožství protei ů 

- větši a Fe jde na tvorbu hemoglobinu (HbA) 

- 1 erytrocyt = 1x10
12

 ato u železa – celková erytroidní hmota obsahuje cca. 30 mg Fe/kg 

těles é h ot osti 
- větši a Fe skladovaná v játrech 

- v těle – 4-  g železa – tj. 45-  g/kg těles é h ot osti  
- 60-70% v hemoglobinu (Fe2+) – tj. fu kč í železo 

- 10-15 % v myoglobinu, cytochromech, v proteinech – tj. fu kč í železo 

- 20- % ulože o ve ferriti u – zásobní 

- íň ež % - v transferinu  - tra sferri ové železo – irkulují í d a i k  pro ě á 
zásoba Fe 

- pře ě a tra sferi ového železa – 25mg/24 hod 

- % jde do kost í dře ě 

- pro syntézu HbA 

- RES – retikuloendoteliární systém  - degrada e er tro tů 

- hemoglobinový hem se katobolyzuje hemoxygenásou 

- uvol ě é Fe se vra í do plaz  váza é a tra sferi  r hlostí odpovídají í 
rychlosti erytropoezy) 

- epotře é Fe v h távají hepato t  – k utvoře í záso  

- čas é železo – 5 mg – potře é pro vý ě u železa v neeritroidní tkáni – hl. hepatocyty 

- metaboli ká pře ě a – pokrývá se hlav ě z reycklace Fe RES (retikuloendoteliární systém) 

 

Meta olis us železa 

- příto ost železa je ez t á pro fu k i u ěk 

- jako součást he u se účast í tra sportu k slíku a jako součást to hro ů pod iňuje 
pře os elektro ů v dý ha í  řetěz i 

- nežádou í  úči ke  železa jako pře hod ého a vel i reaktiv ího prvku je účast v 
radikálový h reak í h, při i hž vz ikají tzv. reaktivní formy kyslíku - t  ohou poškozovat 
bu ěč é e rá , protei  a DNA 



- Železo se a sor uje jako Fe2+
 aktiv í  tra sporte  v duode u a v hor í části jeju a, a to 

dvě a způso : 
1) a porf ri  váza é Fe ve for ě stabilního lipofilního komplexu 

2) Fe
II+

 – cheláty rozpust é ve vodě 

3) je  epatr á část se vstře ává v io izova é for ě 

- ve stravě ývá prů ěr ě –50 mg železa za de , ale vstře á se pouze –15 %. 

- ve slouče i á h hemu (maso) se absorbuje lépe 

- nehemové Fe v rostli é stravě ohe  hůř 

- kro ě toho rostli  o sahují o alát , f tát , ta i  a ji é fe oli ké 
slouče i , jež tvoří s Fe erozpust é e o helátové komplexy, které se 

těžko vstře ávají 
-  Askorbová kyselina na druhé stra ě a sorp i železa zlepšuje 

 

- po v h tá í střev í ukózou se část železa i korporuje do záso í for  – feritinu v 

i testi ál í h uňká h 

- část a sor ova ého železa přestupuje do plaz , kde je tra sportová o ve vaz ě 
na transferin 

- důležitou roli při pře osu železa přes azolaterál í e rá u e tero tů á 
protein ferroportin (nachází se i v mem rá ě akrofágů a hepato tů  

- je to hlavní místo regulace ho eostáz  železa v organismu 

- klíčovým faktorem regulace je protein hepcidin, který je syntetizován v játrech 

- vaz ou a ferroporti  i hi uje tra sport železa z u ěk a tí  přispívá k jeho 

přetrvá í v nich 

- hladina hep idi u se zv šuje při zá ětu 

- hep idi  je částeč ě zodpověd ý i za anémii chronických chorob 

- mutace genu pro hepcidin vedou k juvenilní hemochromatóze typu 2B. 

- plaz ati ké železo je za h ová o uňka i ílový h tká í prostřed i tví  re eptoru pro 
tra sferi , a uď je zabudováno do hemu, e o ulože o do záso  ve for ě feriti u 

- využití spe ifi ké tra sport í ílkovi  tra sferi u a záso ího protei u feriti u pro 
usklad ě í železa představuje o hra é e ha is , které ají za ezit to i ké u půso e í 
o idoredukč ě aktiv ího železa 

- při deskva a i odu řelý h sliz ič í h u ěk od hází ezužitkova é železo stoli í spolu s 
evstře a ý  železe . 

 
 



V šetře í eta olis u železa 

- o e o ě í spoje é se z ě a i eta olis u a utiliza e železa 

- la orator í v šetře í eta olis u železa zahr uje ásledují í v šetře í: 
- železo v séru 

- sérový tra sferi  a vaze á kapa ita pro železo 

- sérový feritin 

- transferinový receptor 

- para etr  jsou důležitý i diag osti ký i ukazateli pro průkaz poklesu či árůstu záso  
železa ještě ve stádií h, která ejsou doprovázena výraznými klinickými projevy 

Stanovení železa v séru 

 
 

Pri ip sta ove í železa v séru 

- pro sta ove í železa v séru se používají kolori etri ké etod , ato ová 
a sorpč íspektrofotometrie a další spe iální techniky 

- nejužíva ější jsou foto etri ké etod , založe é a reak i železa s komplexotvornou látkou 

- vše h  postup  zahr ují ásledují í krok : 
 

1) Uvol ě í Fe3+
 z vazby na transferin pomocí k seli  e o te zidů apř. HCl  

2) Redukce Fe
3+

 na Fe
2+

, která je ez t á pro reak i s ko ple otvor ý  či idle . K 
reduk i se používá apř. kyselina askorbová 

3) Reakce Fe
2+

 s ko ple otvor ý  či idle  o sahují í  reaktiv í skupiny –N=C–C=N– 

za vz iku arev ého ko ple u. Io t  kovu v tvářejí helát  s dvě a ato  dusíku. V 
součas osti se v užívají předevší  dvě ko ple otvor é látk  –
 bathofenentrolin a ferrozin (3-(2-pyridyl)-5,6-bis(4-sulfofenyl)-1,2,4-triazin – PST, 

hrá ě ý ázev Ferro)i e® , který á v šší a sorpč í koefi ie t a je lépe rozpust ý 
ve vodě. 

Hodnocení 

- ko e tra e sérového železa podléhají irkadiá í u r t u a jsou ovliv ě  i další i faktor  

- to omezuje diagnostický význam tohoto parametru 

- je špat ý  ukazatele  tkáňový h záso  železa a je ut é ho vžd  posuzovat v ko i a i se 
sérovým transferinem a vaze ou kapa itou pro železo 

- s íže é ko e tra e doprovázejí edostatek železa, způso e ý apř. velký i e o 
opakova ý i krev í i ztráta i, edostateč ý  příj e  železa potravou e o aruše ou 
absorpcí 

- nález e í spe ifi ký, e oť se s íže ý i hladi a i se setkává e rov ěž u akut í i fek e 
e o hro i ký h zá ětlivý h o e o ě í přesu  železa do tkání) 

- v soké hladi  železa se v sk tují u hemochromatózy viz íže , při předávková í e o 
i to ika i železe , při zvýše é  rozpadu er tro tů a u ěkterý h jater í h o e o ě í 

 

Refere č í hod ot  

uži: –  μ ol/l 
že : –  μ ol/l 
 

Sérový tra sferi  a vaze á kapa ita pro železo 

- železo je tra sportová o krví ve vaz ě a spe ifi ký protei  s β1-elektroforetickou 

pohyblivostí – transferin, který je syntetizován v játrech 

http://www.wikiskripta.eu/index.php/Spektrofotometrie
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Kyselina_askorbov%C3%A1
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Soubor:Princip_stanoven%C3%AD_%C5%BEeleza_v_s%C3%A9ru.jpg


- r hlost jeho tvor  je epří o ú ěr á záso á  železa v orga is u; zv šuje se při 
nedostatku železa a při ad tku klesá 

- biologická funkce transferinu spočívá ve s hop osti s ad o tvořit eto i ké ko ple  se 
železe  a pře ášet Fe a sor ova é sliz i í te kého střeva do kost í dře ě e o do 
zásobních forem (feritinu nebo hemosiderinu) 

- každá olekula tra sferi u váže dva ato  Fe3+
 (1 g transferi u váže ,  μ ol železa  

- tra sferi  ůže ýt sta ove  pří o po o í i u o he i ký h etod e o epří o jako 
s hop ost tra sferi u vázat železo – tzv. vaze á kapa ita pro železo 

- celková vaze á kapa ita pro železo (TIBC – total iron binding capacity  je ožství železa, 

které je tra sferi  s hope  vázat v případě, že vše h a vaze ná místa jsou obsazena 

- o v kle je železe  as e a pouze /  tra sferi u – vázaná kapacita 

- vol ý tra sferi  ez aváza ého železa představuje volnou vazebnou kapacitu (2/3 

transferinu), která je k dispozi i pro tra sport železa při zvýše ý h požadav í h 

 

Přepočet ezi ko e tra í tra sferi u a elkovou vaze ou kapa itou: 
Celková vaze á kapa ita [μ ol/l] = tra sferi  [g/l] · 25,2. 

- refere č í roz ezí pro ko e tra i tra sferi u v séru (S-transferin) je 2,0–3,6 g/l a pro 

celkovou vazebnou kapacitu je 50–70 μ ol/l 
Saturace transferinu 

- z hod ot ko e tra e železa a tra sferi u ůže e v počítat saturaci transferinu (TfS), která 

je defi ová a jako po ěr sérové ko e tra e železa k elkové vazebné kapa itě tra sferi u 
pro železo 

- jedná se o citlivý parametr pro odhale í late t ího edostatku železa 

 
Hodnocení saturace transferinu 

- fyziologické hodnoty: 25–50 % 

- s íže í satura e při edostatku železa: <  % 

- zvýše í satura e při ad tku železa: > 50 % 

Feritin a hemosiderin 

 
 

Feritin : 

- je ejdůležitější záso í protei  pro železo 

- molekula feriti u je přizpůso e a vázat velké ožství Fe3+
 v rozpustné a eto i ké for ě 

pro organismus 

- feriti  je tvoře  v ější  protei ový  o ale  z  podjed otek – apoferitinem (Mr 440 000), 

ohra ičují í  duti u, ve které ůže ýt soustředě o až  ato ů železa ve for ě 
o h dro idu železitého FeO·OH n v ikrokr stali ké podo ě s fosfát  FeO·OPO3H2) 

http://www.wikiskripta.eu/index.php/Feritin
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Apoferitin
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Soubor:Schema_struktury_feritinu.jpg


- vstup a výstup ato ů železa u ožňují pór  ezi jed otlivý i podjed otkami obalu molekuly 

feritinu 

- nor ál ě je jeho kapa ita v užita asi z  % 

- ukládá se do u ěk v játre h, slezi ě a střev í sliz i i 
- v krevním séru se feritin nachází ve velmi nízké koncentraci 

- sérové koncentrace feritinu jsou ěřítke  záso  železa v organismu 

- nízké ko e tra e i dikují v čerpá í elkové těles é rezerv  železa a slouží k čas é u 
odhalení a e ie z edostatku železa ještě v prelatentní fázi 

- zvýše é ko e tra e feriti u jsou doprovod ý  jeve  v soký h tkáňový h záso  železa 

- dále se s i i setkává e u ohý h pa ie tů s o e o ě í  jater, ěkterý i alig í i 
nádory (nádorový marker) nebo zá ětlivý i o e o ě í i pozitiv í reaktant akutní fáze) 

- refere č í roz ezí pro ko e tra i feriti u v séru S-feriti  je pro uže –  μg/l a pro 
že  –  μg/l 
 

Hemosiderin  

- je další  záso í  protei e  pro železo 

- vzniká agregací denaturovaného feriti u s další i ko po e ta i 
- v tváří partikule o velikosti  až  μ , které jsou při použití arve í a železo viditelné ve 

světel é  ikroskopu 

- o sahuje větší ožství železa ež feriti , ale vzhlede  ke špat é rozpust osti ve vodě je 
o tíž ě dostup é 

- tvoří se za situa e, kd  ožství železa v orga is u převýší skladova í kapa itu feriti u 

 

Transferinový receptor 

 
 

- železo tra sportova é krví tra sferi e  je za h ová o uňka i prostřed i tví  
specifického transferinového receptoru (TfR) 

- v určité  stádiu vývoje se a hází a povr hu vše h u ěk, ejví e je však e pri ová  a 
povr hu prekursorů u ěk červe é řad  v kost í dře i 

- TfR je tra s e rá ový protei , který je tvoře  dvě a ide ti ký i podjed otka i, 
spojenými disulfidovou vazbou 

- odděle í  e tra elulár í h do é  re eptoru se do irkula e uvolňuje tzv. solubilní 

(rozpustná) frakce transferinového receptoru (sTfR), který ůže ýt v podo ě di eru e o 
monomeru 

- buňk  reagují a s íže í záso  železa s tézou zvýše ého ožství tra sferi ový h 
re eptorů 

- zvýše í sTfR je spolehlivý  ukazatele  edostatku železa pro krvetvor u 

http://www.wikiskripta.eu/index.php/Hemosiderin
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Soubor:Transferinov%C3%BD_receptor.jpg


- se zvýše ý i hladi a i sTfR se setkává e u a e ií z edostatku železa nebo uhemolytických 

anemií 

- cenné je sta ove í sTfR u a e i ký h pa ie tů, u i hž je zvýše  feriti  z důvodů reak e 
akutní fáze 

- sta ove í ko e tra e sTfR je ož o v užít i u pa ie tů s tra spla tova ou kost í dře í pro 

sledová í prů ěhu er tropoéz  

- ke sta ove í se používají imunochemické metody 

 

Poru h  eta olis u železa 

1) Nedostatek železa siderope ie  

- nedostatek železa v orga is u ývá zpravidla způso e  jeho edostateč ý  
vstře ává í  ze střeva nebo chronickými ztrátami krve 

- může v ústit v sideropenickou anémii (hypochromní mikrocytární anemie) 

- patří ezi ejčastější he atologi ká o e o ě í 
- a é ie je však zpravidla pozd í příz ak postup ě se v víjejí í siderope ie 

- v krev í  o raze se projeví až po té ěř úpl é  v ize í železa 

- je potře é odhalit edostatek železa v čas é  stádiu, které ještě není 

doprovázeno anémií 

- Na základě sta ove í základ í h para etrů eta olis u železa rozlišuje e tři stup ě 
nedostatku: 

- prelate t í edostatek železa: 

-  je stav, kd  do hází k postup é u poklesu záso , ale ještě e í 
ovliv ě a dodávka železa do er tro lastů kost í dře ě 

 

- late t í  edostatku železa: 

- záso  v podstatě v čerpá  

- Feriti  je s íže  pod dol í hra i i or  a je v to to stádiu již 
doprováze  i s íže í  hladi  železa v séru a s íže ou dodávkou do 

er tro lastů kost í dře ě 

- zv šuje se vazebná kapacita pro železo 

- citlivý  ukazatele  late t ího edostatku železa je pokles 
saturace transferinu pod 15 % 

- erozvíjí se však ještě a é ie 

- a ifest í  edostatku železa: 

- dochází k rozvoji anémie s poklesem hodnot hemoglobinu pod dolní 

hranici normy 

- u a é ie z edostatku železa je t pi ký ález ízkého sérového 
železa a feriti u, je zvýše á ko e tra e tra sferi u (vazebná 

kapa ita pro železo  

- u he ol ti ký h a é ií e o při ad tku železa je aopak sérové 
železo zvýše é, součas ě je s íže á elková vazebná kapacita pro 

železo 

La orator í ález u edostatku železa 

Prelatentní 

edostatek železa 

Latentní 

edostatek železa 

Manifestní 

edostatek železa 

s ižová í 
záso ího železa – 

pokles feritinu 

nedostatek 

záso ího železa – 

pokles feritinu 

nedostatek 

záso ího železa – 

pokles feritinu 

 

s íže í sérového 
železa 

s íže í sérového 
železa 

http://www.wikiskripta.eu/index.php/Sideropenick%C3%A1_an%C3%A9mie
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Kostn%C3%AD_d%C5%99e%C5%88
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pokles saturace 

transferinu pod 

15 % 

pokles transferinu 

pod 10 % 

 

zvýše í elkové 
vazebné kapacity 

pro železo 

zvýše í elkové 
vazebné kapacity pro 

železo 

 
zvýše í sTfR zvýše í sTfR 

  

s íže í ko e tra e 
hemoglobinu – 

anémie 

2) Nad tek železa 

- orga is us e í v ave  e kreč í estou pro železo, a proto se za určitý h okol ostí 
ůže pře teč é železo hro adit ve tká í h 

- diag ostika ůže za rá it poškoze í tká í ad tke  železa 

- přetíže í železe  se rozvíjí větši ou vel i po alu 

- rozlišuje e  stádia: 
- prelatentního nadbytek železa: 

-  se zv šuje jeho o sah v orgá e h, ale ez překroče í jeji h záso í 
kapacity 

- latentní stádium přetíže í železe : 

- překroče a záso í kapa ita u ěk, ale ještě e í poškoze a fu k e 
orgá ů 

- zv šuje se hladi a feriti u i hladi a železa v séru a stoupá satura e 
transferinu nad 55  

- manifestní nadbytek železa: 

- jsou již poškoze  ěkteré orgá  

La orator í ález u ad tku železa 

Prelatentní 

ad tek železa 

Latentní 

ad tek železa 

Manifestní nadbytek 

železa 

zv šová í záso  
železa – 

zvýše í feritinu 

zv šová í záso  
železa – zvýše í 
feritinu nad 300 

μg/l 

zv šová í záso  železa 
– zvýše í feriti u při 
těžké  postiže í ad 

 μg/l  

 

zvýše í železa v 
séru 

výraz é zvýše í železa 
v séru 

 

zvýše í satura e 
transferinu nad 

55 % 

zvýše í satura e 
tra sferi u při 
těžké  postiže í 

ůže převýšit  %) 

3) Hemochromatóza 

- hro adě í železa v tká í h  
- Primární hemochromatóza 

-  je dědič é o e o ě í způso e é zvýše ou resorp í železa ze střeva 

- pře teč é železo se ukládá v pare h atóz í h orgá e h jako jsou játra, 

srdce, pankreas, nadledviny 

- v postiže ý h orgá e h půso í to i k  a arušuje jeji h fu k i tí , že ůže 
katalyzovat chronické reakce vedou í k tvor ě vol ý h radikálů 

http://www.wikiskripta.eu/index.php/Feritin


- hlavními klinickými projevy jsou hyperpigmentace 

kůže,hepatosplenomegalie a diabetes mellitus. 

- Sekundární hemochromatóza: 

- ůže v vi out jako ásledek apř. opakova ý h tra sfúzí, ad teč ého 
příj u přípravků o sahují í h železo e o he ol ti ké a é ie 

- v biochemickém obraze nalézá e zv šují í se hladi  feriti u a železa v séru, 
stoupá saturace transferi u při jeho součas é  poklesu 

 

 

 

 

 

 

 

http://www.wikiskripta.eu/index.php?title=Hepatosplenomegalie&action=edit&redlink=1
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Diabetes_mellitus


III. )áklad  io he ie orgá ů a fu k í  

1 

 

5. Hormonální regulace vodního a minerálního 

metabolismu 
___________________________________________________________________________ 

- vod í a i erál í eta olis us je důležitý pro udrže í he ostáz  

-  

Minerální metabolismus: 

1) Mineralokortikoidy: 

- syntéza v zona glomerulosa nadledvin 

- aldosteron 

- DOC 

- kortikosteron 

- ejvýz a ější je aldosteron 

- ↑o sah Na+ a zá oveň ↓o sah K+ v těle 

- nepatrná sekrece, nízké hladiny v krvi 

- irkuluje ve vaz ě a al u i  

- v játrech snadno hydrogenuje – krátký iologi ký poločas 20 i  

- receptory pro aldosteron ( s vysokou afinitou) se nalézají v toplaz ě i 
v jádre h ílový h u ěk 

- reguluje tra sport H2O a io tů 

- e ha is e  je pravděpodo ě avoze í tvor  Na+K+ ATPasové 
pumpy 

- koncentrace Na+ a Cl- se vlive  i eralokortikoidů zv šuje – díky z5 resorpci 

v distálních tubulech ledvin 

- zadržová í Na+ á za ásledek os oti ký tra sport vod  po ko e trač í  
gradientu – objem plazmy stoupá 

- a K+ a Mg2+ á aldostero  opač ý úči ek – se er ují se do oče v distálních 

tubulech  

- atriový natriureti k  hor o  půso í opač ě! 
- regulace sekrece aldosteronu: 

- LEDVINY 

- RAAS systém 

- při poklesu o je u irkulují í tekuti = hypovolemie (tj. poklesne  

průtok krve ledvi ou  se produkuje renin v juxtaglomerulárním 

aparátu ledvin – renin atakuje angiotensinogen –dochází ke 

konverzi na angiotensin I, který se v pli í h pře ěňuje a 
angiotensin II, který zv šuje krev í tlak a zároveň v nadledvinách 

způso uje tvor u aldosteronu – aldostero  způso í zvýše é 
zpět é vstře ává í Na+ a vody –tí  se zvětší o je  krve!!! 

-  hyperaldosteronismus: 

- Co ův sy d o  – vyvolán nádorovým bujením v zona glomerulosa 

- příz aky: retence Na v těle, ztráta K+, h perte ze RAAS s sté  

 

2) Atriový nátriuretický hormon: 

- antagonista aldosteronu 

- podporuje v lučová í Na+ do oči 
- s ižuje krev í tlak 
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3) Hormony regulující hladinu vápníku: 

- kalcitonin 

- parathormon 

- D-hormon 

- ho eostáza váp íku je vel i důležitá – duležité udržovat stálou hladi u i při 
pro ě livé  příj u Ca  

- stave í složka (kosti, zuby), druhý posel pře os sig álu , enzymový kofaktor 

(hemostáza), stabilizátor membránového potenciálu… 

 

 

 

Kalcitonin: 

- syntéza v parafolikulár í h uňká h štít é žláz  - uňk  

- alé ožství je v sekretu parathyroidey a thymu 

- velikost sekre e závisí a hladi ě Ca2+ v krvi 

- zvýše í kal é ie, zv šuje sekre i 
- reguluje také metabolismus fosforu 

- polypeptid -32 AMK 

- pro iologi ký úči ek je ut ý elý řetěze  

- vel i krátký iologi ký poločas 20-30 min) 

- s tetizuje se ho hod ě, ale álo se v plavuje do krve 

- degradace: v ledvi á h, svale h a Kupferový h uňká h jater 

- úči k : 
- antagonista parathormonu 

- napomáhá ukládání Ca 2+ do kostí – s ižuje o sah Ca v k vi 
- o a půso í a stej é uňk  stej ý  e ha is e  – přes AMP 

- proti hůd é odpovědi v volávají spe ifi ké re eptor  

- půso í a kosti, ledvi  a střevo 

- rzdí či ost osteoklastů – brzdí mobilizaci vápníku – s ižuje tí  
kalcémii 

- ve střevě ěkd  vstře ává í tlu í, ji d  podporují 
- užívá se při léč ě osteoporos  

 

Parathormon: (PTH) 

- parathyroideální hormn (parathyrin) 

- li eár í pol peptid 8  AMK v štěpuje se z delšího prekursoru) 

- odštěpě á část  N-konce – fu guje jako zpět á vaz a – k i hi i i tvor , dalšího PTH 

- pl ou iologi kou úči ost á N-ter i ál í třeti a řetěz e  
- C-ter i ál í ko e se v loučí očí  
- r hlá o d ova hor o u ěkolikrát za hodi u  

- neukládá se do zásoby 

- regulace syntézy PTH je dána hladinou Ca2+ v krvi 

- s íže á kal é ie s thesu sti uluje 

- zvýše á kal é ie s thesu tlu í 
- or ál í hladi a PTH se udržuje trvalou proteolýzou v uň e kathepsi e  B a 

D 
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- degrada e o hladi ě PTH rozhoduje ví e ež s téza 

- cílová tkáň PTH jsou kosti, zu y, ledvi y, střevo 

- úči ek je zprostředková  vaz ou a e rá ový re eptor – podléhá down 

regulaci 

- zvyšuje o sah Ca v krvi 

- s ižuje hladi u fosfátů v krvi – zvyšuje jeji h hladi u v oči 
- hyperparathyreóza: 

- ad teč á produk e PTH – ůže ýt způso e a ádore  příštít ý h tělísek 
– dochází tím k osteolýze – ásleduje lá á í kostí při epatr é  ásilí 

- hypoparathyreóza: 

- projevuje se při odstra ě í příětít ý h tělísek 

- pokles kal e ie a zvýše á ervosvalová dráždivost křeče  

- stej é příznaky má autonomní destrukce 

- úči ek v kosti: 

- aktiva e osteoklastů přes aktivátor jader ého faktoru 

- aktiva e osteoklastů v ústí ve zvýše í AMP – v produk i l ti ký h e z ů -  
kathepsinu –důsledke  je o iliza e váp íku z kostí, dentinu a cementu 

- z kostního hydroxyapatitu se uvolní i fosfáty 

 

- úči ek v ledvinách: 

- Ca2+ a fosfát  se dostávají do pri ár í oče 

- Ca2+ je aktiv ě resor ová o, ale z  resorp e fosfátů v proximálním tubulu  je 

inhibovaná PTH 

- výsledkem je fosfáturie 

- a úprava kalcémie 

 

- úči ek a vit.D 

- aktivač í úloha při pře ě ě vit. D a kal itriol D-hormon) 

- kalciol – se v játre h ě í a kalcidiol – ten v ledvi á h půso e í  PTH 
hydroxyluje v pozici 1 na kalcitriol = D- hormon 

- kal itriol se váže a re eptor  – aktivuje osteoklasty 

- zvyšuje kalcémii podporou absorbce vápníku –cestou specifické 

i duk e pře ašečové ílkovi  střev ího epitelu 

 

4) eta olis us železa 

- důležité pro he oprotei  he oglo i .. , oglo i , he ové e z  

- kofaktor v redox reakcích 

- transferin, ferritin 

- eta olis us je ko trolová  jeho příj e  do orga is u – é horo o ál ě  
 

Regulace osmolarity 

- kolísá í těles é os olarit  je or ál ě vel i alé – pouze ± 1-2 % 

- Os olarita těles ý h tekuti  je regulová a po o í obsahu volné vody v těle 

- Hlav í i regulač í i mechanismy jsou jed odu há zpět á  
vazba prostřed i tví  antidiuretického hormonu (ADH,vasopresin) a vyvolání pocitu 

žíz ě 

- V laterálním hypotalamu je e t u  žíz ě 
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- euro  v této struktuře jsou s hop  o itorovat osmolaritu okolní tekutiny 

- pokud se nachází v h peros oti ké  prostředí dojde ke s rště í tě hto 
u ěk difuze vod  z i tra elulár ího prostoru do h peros oti kého 

e tra elulár ího prostoru , ož vede ke z ě ě jeji h aktivit  a v ko eč é  
důsledku k v volá í sil ého po itu žíz ě 

- V area supraoptica se a házejí podo é euro  s os o epč í s hop ostí 
-  t  v h peros oti ké tekuti ě zv šují svou aktivitu a prostřed i tví  

projek í pro házejí í h přes i fu di ulu  do neurohypofýzy (zadní lalok 

h pofýz  uvolňují z a o ů do přilehlý h kapilár antidiuretický 

hormon (ADH neboli vazopresin) 

- ADH se ásled ě irkula í dostává do ledvi , kde se váže a své re eptor  
a e rá ě u ěk distál í h tu ulů a s ě ý h ka álků ledvi  

-  ADH způso uje zvýše í pe ea ility tě hto u ěk pro vodu, čí ž 
vyvolává tzv. fakultativní resorpci vody a tvorbu více koncentrované 

oče 

- ) í ě é uňk  esou v e rá ě V2 receptory pro ADH, po jehož vaz ě 
dochází k aktivaci adenylátcyklázy – tvorba cAMP – 

inkorporace a uapo i ů-2 ka ál  pro vodu  do apikál í e rá  u ěk 

- Aquaporiny umož í prů hod vod  dle os oti kého gradie tu z lumen 

ef o u do hype os olá ího p ostředí dře ě ledvi , odkud je voda 

odvádě a krev í i éva i 
- Výsledkem je á ůst os ola ity oče (je z ní odebírána voda, ale 

rozpuště é látk  e  a pokles těles é os ola ity pro zadržová í vol é 
vod  v těle  

- ADH součas ě zvyšuje pe ea ilitu u ěk s ěra í h ka álků 
pro ureu skrze zvýše í e prese pře ašečů pro ureu apř. UT-A), které 

us adňují rea sorp i očovi  do i tersti ia dře ě. Toto dále posiluje 
vstře ává í vod . 
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6. Hormonální regulace energetického metabolismu 
regulace metabolických drah 

- Regulač í reak e ko krét í eta oli ké dráh  je o v kle lokalizová a a 
jejím začátku – typicky to bývá první irreverzibilní krok 

- Důvode  je s aha omezit plýtvání zdrojů a z teč ou produk i eziproduktů, k íž 
 do házelo, kd  se dráha zastavila až uprostřed, ikoli a své  začátku. 

- Regulač í e z  ývá příto ý v nízké koncentraci ižší, ež je ko e tra e ji ý h 
e z ů dráh , která ho li ituje.  

- Obvykle se navíc jedná o allosterický enzym pracující na principu „vše h o, e o i “. 
-  Pro regulaci je výhodné, existuje-li jakýsi ko e trač í li it, nad kterým se reakce 

nastartuje a rychle dosáhne maximální rychlosti, a aopak pod í ž reak e 
té ěř neprobíhá. 

- V regulaci meta oli ký h drah se jako i v ji ý h regulova ý h dějí h v orga is u  
uplatňujepri ip zpět é vaz  (feedback). 

- Při ě  do hází ke zpět é u ovliv ě í prů ěhu reak e ěkterý  z v tvoře ý h 
eziproduktů e o ko eč ý  produkte .  

-  
- Rozlišuje e dva druh  zpět é vazby: 

 Negativ í zpět á vaz a 
- Odchylka od nastavené hodnoty (set point) vede k sledu reakcí, při i hž se 

systém vrátí kpůvod í hod otě.  
- Toto je zdrojem stability s sté u který se eustále zpět ě vra í k hod otě set 

poi tu , a egativ í zpět á vaz a je proto součástí větši  drah. 
o Jako příklad ůže sloužit e z  ALA-syntáza I regulač í e z  syntézy 

hemu lokalizova ý v játre h , který je přes egativ í feed a k zpět ě 
inhibován produktem celé dráhy -hemem. 

 
 Pozitiv í zpět á vaz a 

- Odchylka od nastavené hodnoty (set point) vede ke sledu reakcí, které ji ještě 
víceprohloubí.  

- hrozí ovše  riziko vz iku bludného kruhu ir ulus vitiosus , při ě ž každé další 
zvětše í od h lk  její zvětšová í ještě ur hluje, až ako e  esta ilita s sté u 
způso í jeho kolaps. 

- Nejt pičtější příklad pozitiv í zpět é vaz  v orga is u ajde e v podo ě oxytocinu. 
- Jde o hormon hormon produkovaný v jádrech hypotalamu, který kro ě 

jiného) vyvolává ko trak e hladké svalovi  děloh  a u ožňuje tí  prů ěh 
porodu.  

- každá kontrakce prostřed i tví  aktiva e e ha ore eptorů dělož í stě  
půso í jako stimul pro další sekreci oxytocinu, a jeho efekt tak 
neustále arůstá až do do , kd  jsou dítě a ásled ě i pla e ta porozeny a 
tlak a dělož í stě u opět kles e. 

Regulač í krok ovlivňuje: 
 ) ě a a solut í ko e tra e e z u ožství e z u  

- Ovlivňuje se pro es transkripce a translace, a to ve 
smyslu indukce (aktivace) nebo represe(inhibice) exprese genu kódujícího 
daný enzym.  
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- Příklade  je substrátová indukce, kd  příto ost substrátu indukuje 
syntézu enzymu. 

 Modula e aktivit  již e istují ího e z u aktivita e z u  
a  příto ost aktivátorů / i hi itorů 
b) kovalentní modifikace molekuly enzymu (fosforylace / defosforylace, tvorba aktivních 
e z ů z proe z ů, …  
 
Regulace energetického metabolismu 
1.Regulace citrátového cyklu 
- hlav í  s sle  je tvořit redukova é ekvivale t , jeji hž reo ida í se pak v dýchacím 

řetěz i tvoří ATP: 
- pro správnou funkci cyklu musí: 

- ít uňka potře u tvořit ATP 
- běžet dý ha í řetěze  - pouze v souči osti s í  produkuje e ergii ve for ě 

ATP 
- být dostatek AcCoA 

regulač í e z : 
a) Citrátsynthasa: 
- rychlosti citrátsynthasové reakce rozhodují hlav ě ko e tra e produktů 

1. e z  vz iku o ala etátu, tj. hlavě malátdehydrogenasa: tato 
reakce je závislá na NADH/NAD+ 

2. enzymy vzniku AcCoA, tj. pyruvátdehydrogenázová1 reakce a b –
oxidace 
 

b) Isocitrátdehydrogenasa: 
- rozhoduje o cytosolické koncentraci citrátu - reakce konverze citrátu na 

isocitrát je reverzibilní 
- aktivita tohoto e z u je velká při po ěru ATP/ADP v mitochondriích 

 
c) a -ketoglutarátdehydrogenasa: 
- je pod respirač í ko trolou, o její aktivitě rozhoduje po ěr NADH/NAD+ 

 
. Regula e eta olis u sa haridů 

Glykolýza – regulač í e z  
Systém hexokinasa/glukokinasa 

- Hexokinasa : ve vše h tká í h, r hle saturovatelná 
- inhibuje ji Glc-6-P při ad tku 
- úkol produkovat Glc-6-P pro syntézu glykogenu, glykolýzu, 

pentosový cyklus 
- Glukokinasa: jen v játrech 

- jako fu kční antagonista Glc-6-fosfatasy 
- významná pro glukostatickou fci jater 

- 6-fosfofrukto-1-kinasa :  hlav í regulač í e z  gl kolýz , 
- pyruvátkinasa: přizpůso uje r hlost vz iku p ruvátu r hlosti vzniku  

Fru-1,6 bisfosfátu 
odpovídá též a hladi u AMP po ěr i zulí /glukago . 
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Regulace glukoneogeneze 
- anabolická reakce probíhající pouze v játrech a ledvinách 
- regulač í e z  jsou t , které o házejí evrat é reak e gl kolýz : 

1. pyruvátkarboxykinasa : aktivována AcCoA 
2. PEP karboxykinasa: aktivována  NADH/NAD 
3. Fru-1,6-bisfosfatasa: akt. citrát, inh. Fru-2,6-bisP 
4. Glc-6-fosfatasa 

   
Regulace syntézy a degradace glykogenu 
- Glukagon a katecholaminy aktivují glykogenolýzu a inhibují syntézu glykogenu: 

1. cAMP v uň e aktivuje AMP-dependentní proteinkinasu, která aktivuje 
(fosforyluje) fosforylasa-kinasu, která aktivuje fosforylasu  

2.  cAMP inaktivuje (fosforyluje) glykogensynthasu  
 

- Insulin aktivuje syntézu glykogenu a inhibuje glykogenolýzu: 
- zde jde o analogický mechanismus při s íže í ko e tra e AMP 
- při převaze fosfor lač í h dějů v hepatocytu dochází ke glykogenolýze 

a je inhibována syntéza glykogenu 
- při převaze dějů defosfor lač í h  cAMP insulinem) je tomu naopak 

Regula e eta olis u sa haridů: 
NUTNÉ MÍT NA PAMĚTI, ŽE NÁS OHROŽUJE NA ŽIVOTĚ VÍCE HYPOGLYKEMIE – VÍCE 
REGULAČNÍCH SYSTÉMŮ SLOUŽÍ KE )VÝŠENÍ GLYKÉMIE, NEŽ NAOPAK ;  
 

- glukagon: peptid 
- zv šuje glykemii 
-  antagonista insulinu 
- indukuje enzymy glukoneogeneze 
- reprimuje pyruvátkinasu – klíčový e z  gl kolýz  
- modifikuje enzymy – zprostředkova é druhý  posle  AMP 

o tímto dochází k inhibici syntézy 
glykogenu a aktivaci jeho odbourávání  

- úči ke  glukago u se inhibuje pyruvátkinasa 
- adrenalin:  

- katecholamin 
- podo é úči k  s glukagonem – zv šuje glykemii 

 
- insulin: 

- peptid 
- antagonista glukagonu – s ižuje glykemii 
- aktivuje glykogensynthásu +indukuje enzymy glykolýzy 
- potlačuje s tézu ěkterý h e z ů glukoneogeneze 

 
- kortisol: 

-  glukokortikoid 
- i duk e klíčový h e z ů – glukoneogeneze 
- i duk e e z ů pro degradaci AMK – zvýše á dodávka 

prekursorů pro gluko eoge ezi 
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. Regula e eta olis u lipidů 
- lipidy mají v energetické  eta olis u klíčový výz a  
- při ad teč é  přívodu e ergie jsou jak sa haridy, tak větši a 

aminokyselin ě ě  a TAG jako zásobní formu energie 
Regulace syntézy mastných kyselin 

1. Na úrovni AcCoA – karboxylasy: 
- Aktiva e: itrát, i suli  Ż cAMP) 
- Inhibice: palmitoyl-CoA, katecholaminy ( cAMP) 

2. Na úrovni syntasy MK 
- regula e je hlav ě dlouhodo á – na úrovni absolut ího ožství 

tohoto enzymu 
- exprese je ovliv ě a hlav ě dietou ejvětší i duk e: strava 

ízkotuč á, v sokosa haridová, e ergeti k  ohatá  
- t to vliv  zprostředkovává inzulin/glukagon 

  
Regulace hydrolýzy TAG 

- při hladově í usí tká ě spolupra ovat a udrže í gl ké ie 
- určitá hladi a gl ké ie je život ě důležitá pro ěkteré tká ě er , CNS…  
- základ í  opatře í , jak šetřit glukózu, je pře hod a ji é zdroje e ergie 
- tě i jsou hlav ě MK a ketolátky (vznikající z MK)  
- e istují regulač í e ha is , jaký i uňk , které jsou toho s hop , 

preferují o ida i MK před glukosou 
- o mobilizaci MK ze zásob rozhoduje: 

HORMON-SENZITIVNÍ LIPASA: 
- lipolýza v tukové tkáni, glycerol uvolní do plazmy 
- Aktivace: katecholaminy ( cAMP), ACTH 
- Inhibice: inzulin, PG 
- v organismu jsou i jiné enzymy schopné hydrolýzy TAG 

- Fu kč ě se však vel i liší: 
- lipoproteinová lipasa 
- pankreatická lipasa  

Regulace jaterní ketogenese 
- ketolátky se při hladově í stávají zdroje  e ergie - pro kosterní svaly, srdce, 

později i pro ozek 
- vznikají pouze v játrech z nadbytku AcCoA 
- AcCoA pochází z b -oxidace MK, které byly mobilizovány z tukové tká ě 
 

HORMON Úč. a t . sa haridů Úč. a t  lipidů Ostatní, poznámky 

GH 
růstový hormon) 

Hyperglykemizující Lipolýza Proteoanabolismus 
Půso í prostřed i tví  IGF-I a II 

Glukokortikoidy Hyperglykemizující Lipolýza (ve 

vysokých dávkách 

lipogenese 

v centrálních 

partiích) 

Proteoanabolismus,v nefyziologických 

koncentracích naopak 
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Hor o  tukové tká ě 
- Tuková tkáň, zej é a vzhlede  ke své u ožství, představuje důležitý a často 

opomíjený endokrinní orgán. 
- Její uňk  adipo t  tvoří ožství peptidový h hor o ů, oz ačova ý h 

jako adipokiny 
- T  o e ě zasahují předevší  do energetického metabolismu a svým vlivem 

na apetit apotravní chování ovlivňují dlouhodo ou regula i těles é h ot osti 
- Kro ě vlivu a eta olis us odulují také imunitní funkce a ovlivňují prů ěh 

zá ětlivý h pro esů 
- Mezi ejvýz a ější produkova é hor o  patří leptin, adiponektin a rezistin. 
- Kro ě pří é produk e vlast í h hor o ů ale tuková tkáň ovlivňuje i hor o  

secernováné jinými endokrinními orgány 
- Nad tek tukové tká ě se apříklad výraz ě podílí a vz iku inzulinové rezistence, 

dia etu . t pu či atheroskleróz  
 
1) Leptin 
- Tzv. lipostatická hypotéza tvrdí, že tuková tkáň produkuje, ú ěr ě své u ožství, 

půso k  ovlivňují í h potala us, které vedou ke zvýše í e ergeti kého 
výdeje a s íže í příj u potrav . 

- Prv í  odhale ý  půso ke  tohoto druhu l lepti . 
- Struktura a syntéza 

- Leptin je 167-aminokyselinový proteinový hormon, produkt 
tzv. ob genu („ob“ od slova obezita) 

- Jeho receptor je kódován db genem, který se v sk tuje v ěkolika 
sestřihový h for á h.  

- Růz é for  re eptoru jsou lokalizová  v růz ý h částe h těla – v mozku 
(zejména hypotalamu) a v periferních tkáních 

- lepti  je tvoře  předevší  adipo t  ílé tukové tká ě a jeho vyprodukované 
ožství koreluje s její  o sahe  v těle.  

- Lidé s obezitou tedy tvoří ví e lepti u, ež lidé s or ál í h ot ostí. 
- Kro ě ílé tukové tká ě ho v alé íře tvoří i ji é tká ě apříklad h ědá 

tuková tkáň, koster í sval , žaludek, játra či pla e ta . 
 

Katecholaminy Hyperglykemizující(glykogenolýza, 

inhibice glykolýzy v játrech, 

ale ne ve svalu) 

Lipolýza (aktivace 

horm. 

senzit.lipasy) 

Též uvolňuje glukago  z a -bb. 
Pankreatu 

Glukagon Hyperglykemizující 
(glykogenolýza, glukoneogeneze) 

Lipolýza (aktivuje 

horm-senz. lipasu, 

inhibuje syntézu 

MK) 

cAMP 

Inzulin S ižuje gl ké ii 
(syntéza glykogenu, glykolýza) 

Lipogeneze 
(aktivuje syntézu 

MK ® TAG) 

Nejúči ější a a oli ký hor o , e í 
znám druhý posel 

Tyroxin )v šuje azál í eta olis us, proteoa a oli ké úči k . 
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- Funkce a patologie 
- Lepti  ve velké íře reguluje výdej a příje  e ergie, a to vlivem na potravní 

chování, apetit, hlad a na energetický metabolismus.  
- Protože jeho irkulují í ožství odpovídá ožství tukové tká ě v těle, 

poskytuje mozku zpět ovaze ě i for a i o stavu e ergeti ký h záso . 
- Lepti  přestupuje přes he atoe efalickou bariéru a v hypotalamu 

půso í a ore ige ě, tlu í huť k jídlu a zv šuje e ergeti ký výdej.  
- perifer ě ovlivňuje itlivost k inzulinu 
- Půso í tak proti ore ige í u efektu neuropeptidu Y, který aopak huť k 

jídlu zv šuje a sti uluje i sekre i i zulinu 
- V myocytech leptin aktivuje enzym AMP-ki ázu AMPK , a tí  zv šuje o ida i 

TAG ve svalu. 
- V případě vzá ý h mutací, kdy je 

poškoze  leptinový receptor nebo leptin sa ot ý, vz iká u jedi e již 
po ěr ě čas ě v dětství obezita až or id ího stup ě a dyslipidémie, které 
jsou důsledke  eko trolovatel ého hladu a žravosti.  

- V důsledku zvýše é produk e i zuli u se u tě hto pa ie tů rozvíjí také 
inzulinová rezistence. 

- Naproti to u, pro lé  větši  o éz í h pa ie tů e í v edostatku lepti u. 
Právě aopak, protože je lepti  tvoře  ú ěr ě k ožství tuku v těle, je pro 
o éz í t pi ká spíše h perlepti é ie a vz iklá reziste e vůči lepti u.  
 

2) Adiponektin 
- Struktura a syntéza 

- Adiponektin je proteinový hormon produkovaný zejména adipocyty tukové 
tká ě 

- Jeho ko e tra e v krvi je po ěr ě v soká oproti lepti u je o ěkolik řádů 
v šší  

- Další  rozdíle  oproti lepti u je korelace ezi o sahe  tuku v těle a 
tvorbou adiponektinu, která je negativní. 

- Obézní pacienti mají tedy koncentrace adiponektinu v plaz ě ižší ež 
pacienti s normálním BMI. 

- V plaz ě se te to hor o  v sk tuje v 
ěkolika polymerních izoformách tvoří tri er, he a er  e o i v šší 

pol er í struktur , které ají odliš é úči k . 
- Funkce 

- Adipo ekti  je hor o  ovlivňují í předevší  metabolismus sa haridů a 
lipidů, zv šuje itlivost tká í k i zuli u.  

- Jeho úči ke  se zv šuje tra sport a utiliza e glukóz  a vol ý h ast ý h 
k seli  ve svalový h, jater í h a tukový h uňká h a aopak se tlu í 
glukoneogeneze v játrech. 

- Adipo ekti  půso í součas ě proti rozvoji aterosklerózy, předevší  ve 
včas ý h stádií h jejího vz iku.  

- Brzdí tra sfor a i akrofágů a pě ité uňk  a s ižuje e presi jeji h 
povr hový h adheziv í h re eptorů. 
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3) Rezistin 
- Podo ě jako ji é adipoki , patří i rezisti  ezi protei  tvoře é adipocyty tukové 

tká ě 
- Dále ho tvoří také uňk  i u it ího s sté u a jeho exprese je regulována zejména 

prozá ětlivý i toki  IL-6 a TNFα. 
- jeho podá í s ižuje glukózovou tolera i a i zuli ovou se zitivitu a je 

pravděpodo é, že se tak při zvýše é ko e traci podílí na rozvoji inzulinové 
rezistence 

- Jeho souvislost s o ezitou a dia ete  je ale stále eo jas ě á, výsledk  
e peri e tál í h studií a lide h l  totiž rozporupl é.  

- Předpokládá se, že u lidí jeho výz a  spočívá spíše v regula i zá ětlivý h pro esů. 
 
Říze í e ergeti kého eta olis u při zátěži: 

- pro udrže í ko ti uál í dodávk  e ergeti ký h zdrojů pro pra ují í sval glukóza, MK  
je nutné mobilizovat energii ze zásob  

- hl. hormony glukagon, adrenalin, s íže á produk e i zuli u 
- pro výko  je ez t é zvýše é ožství glukóz  v krvi – zvýše á glykemie  
- ze začátku zátěže je způso e a adrenalinem – ten stimuluje v játrech glykogenolýzu, 

glukoneogenezu (glukagon se v počáteč í fázi ještě euplatňuje  
- zvýše á g lke ie  teoreti k  ěla v volat zvýše ou produk i i zuli u – ta je vak 

inhibována úči k  s patiku a B- uňk  La gerha sový h ostrůvků pa kreatu 
- zvýše á gl ké ie přetrvává  
- zv šuje se sekre e glukagonu – sti ulač í  vlive  s patiku a A- uňk  

La gerha sový h ostrůvků pa kreatu 
- v důsledku zvýše é produk e adre ali u a zvýše é u po ěru produk e glukago u 

k sekreci inzulinu – stoupá koncentrace volných MK v plaz ě 
- produkce laktátu – při a aero í gl kolýze  

- ohrožuje ho eostázu produk í H+ - s íže í  pH 
- součas ě ůže ýt zdroje  pro tvorbu glukózy – substrát  
- ůže ýt zdroje  e ergie pro okard 
- produkován hl. v počáteč í h fází h zátěže 
- při pře hodu a aero í eta olis us – jeho produkce klesá  
-  

pohlavní rozdíly v energetickém metabolismu: 
- pohlav í hor o  ovlivňují u etré ova ý h jedi ů aktivitu klíčový h e z ů, 

řídí í h eta olis us glukóz  a MK 
- uži – v šší ko e tra e adre ali u při zátěži – zvýše á gl koge olýza ve 

svalech i játrech) vlivem testosteronu 
- při těles é zátěži spalují hl. glukózu – epří o vede k v šší spotře ě 

glukogenních AMK 
- že : - u že  převažuje lipolýza sti ulova á estroge  

- glykogenolýza a glukoneogeneze jsou estrogeny tlumeny 
- že  spalují hl. tuk  
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7. Bioche i ké po hod  při tráve í živi  
__________________________________________________ 

- základem jsou katabolické dráhy – rozkládají í orga i ké prekurzor  a e ší 
molekuly 

- dodávají redukované koenzymy – t  jsou do or  elektro ů pro 
oxidativní fosforylaci (NADH) a anabolické dráhy (NADPH) 

- další pře ě  slouží k získávání energie – oxidativní fosforylace 

- zásoba energie ATP – jeho e oge í  štěpe í  je dodáva á 
e ergie reak í , které e ergii potře ují př.: a a oli ké 
reak e, tra sport…  

(anabolické dráhy – tvor a tělu vlast í h slouče i  z molekul vzniklých katabolickými 

drahami) 

 

1) e ha i ké roz ěl ě í strav  – s íše í se sli a i a polk utí 
2) atráve í po o í jed otlivý h spe ifi ký h e z ů – hl. hydrolas štěpí a 

fragmenty a inkorporují vodu) 

3) resor e epiteliár í i uňka i te kého střeva – (AMK, 

monosacharidy,MK,monoacylglyceroly, cholesterol, komponenty nukleových 

kyselin, vitaminy, anorganické látky) 

4) význam vlákniny (celulóza, lignin)– evstře ává se – prochází trávicím traktem 

bez metabolické pře ě  

- váže H O 

5) v louče í stoli e 

 

Bio he ie tráve í sa haridů: výsled ý produkt je o osa harid  

- degrada e pol sa haridů začí á již v úste h sli ou α- amylasou 

- vlast í degrada e pro íhá za příto osti pa kreati ké α- amylasy – v te ké  střevě 

- oligosacharid  jsou dále štěpe  střev í i glykosidasami až a o osa harid  

(hydrolyzovány) 

- glukosa a galaktosa – aktivní kontrasport s Na+ ionty – příje  do e tero tů 

 

Bio he ie tráve í protei ů: (výsledný pordukt AMK) 

- bílkoviny jsou v žaludku de aturová  HCl 
- ásled ě degradová  e z  

- v žaludeč í štávě: 
- pepsin 

- chymosin 

- ve střevě: 
- pankreatickými endopeptidasami 

- trypsin 

- chymotrypsin 

- elastazy 

- vz iklé peptid  stěpí dále exopeptidasy až a AMK 

- karboxypeptidasy 

- aminopeptidázy 
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Bio he ie tráve í tuků: produkt MK  

- hydrofóbní látky 

- triacylgylceroly, fosfolipidy, cholesterol 

- štěpí je lipasy 

- ke štěpe í je ut á příto ost  žlučový h k seli  – t  půso í jako te zid  – rozkládají 

tukovou kapku na tukové kapénky – emulgují – u ožňují půso e í lipáz a větší  
povrchu 

- transport tukových kapének – nejprve lymfatickým systémem –thorakálním duktem - 

vstup do krev ího o ěhu – ve for ě chilomiker 

- krát e po přijetí potravy jsou v krev í  řečišti ejdříve příto á hilo ikra 

 

Biochemie trávení nukleových kyselin:  

- štěpe  nukleasami pa kreatu a te kého střeva 

- uvolňují se purinové a pyrimidinové báze, ri os , deo ri os , k. fosforeč á – 

resorpce v jejunu 

 

Bio he ie tráve í a orga i ký h látek a h drofil í h vita í ů: 
- hydrofilní – resor e pří o ve střevě 

- vitamíny rozpustné v tucích – jsou resr ová  stej ě jako tuk  – v plaz ě jsou váza é 
a al u i , případ ě glo uli  

 

Další zpra ová í živi : 
- větši a jed odušší h olekul prostupuje přes epitel střeva jeju u , ileu  do 

portál ího o ěhu – transport do jater 

- v játrech probíhá meta oli ká pře ě a 

- ásleduje tra sport produktů k orgá ů  

- v tosolu a ito ho driál í atri  ílový h u ěk jsou látk  dále o idová  – cílem 

je získat energii – ATP 

- e o jsou v užit  pro a a olis us 

 

Trávi í šťáv : 
1) Sliny: 

- produk e sli ý i žláza i 
- produková  až po i flu u CA + do uňk  

- ožství a he i ké slože í – říze o holi erg í, a dre erg í a pepti erg í 
stimulací 

- sekret: 

- h poto i ký oproti plaz ě 

- pH 7 

- denní produkce: 1-1,5 l 

- obsah: 

- anorganické látky: 

- vodu 

- ionty: 

- Na+ = 18 mmol¨/l 

- K+ = 28 mmol/l 

- Cl- = 25 mmol/l 
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- HCO3- = 8 mmol/l 

- NH4+ 

- jodidy 

- organické látky: 

- mucin – glykoprotein s vysokým obsahem cukru – 

udržuje viskozitu sli  

- α- amylasa – štěpí pol sa harid  gl koge , škro  

- bílkoviny – imunoglobuliny, vazoaktivní intersticiální 

peptid, lyzosomy – antibakteriální složka 

- kalikreiny – ovlivňují produk i rad ki i u 

 

2) Žaludeč í šťáva 

- parietální b. – tvoří HCl, v itř í faktor váží í se a vita í  B  

- hlavní b. – sla ě alkali ký sekret s pepsinogenem 

- pH žaludeč í šťáv  ,  – 3 

- denní produkce: 2-3l 

 

- obsah minerálních solí: 

- Na+ = 18 mmol/l 

- K+ = 28 mmol/l 

- Cl- = 25 mmol/l 

- HCl – její sekre e v žaduje karbonátdehydratasu (=karboanhydrasa) 

- katal zuje reak i: H O + CO  → H+ +HCO - 

- kr í uňk  ko e trují proto  vý ě ou za K+ aktiv í  
transportem 

- Cl- pasiv ě pronikají do lumen 

- za secernovaný H+ - a seróz í stra ě opouští uňku HCO -, ten jde do 

krve vý ě ou za Cl- 
- aktivuje pepsinogen – na pepsin 

- další e z  – chymosin, lipasa 

- gastroferrin – ílkovi a, važí í Fe io t  

- pod í ě í sekre e: 
- příje  potrav  – reflexní produk e šťáv  – acetylcholin – zvýší 

koncentraci Ca2+ -ovlivní to produkci gastrinu a histaminu ve 

spe ializova ý h uňká h 

- půso e í he i ký h složek potrav  – př.: peptidové hor o  – 

aktivují další uvolňová í gastri u – te  pak přestupuje do krve – jako 

endogenní faktor 

- z krve se vra í zpět a aktivuje produk i šťáv  

- z ě a pH – s íží produk e gastri u 

- a produk i se podílejí i sekret  střev í sliz i e 

- hlen – pokrývá žaludeč í sliz i i – s ěs proteog ka ů a gl koprotei ů – 

hrá í před atráve í  

- sliznici dále pokrývají – bílkoviny, imunoglobulin A, anorganické 

komponenty – HCO3- 

- glykoporteiny – zadržují vodu – us adňují posu  potrav   
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3) Pa kreati ká šťáva: 
- pH= 7,5-8,8 

- denní produkce: 0,7 – 2,5 l 

- io tové slože í: 
- Na+ = 140 mmol/l 

- K+ = 8 mmol/l 

- CL- = 120 mmol/l 

- HCO3- =35 mmol/l 

- HCO3- - silná konjugovaná báze 

- alkalizuje potravu, při házejí í ze žaludku 

- při z ě ě pH se ě í aktivita e z ů 

- proteolytické enzymy: 

- trypsin, chymotrypsin, eslastasa, karboxypeptidasa 

- e z  se aktivují až v te ké  střevě – trypsinogen je aktivován 

střev í e teropeptidasou – vzniká aktivní trypsin – ten dál aktivuje 

chymotrypsinogen, proelastasu, prokarboxypeptidasu 

- proti předčas é aktiva i hrá í pa kreas i hi itor tr psi u tvoří 
společ ě ko ple  

- v krvi – α- antitrypsin blokuje elastazu 

- α-amylasa – štěpí pol sa harid  a e ší podjed otk  

- ribonukleasy, deoxyribonukleasy – štěpí ukleové k seli  

- pa kreati ká lipasa, po aktiva i kolipasou štěpí tria lgl erol  

- fosfolipasa A2 – uvolňuje MK a C  ve fosfolipide h 

- esterasa – degraduje estery cholesterolu 

- hor o ál í říze í sekre e – pomocí sekretinu a pankreozyminu 

(cholecystokininem) 

- pod ěte  k sekreci – příto ost tukový h látek v atráve é potravě 

 

4) Žluč: 
- tvoří se v játrech 

- skladova á ve žluč íku 

- pH= 6,9 – 7,7 

- denní produkce: 0,6 l 

- io tové slože í:  
- Na+= 18 mmol/l 

- K+ = 28 mmol/l 

- Cl- = 25 mmol/l 

- HCO3- = 30 mmol/l 

- alkal zuje tráve i u při házejí í ze žaludku 

- obsahuje 

-  žlučové k seli  

- k. cholová, chenodeoxycholová  

- fosfolipidy (hl. fosfatidylcholin) 

- bilirubin 

- cholesterol 

- seku dár í žlučové k seli  se tvoří ve střevě – půso e í  akterií 
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- pri ár í i seku drár í žluč.k s – se vstře ávají - e terohepatál í  o ěhe  se 
navrací do jater 

- sekretin – zv šuje produk i žluče v játrech 

- cholecystokinin – zv šuje ko trak e žluč íku 

- aktivátorem jsou tukové látky v atráve é potravě, vaječ ý žloudek a 
nadbytek MgSO4 

 

5) Střev í sekret: 
- io tové slože í: 

- Na+=- 115 mmol/l 

- K+=5 mmol/l 

- Cl-= 90 mmol/l 

- pH = 6,5 – 8  

- denní produkce 3l 

- enzymy e rá  kartáčového le u: 
- aminopeptidasy 

- dipeptidasy 

- nukleové kyseliny 

- glykosidasy – štěpí oligosa harid  

- fosfolipasy – štěpí fosfolipid   
- alkalická fosfatása – uvolňuje k. fosforeč ou 

 

Nejvýz a ější he i ké reak e v eta olis u 

- reak e ají často společ é eziprodukt  

 

1) Alkohol , kar o lové slouče i  a karboxylové kyseliny 

- Alkohol , kar o lové slouče i  a kar o lové k seli  patří ezi výz a é 
su strát  oha reak í eta oli ký h drah orga is ů 

- Alkoholy o sahují fu kč í skupi u –OH 

- Podle jejího počtu v olekule ohou ýt alkohol  jed o-, dvou- nebo více sytné 

- Dále je lze dělit podle toho, a jaký ato  uhlíku se -OH skupi a váže, a z tohoto 
hlediska pak rozlišuje e primární (R-CH2-OH), sekundární (R1-CH(OH)-R2) 

a terciární (C-R1R2R3(OH)) alkoholy. 

- Aldehydy společ ě s ketony tvoří skupi u karbonylových slouče i .  
- Fu kč í skupi ou aldeh dů je skupi a -CHO, u keto ů C=O. 

- ) této skupi  jsou pro orga is us pravděpodo ě ejvýz a ější i su strát  
reakcí karboxylové kyseliny harakterizova é příto ostí fu kč í skupi  -COOH, či 
jejich deriváty. 

Mezi výz a é reak e alkoholů, aldeh dů a kar o lový h k seli  patří: 
 Tvor a a io tů a a lů odvoze ý h od kar o lový h k seli  

- Karboxylová skupina je schopna disociace, přiče ž íru diso ia e pro 
jednotlivé kyseliny udává diso iač í ko sta ta 

- karboxylové k seli  patří větši ou ezi k seli  slabé, ož z a e á, že 
jejich disociace je jen parciální 

- z kyseliny tak vzniká aniont (skupina -COO
-
). 

- Po odštěpe í elé -OH skupiny z karboxylové skupiny vzniká její acyl 
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2) Dehydrogenace a hydrogenace (oxidace a redukce) 

- Běhe  he i ké reak e zva é dehydrogenace dochází k odstra ě í -H 

z molekuly 

- vodík, který tí to pro ese  získá e, ůže e ásled ě v užít při tvor ě 
protonového gradientu v mitochondriích a k zisku energie (ATP) 

- vnesení vodíku do molekuly se nazývá hydrogenace 

- v orga is u se deh droge a e a h droge a e v sk tují apříklad při: 
a) Oxidacích jednoduchých vazeb na vazby dvojné 

- O e é s hé a reak e lze v jádřit takto: 
-CH2-CH2- ↔ -CH=CH- + 2H

+
 + 2e

-
 

- T to reak e se v sk tují apříklad v Kre sově klu, 

při β-oxidaci mastných kyselin či desaturač í h 
reakcích, které mají za cíl syntézu nenasycených MK. 

 

 Vzáje ý h pře ě á h alkoholů – aldeh dů / keto ů – 

karboxylových kyselin 

- Trojice skupin organických 

slouče i  alkoholy, karbonylové 

slouče i  a karboxylové 

kyseliny tvoří řadu vzáje ě se liší í stup ě  
oxidace / redukce 

- o e é s hé a jeji h vzáje é pře ě  je 
ásledují í s ěre  ke kar o lové slouče i ě a 

kar o lové k seli ě pro íhá o ida e, s ěre  
opač ý  reduk e : 

. Pri ár í alkohol ↔ aldeh d ↔ kar oxylová 

kyselina 

R-CH2-OH ↔ R-CHO ↔ R-COOH 

. Seku dár í alkohol ↔ keto  

R1-CH(OH)-R2 ↔ R1-CO-R2 

3. Terciární alkohol – nelze zoxidovat 

- Jako příklad o ida e á  ůže posloužit 
vznik dihydroxyacetonfosfátu (DHA-P) z glycerol-3-

fosfátu (kofaktorem je FAD), přes který vstupuje 
gl erol dle aktuál í h potře  orga is u do 
gl kolýz  či do gluko eoge eze 

 

3) Esterifikace 

- Esterifikace je reakce karboxylové kyseliny s alkoholem, při které 
vzniká ester a voda: 

R1-OH + R-COOH → R1-O-(C=O)-R + H2O 

 

1) Nasycené monokarboxylové kyseliny 

C Systematický název Triviální název Latinský název Acyl Aniont 

1 metanová rave čí ac. formicum formyl formiát 



III. )áklad  io he ie orgá ů a fu k í  

7 

 

2 etanová octová ac. aceticum acetyl acetát 

3 propanová propionová ac. propionicum propionyl propionát 

4 butanová máselná ac. butyricum butyryl butyrát 

5 pentanová valérová ac. valericum valeryl valerát 

12 dodekanová laurová ac. lauricum lauryl laurát 

16 hexadekanová palmitová ac. palmiticum palmitoyl palmitát 

18 oktadekanová stearová ac. stearicum stearoyl stearát 

2) Nasycené dikarboxylové kyseliny 

C Systematický název Triviální název Latinský název Acyl Aniont 

2 etandiová štavelová ac. oxalicum oxalyl oxalát 

3 propandiová malonová ac. malonicum malonyl malonát 

4 butandiová jantarová ac. succinicum sukcinyl sukcinát 

5 pentandiová glutarová ac. glutaricum glutaryl glutarát 

6 hexandiová adipová ac. adipicum adipoyl adipát 

3) Nenasycené monokarboxylové kyseliny 

C 

Systematický 

název 

Triviální 

název Latinský název Acyl Aniont 

18:1 

cis-oktadec-9-

enová olejová ac. oleicum oleoyl oleát 

18:2 

ω-6) 

cis,cis-oktadeka-

9,12-dienová linolová ac.linoleicum linoloyl linolát 

18:3 

ω-3) 

cis,cis,cis-

oktadeka-9,12,15-

trienová linolenová ac.linolenicum linolenoyl linolenát 

20:4 

ω-6) 

cis,cis,cis,cis-

eikosa-5,8,11,14-

tetraenová arachidonová 

ac. 

arachidonicum arachidonyl arachidonát 

4) Nenasycené dikarboxylové kyseliny 

C Systematický název Triviální název Latinský název Acyl Aniont 

4 cis-butendiová maleinová ac. maleicum maleinyl maleinát 
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4 trans-butendiová fumarová ac. fumaricum fumaroyl fumarát 

5) Deriváty karboxylových kyselin 

C Systematický název Triviální název 

Latinský 

název Acyl Aniont 

3 2-oxopropanová pyrohroznová 

ac. 

pyruvicum pyruvyl pyruvát 

3 

2-

hydroxypropanová léč á ac. lacticum laktoyl laktát 

4 3-oxobutanová acetooctová 

 

acetoacetyl acetoacetát 

4 3-hydroxybutanová 

β-

hydroxymáselná 

  

β-

hydroxybutyrát 

4 

2-

hydroxybutandiová ja leč á ac. malicum maloyl malát 

4 2-oxobutandiová oxaloctová 

  

oxalacetát 

5 2-oxopentandiová α-ketoglutarová 

 

α-

ketoglutaryl α-ketoglutarát 

6 

2-hydroxypropan-

1,2,3-trikarboxylová citrónová ac. citricum 

 

citrát 

 

2) Hydroxykyseliny a ketokyseliny 

- Vzáje á pře ě a hydroxykyselin (které mimo skupinu -COOH o sahují v řetěz i i -
OH skupinu nahrazující jeden -H) a ketokyselin (nazývaných také oxokyseliny, 

o sahují v řetěz i i o skupi u -COOH i skupinu =O nahrazující jeden -H) je v 

eta oli ký h drahá h relativ ě ěž á.  
- V metabolismu se vyskytuje i jev keto-enol tautomerie, kde do se e vzáje ě 

pře házejí dvě for  orga i ký h slouče i : keto- či také o o- forma) – 

obsahující dvojnou vazbou vázaný kyslík jako skupinu =O a enol- forma, kde 

je dvojná vazba mezi uhlíky a na jeden z nich se pak váže -OH skupina (C=C-OH) 

-  Jeji h vzáje á pře ě a představuje migraci atomu vodíku či proto u, 
dopl ě ou prohozením jednoduché vazby a k í přiléhají í vazby dvojné. 

 

3) Aminokyseliny a oxokyseliny 

- A i ok seli  a o ok seli  představují su stituč í derivát  kar o lový h k seli .  

- a i ok seli  o sahují v řetěz i kro ě -COOH skupiny i skupinu -NH2 , oxokyseliny 

skupinu =O. 

-  Jeji h vzáje é pře ě  jsou v orga is u časté, do hází při i h ke z ě ě -
NH2skupiny na skupinu =O a naopak. 

- T to pře ě  v ko ávají dvě základ í reak e: 
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1) Transaminace 

- Při této reak i je aminokyselina donorem -NH2 skupiny pro oxokyselinu 

- ) přísluš é o ok seli  vz iká a i ok seli a a původ í a i ok seli a 
se stává oxokyselinou: 

AK1 + OxoK2 ↔ O oK1 + AK2 

 

 O idač í dea i a e 

- Jedná se o reakci vzniku oxokyseliny z aminokyseliny odstra ě í  -

NH2 skupiny, jež se uvolňuje jako amoniak (NH3) 

- O idač í dea i a e patří k výz a ý  reak í , skrze které zahajují 
aminokyseliny proces svého odbourávání 

- V lidské  těle pro íhají zej é a v játrecha uvol ě ý a o iak vstupuje do 
procesu s téz  očovi . 

- Uvedenou reakci katalyzuje glutamátdehydrogenáza. 

 

4) Dekarboxylace a karboxylace 

- dochází k odstra ě í kar o lové skupi , která se uvol í v podo ě 
molekuly CO2 a je nahrazena protonem. 

-  V orga is u pro íhá jako součást: 
 Pře ě  a i ok seli  a ioge í aminy apř. při s téze 

mnoha eurotra s iterů) 

 
2) Dehydrogenace 2-ketokyselin – p ruvátdeh droge ázová reak e a dvě 

reakce Krebsova cyklu 

- Karboxylace je reak e opač á, do hází při í k vnesení -COOH skupiny do molekuly. 

V sk tuje se apříklad při: 
1) Syntéze mastných kyselin 

2) Glukoneogenezi 

 

regulace metabolických drah 

- Regulač í reak e ko krét í eta oli ké dráh  je o v kle lokalizová a a 
jejím začátku – typicky to bývá první irreverzibilní krok 

- Důvode  je s aha omezit plýtvání zdrojů a z teč ou produk i eziproduktů, k íž 
 do házelo, kd  se dráha zastavila až uprostřed, ikoli a své  začátku. 

- Regulač í e z  ývá příto ý v nízké koncentraci ižší, ež je ko e tra e ji ý h 
e z ů dráh , která ho li ituje.  

- Obvykle se navíc jedná o allosterický enzym pracující na principu „vše h o, e o 
nic“. 

http://fblt.cz/wp-content/uploads/2013/12/Synteza-katecholaminu-01.jpg
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-  Pro regulaci je výhodné, existuje-li jakýsi ko e trač í li it, nad kterým se reakce 

nastartuje a rychle dosáhne maximální rychlosti, a aopak pod í ž reak e 
té ěř neprobíhá. 

- V regula i eta oli ký h drah se jako i v ji ý h regulova ý h dějí h v orga is u  
uplatňujepri ip zpět é vaz  (feedback). 

- Při ě  do hází ke zpět é u ovliv ě í prů ěhu reak e ěkterý  z v tvoře ý h 
eziproduktů e o ko eč ý  produkte .  

 

- Rozlišuje e dva druh  zpět é vaz : 
 Negativ í zpět á vaz a 

- Odchylka od nastavené hodnoty (set point) vede k sledu reakcí, při i hž se 
systém vrátí kpůvod í hod otě.  

- Toto je zdrojem stability s sté u který se eustále zpět ě vra í k hod otě set 
pointu), a negativní zpět á vaz a je proto součástí větši  drah. 

o Jako příklad ůže sloužit e z  ALA-syntáza I regulač í e z  syntézy 

hemu lokalizova ý v játre h , který je přes egativ í feed a k zpět ě 
inhibován produktem celé dráhy -hemem. 

 

 Pozitiv í zpět á vaz a 

- Odchylka od nastavené hodnoty (set point) vede ke sledu reakcí, které ji ještě 
víceprohloubí.  

- hrozí ovše  riziko vz iku bludného kruhu ir ulus vitiosus , při ě ž každé další 
zvětše í od h lk  její zvětšová í ještě ur hluje, až ako e  esta ilita s sté u 
způso í jeho kolaps. 

- Nejt pičtější příklad pozitiv í zpět é vaz  v orga is u ajde e v 
podo ě oxytocinu. 

- Jde o hormon hormon produkovaný v jádrech hypotalamu, který kro ě 
jiného) vyvolává ko trak e hladké svalovi  děloh  a u ožňuje tí  prů ěh 
porodu.  

- každá kontrakce prostřed i tví  aktiva e e ha ore eptorů dělož í stě  
půso í jako stimul pro další sekreci oxytocinu, a jeho efekt tak 

neustále arůstá až do do , kd  jsou dítě a ásled ě i pla e ta porozeny a 

tlak a dělož í stě u opět kles e. 
Regulač í krok ovlivňuje: 

 ) ě a a solut í ko e tra e e z u ožství e z u  

- Ovlivňuje se pro es transkripce a translace, a to ve 

smyslu indukce (aktivace) nebo represe(inhibice) exprese genu kódujícího 

daný enzym.  

- Příklade  je substrátová indukce, kd  příto nost substrátu indukuje 

syntézu enzymu. 

 Modula e aktivit  již e istují ího e z u aktivita e z u  

a  příto ost aktivátorů / i hi itorů 

b) kovalentní modifikace molekuly enzymu (fosforylace / defosforylace, tvorba 

aktiv í h e z ů z proe z ů, …  
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8. Biochemické fu k e hepato ytu a jater, ož osti 
io he i ké diag ostiky poškoze í hepatocytu a 

jaterních funkcí 
___________________________________________________________________________ 

Játra: 

- 1,5 kg – jeden z ejvětší h orgá ů h ot ostí  

- 25-30% spotře  k slíku 

- tvoře  hepato t  % , Kupfferový i , Iotov i ., žlučové est , z tek z 
elkového o je u jater představuje e tra elulár í tekuti a 

-  mají nezastupitelnou roli v intermediárním a energetickém  

metabolismu sa haridů, lipidů a dusíkatých látek, za ezpečují i aktiva i a e kre i 
endogenních látek a detoxikaci exogenních látek, jsou hlavním místem 

syntézy plaz ati ký h protei ů a koagulač í h faktorů. 
- O e o ě í jater v volává z ě  čet ý h io he i ký h para etrů v séru.  

- rozsah poškoze í jed otlivý h struktur se liší podle t pu o e o ě í 
- akut í poškoze í jater apř. virové hepatitid  je harakterizová o poruše í  

předevší  hepato t 
- u ji ý h o e o ě í ůže do i ovat poru ha odtoku žluči spoje á s poškoze í  

u ěk žlučový h kapilár 

 

- funkce: 

1. příje  živi : portál í o ěh přivádí živi  ze střeva 

2. metabolismus: ios téza tělu vlast í h slouče i  – ukládá í, pře ě a, 
rozklad molekul – a olekul  s hop é v loučit 

- s téza + rozklad prakti k  vše h plaz ati ký h ílkovi  

3. zásobení: organismu metabolity a stavebními látkami – kontrola plazmatické 

koncentrace stavebních látek 

4. detoxikace toxický h slouče i  iotra sfor a í 
5. exkrece látek žlučí  
6. ABR – účast a udrže í ho eostáz  

7. hormony – jejich aiktivace/inaktivace 

8. nespecifická imunita – účast a reak í h proti izorodý  látká  Kupfferov  
b.) 

- biotransformace – endogenních a exogenních látek 

- zásobní fce – energetické rezervy 

- stavební látky 

- minerály 

- stopové prvky 

- vitaminy – vit.A, D, K, k. listovou, B12 

- železo 

- retinol 

 

Metabolismus v játrech: 

1. eta olis us sa haridů 

- příje  Gl  z plazmy 

http://www.wikiskripta.eu/index.php/Sacharidy
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Lipidy
http://www.wikiskripta.eu/index.php?title=Dus%C3%ADkat%C3%A9_l%C3%A1tky&action=edit&redlink=1
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- funkce jater v eta olis u sa haridů: 
- glykolýza – odbourávání Glc + pře ě a Gl  a MK 

- ukládá í ad teč é glukóz  – glykogen  

- uvolňová í glukóz  ze záso  při edostatku 

- novotvorba glukózy – glukoneogeneze – při edostatku Gl  

- tvorba z laktátu, glycerolu, AMK 

 

 

2. eta olis us lipidů: 
- tvorba MK z acetátových jednotek – produk e tuků + fosfolipidů – t  ve for ě 

lipoprotei ů vstupují do krve 

- pře ě a MK a ketolátk  a v louče í 
- syntéza cholesterolu – součást lipoprotei ů – tí  předává  do tká í 
- pře teč ý holesterol pře ě ě  a žlučové k seli  – v louče  žlučí  

 

3. eta olis us AMK a proti ů: 
- kontrola hladiny AMK v plaz ě 

- od ourá í pře teč ý h AMK 

- pře ě a dusíku z od oura ý h AMK a očovi u v očovi ové  klu 

- uklíkové skelety AMK – užité v glukoneogenezi, + produkce energie 

 

Hepatocyty: 

- liší se svý  u ístě í  – čle ě í a zó  eta oli ké 

- periportální 

- perivenózní 

 

 

Bio he i ké vyšetře í jater 

1) Ukazatele poškoze í hepato ytu 

- v důsledku poškoze í toplaz ati ké e rá , apř. zá ěte  e o h po ií, 
do hází ke zvýše í její propust osti a do extracelulárního prostoru se 

uvolňují enzymy lokalizované v ytoplaz ě 

- ej itlivější  i dikátore  poruše í e rá  hepato tu je zvýše ý 
únik alaninaminotransferázy (ALT) do cirkulace 

- další i e z , které pro ikají z hepato tů do irkula e, je toplaz atický 

izoenzym aspartátaminotransferázy (cAST) a jaterní izoenzym 

laktátdehydrogenasy (LD5) 

- zvýše í aktivit  toplaz ati ký h e z ů v séru je z á kou reverzibilního 

poškoze í hepato ytu 

 

- při závaž ější  o e o ě í jater doprováze é  rozpade  hepato tu 
(nekrózou) se do cirkulace dostávají nejen cytoplazmatické enzymy, ale i enzymy 

lokalizované v mitochondriích 

- diag osti ký výz a  á předevší  glutamátdehydrogenáza (GMD) a 

mitochondriální izoenzymAST (mAST) 

- ález zvýše ý h aktivit ito ho driál í h e z ů svědčí pro ireverzibilní, 

prog osti ky závaž é postiže í jater 
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2) Ukazatele cholestázy 

- Cholestáza = ěst á í žluči v játre h ůže vz ik out z: 
-  e ha i ký h příči  o struk e žlučový h est ko kre e te  e o 

tumorem) 

-  poruchy funkce, apř. zá ěte , půso e í  ěkterý h léků  
- dědič ou poru hou 

- je  doprováze a zvýše í  aktivit  e z ů a házejí í h se v e rá ě 
endotelu žlučovodů a v ka alikulár í e rá ě hepato tů a poru hou odtoku 

iliru i u do střev 

- v pra i se ěž ě v šetřují e z my alkalická fosfatáza (ALP) a γ-

glutamyltransferáza (GGT), dále bilirubin v krvi a oči a urobilinogen v oči 
 

3) Ukazatele biosyntetických funkcí jater 

- I te zitu proteos teti ký h fu k í jater odráží předevší  stav zr itého 
endoplazmatického retikula, kde pro íhá tvor a větši  plaz ati ký h ílkovin, 

ale i syntéza tzv. „e port í h protei ů” jako jsou ěkteré e z  
apř. cholinesteráza) a koagulač í faktor .  

- Sta ove í tě hto a al tů á výz a  předevší  u hro i ký h jater í h 
o e o ě í. 

- pokles proteos téz  projeví jeji h s íže í  

- stanovení sérové cholinesterázy, 

- sérového albuminu  

- sérového  transferinu 

- koagulač í h faktorů. 

 

Aminotransferázy: 

- jsou enzymy, katalyzující transaminaci 

- podstatou je pře os a i oskupi  z aminokyseliny na ketokyselinu a naopak 

-  klinicko- io he i kého hlediska jsou ejdůležitější 
 alaninaminotransferáza a aspartátaminotransferáza 

 

Alaninaminotransferáza 

(ALT, EC 2.6.1.2)  

- katal zuje tra sa i ač í reak i, při íž se reverzi il ě pře áší a i oskupi a z 

alaninu na 2-oxoglutarát za vzniku pyruvátu a glutamátu 

- kofaktorem je pyridoxal-5´-fosfát 

- ALT je o saže a ejví e v játrech, v jiných orgánech (kosterní sval, myokard a další  je 

její aktivita ohe  ižší 
- na rozdíl od AST je lokalizována pouze v ytoplaz ě 

- sta ove í ALT je itlivý  a relativ ě spe ifi ký  teste  pro poškoze í hepatocytu 

- její aktivita v séru se zv šuje již při alé  poškoze í jaterní buňk , které je 
způso e o zvýše ou propust ostí ytoplaz ati ké e rá y 

- u zá ětu jater apř. virová hepatitida  je zvýše í ALT ejčas ější  i dikátore  
porušení celistvosti membrány hepatocytu 

- sledová í ALT je vhod é pro o itorová í prů ěhu o e o ě í. 
 

 

http://www.wikiskripta.eu/index.php/Urobilinogen
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Stanoven%C3%AD_urobilinogenu_v_mo%C4%8Di
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Cholinester%C3%A1za
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Koagula%C4%8Dn%C3%AD_faktory
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Cholinester%C3%A1za
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Albumin
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Transferin
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Koagula%C4%8Dn%C3%AD_faktory
http://www.wikiskripta.eu/index.php?title=Transaminace&action=edit&redlink=1
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Aminokyseliny
http://www.wikiskripta.eu/index.php?title=Alanin&action=edit&redlink=1
http://www.wikiskripta.eu/index.php?title=Oxoglutar%C3%A1t&action=edit&redlink=1
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Pyruv%C3%A1t
http://www.wikiskripta.eu/index.php?title=Glutam%C3%A1t&action=edit&redlink=1
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Vitamin_B6
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Myokard
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Aspart%C3%A1taminotransfer%C3%A1za
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Hepatocyt
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Virov%C3%A1_hepatitida
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Fyziologické hodnoty S-ALT 

uži do ,  μkat/l 

že  do ,  μkat/l 
 

Aspartátaminotransferáza 

(AST, EC 2.6.1.1, anglicky SGOT (serum glutamic-oxaloacetic transaminase)  

- katal zuje reverzi il í pře os a i oskupi  z aspartátu na 2-oxoglutarát 

- kofaktorem jepyridoxal-5´-fosfát 

- AST se ve větší íře v sk tuje v řadě orgá ů – v játrech, myokardu, kosterním 

svalstvu, ledvinách, pankreatu a v erytrocytech 

- e istuje ve for ě dvou izoe z ů: 
-  mitochondriálního 

-  je příto e  v mitochondriích a představuje asi  % 

- dostává do krve až při nekróze rozpadu  jater í uňk  

- výraz é zvýše í aktivit  AST v séru je proto z á kou rozpadu 
hepato tů, e oť do irkula e se uvolňují o a izoe z  

- cytoplazmatického 

- lokalizova ého v toplaz ě, který je zastoupen asi z 30 % 

- c toplaz ati ká frak e se uvolňuje do irkula e s ad o i při ír é  
poškoze í hepato tů, a to při aruše í per ea ilit  jeji h u ěč é 
membrány 

- není specifická pouze pro jater í tkáň, její zvýše í ůže doprovázet i poškoze í 
kosterního svalstva a myokardu 

-  AST stoupá v krvi u akutního infarktu myokardu a po operacích srdce, ale i po 

dlouhotrvající fyzické námaze 

- sta ove í AST faleš ě pozitiv ě ovlivňuje hemolýza, e oť v er tro te h je 
obsaže a v po ěr ě v soké  ožství 

Fyziologické hodnoty S-AST 

uži do ,  μkat/l 
že  do ,  μkat/l 
 

Klinicko- io he i ké využití 
virová hepatitida 

- harakteristi ké oho áso é zvýše í katal ti ké ko e tra e AST a ALT 

- vzestup na 2–3 násobné hodnoty je zaznamenává  již v prodro ál í  stádiu 

- vrcholí  7.–12. den po nástupu ikteru a i u  až  μkat/l  

- normalizace hladin je zaznamenávána obvykle 5.–8. týden 

 

- výraz ě řádově deseti áso ě , ale je  krátkodo ě ývají tra sa i áz  zvýše é při 
těžký h iliár í h koliká h 

 

- ostat í jater í léze jsou zpravidla doprováze  ír ější , a i ál ě pěti áso ý  
vzestupe  aktivit  a při hro i ký h o e o ě í h jater ývají aktivit  transamináz 

často je  těs ě ad hor í hra i í refere č ího roz ezí 
 

- o e ě se dá ří i, že íra vzestupu tra sa i áz do ře odráží rozsah jater ího poškoze í 

http://www.wikiskripta.eu/index.php?title=Aspart%C3%A1t&action=edit&redlink=1
http://www.wikiskripta.eu/index.php?title=Oxoglutar%C3%A1t&action=edit&redlink=1
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Pyridoxalfosf%C3%A1t
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Mitochondrie
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Nekr%C3%B3za
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Infarkt_myokardu
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Hemol%C3%BDza
http://www.wikiskripta.eu/index.php/ALT
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Ikterus
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- je však tře a ít a pa ěti, že při ú tku fu kč í jater í tká ě, apř. při cirhóze jater, se 

ůže ožství u ěk, ze který h se ohou tra sa i áz  uvol it, s ížit atolik, že 
sérové aktivit  tra sa i áz spadají do refere č ího roz ezí e o je  těs ě ad ěj i při 
rozsáhlé jaterní lézi 

- s ír ý  espe ifi ký  vzestupe  o ou tra sa i áz se ůže e setkat i po i te ziv í 
f zi ké á aze do hází k jeji h uvol ě í z koster ího svalstva  a také u obézních osob. 

 

Metody stanovení ALT a AST 

- pro sta ove í ko e tra e katal ti ké aktivit  AST a ALT je doporuče a etoda 
založe á a pri ipu Warburgova optického testu 

Aspartátaminotransferáza 

- v užívá dvoustupňové reak e 

- první enzymová reakce: 

- katalyzované AST, která je příto a ve v šetřova é  vzorku, se tvoří 
oxalacetát 

- vz iklý o ala etát je v další i dikač í reak i úči ke  
enzymu malátdehydrogenázy (MD) redukován na malát za součas é o ida e NADH 
na NAD

+
 

- aktivitu AST sta oví e ki eti k  a základě r hlosti ú tku NADH v prů ěhu reak e 
ěře í  a sor a e při ,  e o   

- katalytická koncentrace AST je ú ěr á poklesu a sor a e. 
- V reakč í s ěsi pro sta ove í AST je kro ě su strátu L-aspartát a 2-

oxoglutarát),malátdehydrogenázy a NADH příto e  pyridoxal-5´-

fosfát a laktátdehydrogenáza.  

- Přídavek p rido al-5´-fosfátu za ezpečuje dostateč ou satura i AST a tí  
zajišťuje pl ou aktivitu e z u 

- Příto ost laktátdeh droge áz  je ez t á k tomu, aby se zajistila redukce 

e doge ího p ruvátu příto ého ve vzorku , která rov ěž spotře ovává 
NADH, a tím se zabránilo získá í faleš ě v šší h výsledků 

- T to reak e pro íhají ěhe  –15 minutové preinkubace séra v reakč í s ěsi 
bez 2-oxoglutarátu 

- Po prei ku a i startuje e reak i katal zova ou AST přidá í  -oxoglutarátu. 

- Po krátké lag fázi je o itorová a ΔA odečítá í  a sor a e v i utový h 
i tervale h po do u ěkolika i ut e o ko ti uál í  sledová í .  

- Protože počáteč í a sor a e reakč í s ěsi á v šší hod otu, doporučuje se 
provádět odečet proti slepé zkouš e, kterou ůže ýt apř. roztok 

dvojchromanu draselného 

Alaninaminotransferáza 

- založe o a dvoustupňové reak i 
- princip je stej ý jako u AST, pouze jako do or a i oskupi  slouží 

místo aspartátu alanin 

- jako e z  pro i dikač í reak i je použita laktátdehydrogenáza LD , která zároveň 
pl í fu k i e z u za ezpečují ího redukci endogenních oxokyselin 

- v prv í e z ové reak i, katal zova é ala i a i otra sferázou příto ou ve 
vzorku, vzniká z alaninupyruvát 

- vznikající pyruvát je redukován na laktát v i dikač í reak i 
katalyzované laktátdehydrogenázou přida ou společ ě s NADH do reakč í s ěsi 

http://www.wikiskripta.eu/index.php/Jatern%C3%AD_cirh%C3%B3za
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Obezita
http://www.wikiskripta.eu/index.php/ALT
http://www.wikiskripta.eu/index.php/AST
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Warburg%C5%AFv_optick%C3%BD_test
http://www.wikiskripta.eu/index.php?title=Oxalacet%C3%A1t&action=edit&redlink=1
http://www.wikiskripta.eu/index.php?title=Mal%C3%A1tdehydrogen%C3%A1za&action=edit&redlink=1
http://www.wikiskripta.eu/index.php?title=Mal%C3%A1t&action=edit&redlink=1
http://www.wikiskripta.eu/index.php?title=Aspart%C3%A1t&action=edit&redlink=1
http://www.wikiskripta.eu/index.php?title=Oxoglutar%C3%A1t&action=edit&redlink=1
http://www.wikiskripta.eu/index.php?title=Mal%C3%A1tdehydrogen%C3%A1za&action=edit&redlink=1
http://www.wikiskripta.eu/index.php/NADH
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Pyridoxalfosf%C3%A1t
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Pyridoxalfosf%C3%A1t
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Lakt%C3%A1tdehydrogen%C3%A1za
http://www.wikiskripta.eu/index.php?title=Aspart%C3%A1t&action=edit&redlink=1
http://www.wikiskripta.eu/index.php?title=Alanin&action=edit&redlink=1
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Lakt%C3%A1tdehydrogen%C3%A1za
http://www.wikiskripta.eu/index.php?title=Alanin&action=edit&redlink=1
http://www.wikiskripta.eu/index.php?title=Alanin&action=edit&redlink=1
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Lakt%C3%A1t
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Lakt%C3%A1tdehydrogen%C3%A1za
http://www.wikiskripta.eu/index.php/NADH
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- redukce pyruvátu na laktát je doprovázena úbytkem NADH, který se projeví 

poklesem absor a e při ,  e o    

- katalytická koncentrace ALT je ú ěr á poklesu a sor a e 

- podo ě jako v případě AST v žaduje pra ov í postup –15 minutovou preinkubaci 

séra v reakč í s ěsi ez -oxoglutarátu. Reakce je startována 2-oxoglutarátem. 

 

γ-glutamyltransferáza 

(GGT, dříve též GMT, EC . . .   
- je klíčový  e z e  γ-glutamylového cyklu, který za ezpečuje tra sport 

ěkterý h aminokyselin a peptidů přes u ěč ou e rá u z extracelulární tekutiny 

do u ěk 

- GGT katal zuje pře os γ-glutamylové skupiny: z γ-gluta ylpeptidů a ji é peptidy, 
aminokyseliny nebo vodu. 

-  Do ore  γ-glutamylového zbytku je tripeptid glutathion γ-glutamylcysteinylglycin) 

a házejí í se v uňká h živoči hů, rostlin i bakterií.  

- Chrá í orga is us před o idač í  strese  podílí se a odstraňová í 
peroxidu vodíku 

- Je obnovován reakcí katalyzovanou glutathionreduktasou 

Výskyt GGT 

- membrány u ěk s v sokou sekreč í e o a sorpč í kapa itou 

- játra – ikrozo ál í frak e hepato tů a e rá  u ěk výstelk  žlučový h est 
- proximální tubuly ledvin, enterocyty, pankreas 

- S tézu GGT i dukují ěkteré látk  barbituráty, antidepresiva, alkohol). GGT se také 

ůže uvol it z e rá  deterge t í  půso e í , apř. žlučový h k seli  e o 
alkoholu. 

 

 

γ-glutamylový cyklus 

Hodnocení sérové aktivity GGT 

Zvýše í GGT je t pi ké předevší  pro poškoze í hepato iliár ího traktu: 

- intrahepatální nebo extrahepatální cholestáza – v tě hto případe h je zvýše a 
i alkalická fosfatáza 

- hepato elulár í poškoze í – akutní a hro i ká jater í o e o ě í 
- v soké izolova é zvýše í GGT ůže ýt z á kou poškoze í jater z důvodů 

hro i kého požívá íalkoholu; zvýše á aktivita je u alkoholiků i v případě, že ještě 
ejsou poškozena játra (indukce syntézy GGT) 

- nádory jater a pankreatu. 

Stanovení GGT 

- princip stanovení vychází z reakce, kterou GGT katalyzuje fyziologicky v organismu 

- sleduje se pře os γ-glutamylového zbytku ze substrátu na akceptor, kterým je 

glycylglycin 

- jako su strát  se používají L-γ-glutamyl-p-nitroanilid nebo L-γ-glutamyl-3-karboxy-4-

nitroanilid 

- v prů ěhu reak e se po pře osu γ-gluta lového z tku a ak eptor uvolňuje 
barevný p-nitroanilin (ze substrátu L-γ-glutamyl-p-nitroanilidu) nebo 5-amino-2-

nitrobenzoát (ze substrátu L-γ-glutamyl-3-karboxy-4- itroa ilidu , jeji hž přírůstek je 
pří o ú ěr ý aktivitě GGT ve v šetřova é  vzorku 

http://www.wikiskripta.eu/index.php?title=Oxoglutar%C3%A1t&action=edit&redlink=1
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Gama-glutamyltransfer%C3%A1za
http://www.wikiskripta.eu/index.php?title=Gama-glutamylov%C3%BD_cyklus&action=edit&redlink=1
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Aminokyseliny
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Glutathion
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Bakterie
http://www.wikiskripta.eu/index.php/J%C3%A1tra
http://www.wikiskripta.eu/index.php/%C5%BDlu%C4%8Dov%C3%A9_cesty
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Ledviny
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Barbitur%C3%A1ty
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Antidepresiva
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Alkohol
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Alkalick%C3%A1_fosfat%C3%A1za
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Karcinom_pankreatu
http://www.wikiskripta.eu/index.php?title=Nitroanilin&action=edit&redlink=1
http://www.wikiskripta.eu/index.php?title=Aminonitrobenzo%C3%A1t&action=edit&redlink=1
http://www.wikiskripta.eu/index.php?title=Aminonitrobenzo%C3%A1t&action=edit&redlink=1
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Fyziologické hodnoty fS-GGT 

uži , – ,  μkat/l 
že  , – ,  μkat/l 
F ziologi k  jsou v šší hod ot  GGT u užů vzhlede  k v šší u o sahu v prostatě. 

 

http://www.wikiskripta.eu/index.php/Prostata


III/9. Biotransformace endogenních a exogenních látek, typy 

iotra sfor ač í h pro esů, to i ké a ka eroge í látk  v život í  
prostředí: 
__________________________________________________________________________________ 

- xenobiochemie – metabolismus xenobiotik – su sta í tělu izí h 

- eubiotika – su sta e tělu vlast í 
- cílem metabolismu exogenních látek – je jeji h v louče í z těla, s účele  i i aliza e 

škod, které  ohl  v těle apá hat – s aha o s íže í to i it  

- biotransformace probíhají hl. v játrech, ledvinách 

- xenobiotika: 

- produkt  ji ý h orga is ů, prů slové produkt , lék , pesti id , h ojiva, 
kos eti ké, í prostředk , odpad í látk  

- dostávají se do lidského organismu – ěkteré se v loučí eze z ě , ji é podléhají 
eta oli ký  z ě á  tj. iotransformacím – katalyzované enzymy 

- bývají biologicky aktivní – terapeuti ké v užití, ka eroge í, … 

- pře ě a á 2 fáze: 
1) podléhají he i ký  pře ě á  – oxidace, hydroxylace, redukce, 

hydrolýza 

2) metabolity z první fáze se konjugují s další i látka i – tj. syntézy 

 

1 fáze a její reakce: 

- oxidace: 

- s ad á o ida e alkoholů – aldehydy – kyseliny 

- oxidace K.K – v žaduje struktur í z ě  

- hydroxylace: 

- zavedení polární skupiny do hydrofóbní molekuly 

- zv šuje to její rozpust ost – dříve se v loučí 
- katalýza monooxygenásovým systémem – výskyt v hladkém endoplazmatickém 

retikulu hepato tů a e tero tů 

- v adledvi ě e istuje ito ho driál í s sté  

- mikrosomální oxygenázový systém – rodina izoforem P450 – obsahují hem – při 
reduk i v kazují harakteristi ké a sorpč í spektru  – s vr hole  při 0  = 

Soretův pás 

- růz á  šířka su strátové spe ifič osti 
- P450 – jsou o ge ás  se s íše ou fu k í  

- redukce: 

- pře ě a kar o lový h skupi  a seku dár í alkohol – te  ůže vstoupit do 
konjugace ve 2. fázi 

- katalýza ketoreduktáza i, používají NADPH – jako do or elektro ů 

- hydrolýza: 

- výskyt esteráz, amidas – hydrolyzují cizorodé estery, thioestery, amidy 

- epoxidásy – patří k reduktázám – redukují epoxidy na dioly 

- tato reak e často deto ifikuje ka eroge í aro ati ké epo id  a é ě 
toxické produkty  

- ale vzniká dearomatizovaný kruh – produkt, ze kterého ůže vz ikat 
kancerogenní metabolit 

 

2. fáze biotransformace: 

- avázá í e o iotik, e o jeji h eta olitů z 1. fáze – na endogenní látku (konjugací) 

- tí  se zvýší rozpust ost e o iotika – ur hlí se v louče í z organismu 

- s íží se větši ou i jeho to i ita 



 

- Konjugace s kys.glukuronovou: 

- glukuronidace 

- v organismu k. glukuronová vzniká oxidací glukózy 

- pro vazbu s xenobiotikem, musí být aktivována – vazbou na uridindifosfát 

- UDP- glukuronosyltransferáza – e z , katal zují í   pře os glukuronosylu 

z uridindifosfoglukuronátu na karboxylovou/sulfyhydrylovou/methylenovou skupinu 

xenobiotika 

- ejčastější ko juga e – je součástí metabolismu bilirubinu 

- ve vodě rozpust é glukuro id  eta olitů e o iotik se v lučují očí 
 

- Sulfátová konjugace: 

- nukleofilní hydroxylové skupiny xenobiotika – alkoholová, fenolová, hydroxylaminová 

– reagují s aktivní formou k. sírové – tj. 3´fosfoadenosin – 5 – fosfosulfát  

 

- Konjugace s glutathionem: 

- glutathion – tripeptid – reaguje svou sulfoh dr lovou skupi ou sil ě ukleofil í  
s elektrofilními uhlíkovými atomy xenobiotika (methylenová skup.) 

- vz iká é ě to i ký kovale t í ko jugát 

- reakce probíhá spo tá ě 

- hepatocyty – v tosolu je příto a v soká ko e tra e glutathion – S – transferáz 

- glutathion – je součástí o hra  před ka eroge , které se ji ak vážou s DNA, RNA a 

proteiny 

- součas ě hrá í orga is us před o idač í  strese  

- glutathionové konjugát  podléhají další u eta olis u – odejme se glutamylový 

zbytek – stei lový z tek je uvol ě  dipeptidáza i – vzniklý cysteinthioether 

xenobiotika se acetyluje na merkapturovou kyselinu – v loučí se očí 
 

- Konjugace s AMK: 

- kli ké k seli  se v lučují jako konjugáty s glycinem 

 k. benzoová – tvoří s glycinem – k. hippurovou 

- konjugace s taurinem – součást eta olis u žlučový h k seli  

 

jiné reakce 2. fáze biotransformace: 

- arylaminoacetyltransferázy – v hepato te h pře ěňují aro ati ké pri ár í a i  
a hydraziny na acetylové deriváty 

- acetylace – ůže zko plikovat podá í sulfo a idů 

- touto reak í se ě í ve špat ě rozpust é produkt  – které mohou 

krystalizovat v ledvinách 

- N-, O- methylace: 

- zdroj methylu je S- adenosylmethionin – touto biotransformací procházejí 

xenobiotika i endogenní katecholaminy 

 

Lékařský výz a : 
- důležité pro dávková í léků 

- pro odstraňová í to i ký h látek z těla 

- zvýše í to i it  eta olis e  

o prodrug – lék, který svou aktivitu získá až eta olis e   
- škodlivá iotra sfor a e preka erogenu na reaktivní metabolity vázající se na DNA – čí ž 

je astartova é eko trolovatel é u ěč é děle í 
- pře ě a h ojiv… 

 



Děle í to i ký h látek podle e ha is u půso e í: 
 Pří ý to i ký – xenobiotikum půso í pří o a orgá  játra, ledvi , plí e , tkáň, uňk , které 

poškozuje. Např. k seli a šťavelová kr stalizuje v podo ě šťavela u vápe atého v tu ule h 
ledvi . Sil é k seli  a zásad  poškozují t  části orga is ů se který i přišl  do st ku. Lipofil í 
látk  alka , ether  ohou reverzi il ě arušit u ěč ou e rá u apř. ervový h 

u ěk. 
 Orgánová toxicita – e o iotiku  půso í a určitý orgá . Do hází k poškoze í až odu ře í 

u ěk určitého orgá u: 
 játra – poškoze í hepatoto i ké; 
 ledviny – poškoze í nefrotoxické; 

 plíce – poškoze í p eu oto i ké; 
 nervová soustava – poškoze í euroto i ké. 

 Mutage í úči ek – půso e í e o iotika a z ě u struktur  ěkteré áze ukleové 
k seli  DNA a RNA . DNA u hovává ge eti kou i for a i orga is u, je tvoře a dvojitý i 
šrou ovi e i – helixy. Báze, adenin – thymin a guanin – tosi  jsou k so ě poutá  
vodíkový i ůstk . Poruše í he i kého slože í a tí  struktur  DNA způso ují o idač í 
látk  e o alk lač í či idla. Při alk la i jed otlivý h ází DNA jde o tvor u eth lderivátu 
stej é áze. Do hází ke z ě ě kódova é e o pře áše é ge eti ké i for a e. Při uta i 
jde také o z ě u sekve e ází a DNA, jde o z ě u pořadí ukleosidů v ukleový h 
k seli á h. Muta e je z ě a ge eti ké i for a e, která vede ke z ě ě vlast ostí ásledují í 
generace. 

 Kar i oge í úči k  – z ě  v uň e vedou ke zhou é u uje í tká ě, vz iká tu or 
ádor . ) ě  jsou v volány: 

 poškoze í  oprav ý h e ha is ů s hop ý h opravit e o ahradit poškoze ou 
DNA; 

 jinými mechanismy půso e í  he i ké látk , která ůže s v sokou 
pravděpodo ostí v volat vz ik zhou ý h ádorů. 

 Teratoge í úči k  – poškoze í plodu e r a , které vede ke tvor ě defekt ího jedi e, 
který je životas hop ý. 

 I u oto i ké úči k  – reakce imunitního systému na vstup látky do organismu. Je-li látka 

rozpoz á a jako izí, v volá v i u it í  s sté u tvor u protilátk . I u it í odpovědí jsou 
růz é reak e orga is u od kož ího podráždě í, kopřivk , dý ha í h potíží až po 
a af lakti ký šok. Xe o iotika i u it í pro es uď potlačí i u osupresi v volává apř. 

e ze , pol kli ké aro át , PCB, ozo , e o zvýší alergi ká reak e . Alergi ká reak e je 
vyvolána, pokud dojde k opětov é e pozi i orga is u izorodou látkou. S izorodou látkou 
reagují již v tvoře é protilátk . 
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10. Pufrovací systémy organismu, funkce a význam 

pro acidobazickou rovnováhu 
___________________________________________________________________________
pufry – vyrovnávají krátkodobé odchylky pH v organismu 
- s ěsi sla é k seli  s konjugovanou bazí (ev. slabé baze s konjugovanou kyselinou 

slabou) 
- dík  to uto uspořáda í lze eutralizovat o o iové i h dro idové io t  

- titrač í křivka – ukazuje, že pufr  jsou ejúči ější, pokud je hodnota pH shodná s pKa 
kyseliny 

 
- pufrovací kapacita: 

β = ∆�∆�� 

- je ejvětší v oblasti pKa 
- dá a slože í  a ko e tra í pufru 
- čí  je ko e tra e složek pufru v šší, tí  je tlu ivá s hop ost též v šší  
- pufrač í kapa ita klesá se zředě í  pufru 
- ejvětší kapa itu ají pufr  slože é ze sla ý h k seli  a jeji h solí resp. sla ý h 

zásad a jejich solí) 

- Hendersonova a Hasselbalchova rovnice popisuje vztah ezi slože í  pufru a jeho 
kyselostí 

, 

- kde: pH je výsledné pH pufru,pKA je diso iač í ko sta ta konjugované kyseliny 

pufru, cA a cB jsou rov ováž é ko e tra e konjugované k seli  a zásad  tvoří í 
pufr 

kojugované páry: 

HCl Cl - 

http://www.wikiskripta.eu/index.php/Pufry
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Disocia%C4%8Dn%C3%AD_konstanta
http://www.wikiskripta.eu/index.php?title=Rovnov%C3%A1%C5%BEn%C3%A1_koncentrace&action=edit&redlink=1
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H3PO4 
H2PO4- 

H2PO4 
HPO4

2-- 

HPO4 
PO4

3- 

CH3COOH CH3COO- 

H2CO3 
HCO3- 

NH4+ NH3 

H2O OH- 

HCO3- 
CO3- 

pH a pufrač í systé y: 
- s aha udržet pH v rozmezí 7,4 +- 0,04 
- pH  je odliš é i v rá i  uňk  apř.:l soso  – kyselé pH) 
- s aha udrže í ko sta t í ko e tra e H+ 

- tvorba a utilizace H+ - vyrovnaná 
- tvorba H+ – při a aero í gl kolýze (laktát) 

- s téza očovi  z NH +  
- tvorba ketolátek 

- utilizace: glukoneogeneze k laktátu 
- kompletní oxidace neutrálních AMK 
- degradace ketolátek 

- stálé pH důležité pro fu k i e z ů, hor o ů = udrže í ho eostáz  
- při edodrže í, do hází k posunu jedním nebo druhý  s ěre  – vznik 

acidózy/alkalózy 
- př.: při poškoze í ledvi , h perve tila i… 

- s aha udržet acidobazickou rovnováhu 
 

PŘI PORUŠE ABR!!! SOUVISLOST ME)I H+ A K+ IONTY – PŘI ACIDÓ)E H+ DIFUNDUJÍ DO 
BUŃKY, K+ VEN – )VYŠUJE SE EXTRACELULÁRNÍ KONCETRACE K+!!!!! JINÁ HODNOTA 
KALÉMIE NEŽ U )DRAVÉHO ČLOVĚKA u ěj  da á ko e tra e už ohla ýt h perkale ií 
– špat á léč a  
 
Acidóza: 

- zvýše í ko e tra e H+ io tů 
- ví e a častěji ohrožuje organismus 
- jsou kompenzované a nekompenzované (nekompenzované netrvají dlouho, 

orga is us ev drží trvalejší s íže í pH  
- podílí se na tom: etěkavé k.:(tj. nelze vydýchat – metabolická acidóza) 

- léč á, a eto tová, β-h dro ásel á, fosforeč á, 
sírová 

- těkavé: (lze vydýchat – respirač í a idóza  
- k. uhličitá – při edostateč é respira i 

- respirač í acidóza: 
- v důsledku s hop osti v loučit ad tek CO  hyperkapnie) 
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- příči a – centrální (porucha dýchacího centra) / v plících překážka 
v dý ha í h está h, poru ha dý ha í h svalů, pli í e f zé  

- pli í e f zé  . z e še á plo ha pro vý ě u pl ů 

- ztluštělá stě a alveolů, pravostra é srdeč í selhá í 
- i ast a a zá ětlivé pro es  způso ují 
- spojeno s hypoxií a nedostatkem O2 

- kompenzuje se zvyšová í  HCO - - zvýše o z  resorp í z pro i ál í h tu ulů 
ledvin 

 

- metabolická acidóza: 
- ejčastější poru ha ABR 
- typické: pokles pH, pokles HCO3-, v lučová í k selé oči, h perve tila e 
- příči a: v soká tvor a ketolátek a eto tové k, β-hydroxymáselné) – DM, 

ketoacidóza + dlouhodo é hladově í 
- ad ěr á tvor a laktátu – anaerobní glykolýza – laktátová acidóza 

- doprovází renální selhání, otravu kyselinami a alkoholem (ty se na kyseliny 
metabolizují) 

- ad ěr é ztrát  ikar o átu  
- kompenzace: hyperventilace 

 
 

Alkalóza: 

- ph se zv šuje – alkali ký i složka i potrav  i erál í vod , alkalizují í léčiva  
- vydýcháním CO2 (hyperventilace) 

- respirač í alkalóza:  
- vyvolá ji hyperventilace 
- při h sterii, otravě sali lát , poru há h respirač ího e tra 
- klesá parciální tlak CO2 – po er se ě í ve prospě h HCO - 
- ko pe za e: zvýše á sekre e HCO - ledvinami – alkaliza e oče 
- ej é ě častá poru ha  

- metabolická alkalóza: 
- ztráta HCl zvra e í , průj , ztrátou hloridů, h peraldostero is us, při 

epři ěře é léč ě eta oli ké a idóz  
- kompenzace – hypoventilací – nedokonalá 
- při alkalóze vz iká ví e to i kého NH !!!!!!! 

 
- k udrže í a ido azi ké rov ováh  slouží: puforva í s sté  

- orgá ové s sté : v užívají pufrova í 
s sté ečk  ;  

  plicní ventilace 
 exkrece z ledvin 
 metabolická  aktivita jater 

Těl í tekuti y a pufrač í systé y: 
Krev Plazma - hydrogenkarbonátovy 

(50%- 75%) 
- bílkovinný  (plazmatické 

bílk. 24-49%) 
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- fosfátový (anorganický 
fosfát 1%) 

Erytrocyty - hemoglobinový (35%) 
- hydrogenkarbonátový 

(18%) 

- fosfátový (organický 
fosfát 3%, anorganický 
1%) 

Intracelulární prostor - bílkovinný 

- hydrogenkarbonátový 

- fosfátový 

 
Hydrogenkarbonátový pufrač í systé : (bikarbonátový) 

H+ + HCO3
- → ←  H2CO3  → ←  CO2 + H2O 

- otevře ý pufrovací systém (dík vydýchávání) 
- ejvýz a ější plaz ati ký pufr, . ejvýz a ější i tra elulár í 
- enzym karboanhydráza – urychluje nastolené rovnováhy mezi HCO3

- a CO2  
- schopnost pufrovat jak H+, tak OH- 
- HCO3

-- anion – silná konjugovaná báze slabé kyseliny 
- k. uhličitá – pochází z eta olis u sa haridů a tuků 
- její ožství regulová o po o í ventilace – plíce 

- ožství CO2 rozpuště ého v plaz ě je v rovnováze s CO2 v plicních 
alveolech  

- hyperventilace – v dý há  velké ožství CO2 + H2O – nastane 
respirač í alkalóza 

- hypoventilace – edostateč ý odvod CO2 -  která vzniká disociací 
H2CO3  - e í kapa ita pro příje  H+ io tů – respirač í acidóza 

 
Fosfátový pufr: 

- významný pro uňk , v plaz ě 
- alý pří os v krvi – vzhledem k jeho alé u ožstev í u zastoupe í 
- HPO4

2-, H2PO4- při or ě pH – zasoupení 4:1) 
- úloha v oči 

- H+ + HPO4
2- → H2PO4- 

- druhý diso iač í stupeň 
- fosfátový pufr udržuje hod otu pH oči ad ,  – klesne-li pod tuto 

hod otu, přestává se H+ vylučovat očí 
 
Bílkovinný pufr: 

- uplat ě í v krev í plaz ě i uňká h 

- pří os vše h io izovatel ý h postra í h řetěz ů 

- při pH krve 7,  jsou aktiv í hl. k selé AMK = Asp, Glu +histidin 

 

 

Hemoglobinový pufr: 

- pouze v erytrocytech – při koncentraci 30% v erytrocytech – velmi významný 
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Orgány podílející se na ABR: 

Plíce: 

- difuzí přes alveolár í stě u u ožňují odvod CO  viz výše  a.  000 mmol) 
Ledviny: 

- uvol í etěkavé látk  a. 70 ol/ de ě 
- mechanismus regulace -v lučují H+ io t  

- v lučová í HCO  -  
- exkrece H+: 

- H+ + NH3→NH4+ 
- NH3 je uvol ě ý z glutaminu v tu ulár í h uňká h 
- navázáním H dochází k detoxikaci NH3 na NH4+ 

- H+ + HPO4
2- → H2PO4- 

- fosfátový pufr udržuje hod otu pH oči ad ,  – klesne-li pod tuto 

hod otu, přestává se H+ vylučovat očí 
- H+ + HCO3

- → ←  H2CO3  → ←  CO2 + H2O 
- regenerace bikarbonátového iontu 
- ovliv ě o: dopa i e , PTH, glukago  – s ižují sekre i H+ 

- angiotensin II. a endotelin – zv šují sekre i H+ 
- v lu e  tu ulů vz ika H CO  – tam se rozkládá na CO2 a H2O 

- CO  difu duje do uňěk pro i ál ího tu ulu, ta  je 
reko vertová  kar oa h drásou a k. uhličitou 

- k uhličitá diso iuje – HCO3- se vstře ává z  do krve, H+ od hází 
očí 

- vz iklý CO  ůže difu dovat z  do tká í 
- ledviny tím brání alkalizaci v itř ího prostředí po pozře í alkalizují í 

potravy 
-  výsledek renální regulace – ok sele í/alkaliza e oči 
 Játra: 
- při selhá í jater – nastává alkalóza 

- tvoří ožství proto ů při vz iku očovi y 

CO  +  NH + → CO NH  + H O +  H + 
- vznikající H+ neutralizují HCO3 – 

- tvor a očovi  závisí a pH krve – s téza stoupá při alkaličtější  pH 
krve 

- při a idóze stoupá tvor a glutaminu  - te  se štěpí a do očí od hází 
NH4+ 
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Acidobazický metabolismus: 
- protony (H+) – po hází ze  zdrojů – z volných kyselin z potravy (k.citronová, 

askor ová, fosforeč á   a sir atý h AMK ethio i , stei  
- kyseliny z potravy – v alkali ké  prostředí střeva odštěpují H+  
- methionin, cystein – vz ikají při kata olismu bílkovin 
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. Meta olis us er tro tů 

  

Struktura er tro tů: 

 Bezjaderné krevní elementy bez organel 

 Bikonkávní tvar 

 Hlav í součástí er tro tu je he oglo i  

 Membrána ery: o sahuje protei  a dvojvrstvu lipidů fosfolipid , holesterol  

o spektriny a ankyriny – udržují tvar a ohe ost er  

 Životnost: 120 dní 

 Vznikají v kost í dře i, za ikají ve slezi ě 

 

Fu k e er tro tů: 

 Transport kyslíku do tkání 

 Odstraňová í CO2 a proto ů ze tkání 

 (Udržová í viskozit  krve  

 (Pufrovací systém Hb – reaguje a z ě  pH  

 

Chování ery v růz ý h rozto í h: 

 

 

http://fblt.cz/skripta/v-krev-a-organy-imunitniho-systemu/3-formovane-krevni-elementy/
http://drotik.wz.cz/text/tvar_bunky.htm
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Meta olis us er tro tů: 

Červe á krvi ka je v so e závislá a glukóze (zdroj E), její e rá a o sahuje pře ašeče s 
vysokou afinitou pro glukózu.  

Erytrocyty postrádají mitochondrie, a proto je ATP produkován anaerobní glykolýzou, při 
které vzniká laktát. 

V červe ý h krvi ká h epro íhá s téza gl koge u, ast ý h k seli , ílkovi  ani 

nukleových kyselin. 

Pro eta olis us červe ý h krvi ek je důležitý glutathion, předevší  v redukova é for ě. 
Redukova ý glutathio  je klíčovou složkou s sté u, který hrá í červe é krvi k  před 
o idač í  poškoze í . 

 

Hlavní zdroj pro erytrocyty je D-glukóza.  

 

Glukósa se dostává do erytrocytu us ad ě ou difuzí (na tom se podílí glukosapermeasa 

e o pře ašeč glukós .  Pře ašeče glukós  je GLUT-  až GLUT-14. 

Pře ašeč glukós  v e rá ě er tro tů GLUT-1 není závislý na inzulínu a je specifický pro 

D-glukósu a D-hexosy. GLUT-  se skládá ze 9  AMK a tvoří % vše h protei ů v e rá ě 
er tro tů. 

 

 ANAEROBNÍ GLYKOLÝZA 

o Tvorba ATP 

o 1.fáze: pře ě a glukósy na fruktóza-1,6-bisfosfát 

o 2.fáze: fruktóza-1,6- isfosfát se ě í a gl eraldeh d-3-fosfát a 

dihydroxyacetonfosfát 

o 3.fáze: pře ě a gl eraldeh d-3-fosfát na 1,3-bisfosfoglycerát 

 Na 1,3- isfosgl erát předává fosfát a ADP → vz iká ATP + -

fosfoglycerát (katalýza fosfoglycerátkinásou) – vratná reakce 

 V tváří se  triosafosfát  a  ol glukós  →tz . že vznikají 2 ATP 

 Část , - isfosgl erát se ůže ě it a 2,3-bisfosglycerát (váže se na 

deo he oglo i , který sta ilizuje a us adňuje tak uvolňová í k slíku 

http://www.chem-is-try.org/materi_kimia/kimia-kesehatan/biomolekul/monosakarida/
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ve tkáních) po o í isfosfogl erát utás  → te to e z  ůže také 
z ě it , -bisfosglycerát na 3-fosfoglycerát 

o 4.fáze: pře ě a p ruvátu a laktát 

 Reakce katalyzována pomocí laktátdehydrogenásy 

o Rychlost AAE glykolýzy je regulována enzymy: hexokinásou, 

fosfofruktokinásou, pyruvátkinásou 

o AAE gl kolýza ko čí vžd  tvor ou laktátu, který po koncentrač í  gradie tu 
přestupuje e rá ou er tro tů a dostává se do jater, kde v jaterních 

mitochondriích je oxidován 

o Až 9 % e ergeti ké spotře  kr je právě AAE gl kolýza 

 

 
 

 PŘÍMÁ OXIDACE GLUKÓSY = PENTOSAFOSFÁTOVÝ CYKLUS 

o Hlav ě tvor a redukova é for  koe z u NADPH+H+
 

o NADPH+H+
 je potře ý pro koenzym glutathionreduktasu pro syntézu 

redukovaného glutathionu hrá í er tro t před to i ký i úči k  pero idů  
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 Koenzymy jsou v er tro tu důležité pro NADH-dependentní methemoglobin-reduktasu 

u ožňuje reduk i Fe3+ 
na Fe

2+
) 

 2,3-bisfosfoglycerát – důležitý pro regula i s hop osti he oglo i u pře ášet k slík 

 Redukovaný glutathion – hrá í er tro t před o idativ í  strese  

 V ery příto é e z  pro eta olis us ukleotidů ade osi dea i asa, 
pyrimidinnukleotidasa, adenylátcyklasa) – je-li defi it=příči a he ol ti ký h a é ií 

 

o Produk e er  je říze a erytropoetinem (Epo) 

o glykoprotein 

o Je syntetizován v ledvinách 

o Při h po ii uvolňová  do krev ího o ěhu a je pře áše  do kost í 
dře ě 

 

 

 

 

 

https://www.rpi.edu/dept/bcbp/molbiochem/MBWeb/mb2/part1/pentose.htm
http://www.naturopatie-frydek.cz/sluzby/vysetreni-kapky-krve/
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12. Hemokoagulace, kaskáda 

koagulač í h faktorů, úloha tro o ytů 
Hemokoagulace je sráže í krve způso e é postup ou aktiva í sráže í h e oli koagulač í h 
faktorů. 

Hemokoagulace je součástí pro esu he ostáz . He ostáza je pro es za raňují í v krvá e í 
při pora ě í év .  

Hemostáza: 

1. Reak i év v ístě poškoze í – jedná se o vazokonstrikci 

2. Či ost krev í h destiček 

3. Sráže í krve=he okoagula e 

4. Fibrinolýza  

 

ÚLOHA TROMBOCYTŮ 

Trombocyty: 

 Bezjaderné krevní elementy 

 Vz ikají odštěpová í  toplaz  od egakar o tů 

 Membrána: fosfolipidy (fosfatidylinositol a fosfatidylserin) 

 Kontraktilní aparát – mikrotubuly  

 Obsahují  odliš é i tra elulár í e rá ové systé y: 

o V itř í = denzní tubulární systém 

 Je podo ý ER, tvoří se zde ADP a ukládá se váp ík 

o Pe etrují í otevře ý kalikulár í systé  i vagi a e plaz ati ké e rá y 

 )většuje povr h při aktiva i destiček 

 Alfa granula 

 Komunikace s okolí : po o  e rá ový h re eptorů, které jsou spojeny 

s guanosintrifosfátem (GTP) = tzv. G-proteiny 

 Pro íhá zde: gl kolýza, o idativ í fosfor la e, Kre sův klus, gluko eoge eze,.. 
 3 typy granul: 

o α-granula 

 koagulač í faktor  

 destičkové protei  

 růstové protei  – PDGF 

 glykoproteiny – vWF, fibronektin 

o denzní granula –ATP, GTP, Ca2+, Mg2+ 

o lysozomy 
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Aktiva e destiček začí á adhezí destiček a odkr tý e dotel év. E dotel év produkuje von 

Wille ra dův faktor vWF , který je aktivátore  destiček. Reak i destiček ještě podporuje 
kolagen.  

Tí , že se destičk  váží po o í re eptorů povr hové gl koprotei  a t to  ílkovi , 
dochází k aktiva i destiček.  

V aktivovaném trombocytu dochází k aktivaci systému kyseliny arachidonové, s tvorbou 

tromboxanu A2. 

Destičk  aktivuje i tro i , kd  tro bocyty mají 3 receptory pro vazbu s trombinem – PAR 

(proteasami aktivovaný receptor). 

 

)výše á aktiva e destiček : u pa ie tů s aterosklerózou. 

 

HEMOKOAGULACE 

Je to kaskáda enzymových reakcí, kd  výsledke  je pře ě a protro i u a tro i , 
trombin aktivuje pře ě u fi ri oge u a fi ri . 

Koagulač í faktory jsou sy tetizová y v játrech.  

 

Koagulač í faktory – vitamín K dependentní: protro i , VII, IX,X. → pokud je vita í u 
K nedostatek nebo syntéza je inhibována léky – warfarin, tak to vede k tvor ě efu kč í h 
protei ů. Nefu kč í protei  = P.I.V.K.A. protei  i du ed  vita i  K absence). Vitamín 

K hraje roli v glutamyl-kar o lač í pře ě ě koagulač í h faktorů.  

FÁZE: 

1. VNĚJŠÍ CESTA 

2. VNITŘNÍ CESTA 

3. SPOLEČNÁ CESTA 
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1. VNĚJŠÍ CESTA 

 Je zaháje a poškoze í  tká ě =poruše í i tegrit  év í stě  

 Dochází k uvol ě í tkáňového faktoru faktor III – je to soubor fosfolipidů a 
lipoprotei ů  

 Ko ple  lipoprotei ů se váže a faktor VII a v příto osti Ca2+ se aktivuje faktor 

X 

 Faktor X + faktor V tvoří aktivátor protro i u 

 Aktivátor Ca2+ je schopen konvertovat protrombin na trombin 

 

2. VNITŘNÍ CESTA 

 Zahájení kontaktem faktoru XII s egativ ě a itý  povr he  ejčastěji 
kolage  e o s áčivý  povr he  sklo  

 Odhalení vláken kolagenu vede jednak k aktivaci faktoru XII a dále k uvol ě í 
fosfolipidů z krev í h destiček 

 Aktivova ý faktor XII štěpí faktor XI a vz iká aktiv í for a 

 K aktiva i faktoru XI je tře a příto ost v soko olekulár ího ki i oge u 
(HMWK) a prekalikreinu 

 Aktivovaný faktor XI dále aktivuje faktor IX 

 Aktivova ý faktor IX + aktivova ý faktor VIII+destičkové fosfolipid  aktivují faktor 
X 

 Aktivovaný faktor X + aktivovaný faktor V a destičkové fosfolipid  v tvářejí 
aktivátor protrombinu 

 

3. SPOLEČNÁ CESTA 

 Aktivovaný faktor X + faktor V v tvářejí aktivátor protro i u 

 

 

http://www.wikiskripta.eu/index.php/Hemokoagulace
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PŘEMĚNA PROTROMBINU NA TROMBIN 

Protro i  je slože  ze  pol peptidový h řetěz ů spoje ý h disulfidový i vaz a i. 

Protro i  pře ě ě  a tro i  v příto osti Ca2+, destičkový h fosfolipidů a aktivátoru 
protrombinu.  

Protrombin =  faktor II, plazmatický protein, který je syntetizovaný v játrech.   

K s téze protro i u je důležitý také vita í  K. 

Funkce trombinu: 

 Pře ě a rozpust ého fi ri oge u a erozpust ý fi ri  

 )r hluje aktiva i další h koagulač í h faktorů XI→IXa) 

 Aktivuje destičk  

 

PŘEMĚNA FIBRINOGENU NA FIBRIN 

Fibrinogen je syntetizován také v játrech. Je to bílkovina krevní plazmy a glykoprotein. Skládá 

se ze  párů pol peptidový h jed otek – α, β, γ-řetěz ů, jsou spoje  disulfidi ký i ůstk . 

Fi ri oge  je štěpe  tro i e  a o o er  fi ri u, fi ri  spo tá ě pol eruje a v tváří 
tak fi ri ová vlák a. Vaz  jsou ale vel i sla é ekovale t í , a tudíž tuto síť  lo 
jed odu hé rozrušit, a proto do hází ke sta iliza i faktore  XIII. Do hází ke vzniku 

kovalentních vazeb.  

Krev í sraže i a se v tváří, kd  tro i  zač e štěpit fi ri oge  a fi ri opeptid  A,B a 
fi ri o o er . Fi ri ové o o er  pol erizují a v tváří se základ fi ri ové sítě.  

ODSTRAŇOVÁNÍ KREVNÍHO TROMBU = FIBRINOLÝZA 

Fi ri olýza je rozpouště í krev í sraže i . Tro us je odstraňová , kd ž už epl í svoji 
funkci.  

Hlavní roli zde hraje plazmin – seri ová proteáza. Plaz i  vz iká štěpe í  plaz i oge u. 
Aktiva e se děje po o í urokinasy. 

Plaz i  štěpí fi ri oge  a fi ri  a vznikají tak fibrin-degradač í produkt  FDP .  

 

 fáze vytvoře í fi ri ové sraže i y: 

1. Zahajovací fáze 

 V tvoře í tkáňového faktoru s faktore  VII → aktivova ý faktor VII 
 Tato fáze astává při poruše í év  

 Na povr hu uňk  se pak v tvoří egativ ě a itý fosfolipid = fosfatidylserin (FS) 

 

2. A plifikač í fáze 
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 Tvorba protrombinasy  způso  tvor  – v ější a v itř í esta viz výše  

 

3. Propagač í fáze 

 V tvoře í tro i u 

 

INHIBITORY KOAGULACE 

 SERPINY (serin proteasové inhibitory) 

o Antitrombin 

 Glykoprotein, tvoře ý v játrech 

 Inhibuje aktivní proteasy (trombin) 

 

o protein C 

 glykoprotein, enzym závislý na vitamínu K 

 tvoře ý v játrech 

 v eaktiv í for ě z oge  je vázá  a e dotelový re eptor a je 
aktivová  v tvoře ý  tro i e  

 Aktivovaný protein C proteolyticky inaktivuje aktivovaný 

proakcelerin (Va) a antihemofilní faktor (VIIIa) 

o protein S 

 není enzym, je to kofaktor proteinu C 

 tvoře  v játrech, megakaryocytech a endoteliích  

 inhibuje faktory V a VIII 

o trombomodulin 

 glykoprotein, v č ívá z membárn cévního endotelu 

 váže vol ý tro i  

o heparin (sulfonylovaný glykosaminoglykan) 

 slouží k léč ě žíl í h tro óz 

o hirudin 

 ílkovi a ve sli á h pijavk  lékařské 

 patří ezi přírod í a tikoagula t  

Pokud dojde k selhá í i hi itorů koagula e, tak se v tváří DIC =dise i ova á 
intravaskulární koagulace). Kdy dochází k tro otiza i a ásled ě dojde k zástavě průtoku 
krve – v ledvi á h, pli í h, srd i → vede to k multiorgánovému selhání.  

 

HEMOFÍLIE 

 poru ha srážlivosti krve, krvá e í do klou ů, tvor a he ato ů 

 3 typy: 

o A – defekt faktoru VIII 

o B – defekt faktoru IX 

o C – defekt faktoru XI 
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DALŠÍ PORUCHY  

 KOAGULOPATIE 

o Netvoří se koagulač í faktor  e o dík  uta i se tvoří efu kč í olekul  

o Nedostatek vWF – poru ha tvor  pri ár í he ostáz  krvá e í při e trak i 
zu ů e o při opera i  

 DIC 

 TROMBOCYTOPENIE  

o Nedostatek krev í h destiček 

o Projev: krvá e í do podkoží pete hie  

 

 

 

 



III. )áklad  io he ie orgá ů a fu k í  

 

 1 

. Moč – fyziologi ké a patologi ké součásti 
Moč je tekuti a tvoře á v ledvi á h z protékají í krve.  

O je  a slože í oči jsou závislé a příj u tekuti , dietě, těles é h ot osti, věku, fyzické 

aktivitě, teplotě a vlhkosti prostředí. 

Dospělý člověk v loučí asi 500-2000 ml oči, hustota je 1,015-1,025 kg/m3
, osmolalita se 

pohybuje mezi 50-1300 mmol/kg vody. 

Moč tvoří zhru a 9 % vod .  

O sahuje odpad í látk  vz ikají í při látkové pře ě ě v orga is u očovi u, k seli u 
očovou, očová arviva,… , které spolu s ěkterý i io t  tvoří základ oči.  

Její slože í odráží stav ledvi , ale i elého orga is u. Proto v šetře í oči patří k základ í  
io he i ký  testů  pro zhod o e í stavu orga is u. 

Che i ké v šetře í oči slouží k průkazu e o orie tač í u sta ove í struktur, které se 
v lučují očí. 

Moč v šetřuje e orie tač ě po o í tzv. testač í h proužků. 

V šetřuje e:  

 pH oči u zdravý h jedi ů -6) 

 příto ost krev í h ele e tů – bílé krvinky, červe é krvi k  

 příto ost krev ího arviva he oglo i u  

 příto ost glukóz  

 příto ost ílkovi  u zdravý h oso  e í ílkovi a po o í testač í h proužků 
prokazatel á  → ílkovi a v oči je sig ále  pro o e o ě í ledvi  

 příto ost itritů – dusita ů 

 přítomnost bilirubinu – v oči příto ý pouze ko jugova ý iliru i , který je 
rozpust ý ve vodě 

 příto ost ketolátek – sta ovuje se k seli a a eto tová a a eto  → ad ěr ě t to 
látk  vz ikají při zvýše é  od ourává í tuků apř. při hladově í  

T to součásti se větši ou v sk tují i v oči zdravý h oso , ale v tak alé  ožství, že je ěž ý i 
zkouška i eprokáže e. )a růz ý h patologi ký h stavů se jeji h ko e tra e v oči zv šuje. 

 

Kd  se ejčastěji v šetřuje oč?  

 U každého e o ého pro orie tač í v šetře í: 

o Metabolismu 
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o Funkce ledvin 

o Chorob ledvin 

o )da jedi e  etrpí zá ěte  ledvi  a očový h est 

o Předoperač í v šetře í 

o V těhote ství 

pH oči 

F ziologi ké pH oči zdravý h oso  se poh uje v roz ezí -6.  

Hod ota závisí a slože í přijí a é potrav .  

Při horečká h se stává k selejší, o e o ě í očový h est je doprováze o alkaliza í oče. 

 

Bílkoviny v oči 

)dravá oso a de ě očí v loučí asi 100 mg bílkoviny větši u ílkovi  tvoří albumin, příto  
mohou být i nízkomolekulární látky - globuliny).  

Proteinurie sig alizuje o e o ě í ledvi  a očový h est, ílkovi u v oči alézá e ve větší  
ožství při otravá h rtutí, olove , při dia etu, ikteru, velké těles é á aze. 

 PROTEINURIE 

o Fyziologická 

o V užší  slova s slu 

 

 FYZIOLOGICKÁ PROTEINURIE 

)dravý člověk v loučí 50–80 mg bílkovin, a i ál ě 9  g/ 2 (tj. asi 150 mg) za 24 hodin.  

Bílkoviny, které se v loučí z těla za  hodi  jsou:  

  % představují plaz ati ké ílkovi   

  % představují bílkoviny z ledvin (Tamm-Horsfallův uro ukoid  a z vývodných cest 

očový h (sekreč í IgA, gl koprotei  a gl kopeptid  

M ožství a slože í ílkovi  v oči závisí a jeji h filtra i stě ou glo erulár í e rá , a 
resorp i v tu ulár í h uňká h a a re ál í he od a i e. 

)a or ál í h okol ostí za raňuje glo erulár í e rá a e kreci látek s molekulovou 

hmotností Mr > 60 000. 
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Při glomerulární ultrafiltraci se uplatňují 2 faktory: 

1. Mikroporézní struktura glomerulární bazální membrány: 

 Tato struktura rá í prů iku plaz ati ký h ílkovi  o Mr větší ež 0 000–150 

 apř. IgG a IgA) 

 Mluvíme o selektivitě podle velikosti 

 

Glomerulární membrána propouští plaz ati ké ílkovi  s alou olekulovou h ot ostí, 
které jsou pak v proximálních tubulech reabsorbovány a katabolizovány. 

2. Elektrostatická bariéra  

 Je dá a povr he  vše h struktur í h složek glo erulár í stě  

 Makromolekuly struktur glomerulár í stě  v kazují převažují í egativ í á oj 

 Větši a plaz ati ký h ílkovi  á rov ěž egativ í á oj, který způso uje, že jsou 
odtlačová  eprostupují ílkovi , které ají olekulovou h otnost 60 000 – 

70 000 – albumin, transferuj)  

 Neutrální nebo pozitiv ě a ité olekul  pro házejí glo erulárním filtrem mnohem 

s ad ěji 

 Jedná se o selektivitu podle náboje 

 

http://www.wikiskripta.eu/index.php/Soubor:Glomerul%C3%A1rn%C3%AD_membr%C3%A1na_1.png
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Soubor:Glomerul%C3%A1rn%C3%AD_membr%C3%A1na_1.png
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Soubor:Glomerul%C3%A1rn%C3%AD_membr%C3%A1na_2.PNG
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Soubor:Glomerul%C3%A1rn%C3%AD_membr%C3%A1na_2.PNG
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Klasifikace proteinurií 

1. Prerenální 

2. Renální 

 glomerulární proteinurie 

i. selektivní 

ii. neselektivní 

 tubulární proteinurie 

 s íše á protei urie 

3. Postrenální 

 

1. Prerenální proteinurie 

 Vz iká při v soký h plaz ati ký h ko e tra í h ízko olekulár í h ílkovi , 
které i za fyziologických okolností mohou procházet do ultrafiltrátu 

 Vzhlede  ke zvýše é áloži část ílkovi  u iká do oči, protože je překroče a 
resorpční kapacita proximálního tubulu 

 Vzniká při:  

i. ad ěr é i travaskulár í he olýze – do oči se dostává hemoglobin 

(hemoglobinurie) 

ii. při rush s dro u a rabdomyolýze – do oči se dostává myoglobin 

(myoglobinurie).  

 Příto ost lehký h řetěz ů i u oglo uli ů v oči =Bence-Jonesova bílkovina) 

svědčí o elo u.  

 Prere ál í protei urie často doprovází začátek ěkterý h akut í h zá ětlivý h a 

ekrotizují í h o e o ě í.  

 

2. Renální proteinurie 

Rozděluje e podle postiže é části efro u a glo erulár í, tu ulár í a s íše ou. 

o Glomerulární proteinurie 

o )výše á propust ost glo erulár í stě  pro ílkovi  

o Selektivní glomerulární proteinurie: zaniká negativní náboj glomerulární 

e rá , jsou ve zvýše é íře do oče v lučová  ílkovi  o střed ě velký h 
olekulá h s Mr ezi   –    zej é a albumin a transferin), zatímco 

ílkovi  s v sokou olekulovou h ot ostí jsou zadržová  
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o Neselektivní glomerulární proteinurie: ztráta schopnosti rozlišovat při filtra i 
ílkovi  podle velikosti, do oči pro ikají kro ě ílkovi  o střed í velikosti i 

protei  o Mr ad    (IgG) 

o Při glo erulár í protei urii větši ou de í ztrát  ílkovi  přesahují  g 

 

o Tubulární proteinurie 

o “ íže á tu ulár í resorp e bílkovin 

o )výše é v lučová  ízko olekulár í h ílkovi  ikroprotei ů , které jsou 
za fyziologických podmí ek v tu ule h resor ová  β - ikroglo uli , α -

mikroglobulin, volné lehké řetěz e i u oglo uli ů  

o Příči ou poškoze í tu ulů mohou být efroto i k  půso ící léky 

(cytostatika, antibiotika, analgetika a protizá ětlivé látky) nebo těžké kovy 

(Hg, Pb, Cd) 

o Ztrát  protei ů je obvykle 0,3–1,5 g/24 hodin 

 

o S íše á protei urie  

o Je kombinací neselektivní glomerulární proteinurie a tubulární proteinurie 

o Bývá projeve  zá iku větši  efro ů 

 

3. Postrenální proteinurie 

o Vz iká při krvá e í, ádore h a zá ěte h vývod ý h est očový h, kd  do hází k 
pří é u prů iku plaz  e o ílkovi  do oči 

o Průkaz plazmatických makromolekulárních bílkovin o vysoké molekulové hmotnosti 

α - akroglo uli , IgM , které a i při eselektiv í protei urii epro ikají stě ou 
glomerulární kapiláry 

 

METODY STANOVENÍ BÍLKOVIN V MOČI 

o kvalitativ í průkaz  

o kva titativ í v šetře í sta ove í de í h ztrát ílkovi  

o t piza e protei urií urče í t pu protei urie  

1. Kvalitativní stanovení bílkovin v oči 

o v šetře í – . ra í vzorek oči 

o 2 metody: 

 diagnostické proužk  
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 Pri ip sta ove í ílkovi  v oči je založe  a tzv. ílkovi é h ě 
acidobazického indikátoru 

 Jako i dikátor se používají apř. tetra ro fe olová odř, 
etylesteru tetrabromfenolftaleinu nebo 3´,3´´,5´,5´´-tetrachlorfenol-

3,4,5,6-tetrabromsulfoftaleinu 

 A ido azi ký i dikátor při určité  pH ě í svou arvu hovají se 
jako sla é k seli : při pH ižší  ež ,  jsou žluté, při v šší  pH 
jsou zele é až odré 

 V reakč í zó ě testova ího proužku je i pufr, který udržuje pH v 
roz ezí ,  až , , i dikátor á žlutou arvu.  

 Jsou-li ve vzorku ílkovi , aváží se svý i a i oskupi a i a 
i dikátor. Do hází ke z ě ě vlast ostí - pře hodová o last se 
posu e s ěre  ke k selejší u pH. ) a e á to, že při uvede é  
ko sta t í  pH ezi ,  až ,  ude ít i dikátor s navázanou 

ílkovi ou zele ou arvu, jako kd  l v alkaličtější  prostředí 
(proto bílkovinná chyba indikátoru).  

 I te zita z arve í závisí a ko e tra i ílkovi , kolísá od zele é až 
po modrou. 

 Nevýhodou testova í h proužků je jejich rozdílná citlivost vůči 
jed otlivý  ílkovi á . Proužk  reagují vel i do ře s al u i e  a 
jeho příto ost i dikují v oči od ,  až ,  g/l. Podstat ě ižší 
itlivost v kazují vůči glo uli ů , gl koprotei ů  a Be e-Jo esově 
ílkovi ě. Tě ito diag osti ký i proužk  elze prokázat 

mikroalbuminurii 

 

 zkouška s k seli ou sulfosalicylovou 

 Pri ip zkoušk  spočívá v denaturaci bílkoviny kyselinou 

sulfosalicylovou,která se projeví vz ike  opales e e až zákalu 

 Reak e je itlivá, prokáže ,  – 0,2 g/l celkové proteinurie 

 Rozdíly v detekci jednotlivých bílkovin nejsou tak výrazné jako u 

diag osti ký h proužků. K seli a sulfosali lová sráží i glo uli  

https://www.toplekar.cz/archiv-clanku/domaci-laborator-4-dil-vysetreni-moci.html
https://www.toplekar.cz/archiv-clanku/domaci-laborator-4-dil-vysetreni-moci.html
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 Proto á zkouška s k seli ou sulfosali lovou výz a  zej é a u 
proteinurií tvoře ý h ji ý i ílkovi a i ež je al u i  

 

2. Kva titativ í sta ove í bílkovi  v oči  

o Hodnotíme velikost proteinurie 

o V šetře í lze provádět:  

 Ve s íra é oči o v kle za  hodi  

 )áklad í  předpoklade  správ osti výsledku je ko plet í s ěr oči 

 Pro zjiště í de í h ztrát ílkovi  oči usí e z át o je  oči za 
24 hodin(denní diurézu) a koncentraci bílkoviny v ses íra é oči. Z 

tě hto údajů v áso e í  ko e tra e ílkovi  v oči v g/l 
o je e  oči v litre h v počte e de í ztrát  ílkovi  očí g/  
h) 

 Na základě kva titativ í v šetře í rozlišuje e protei urii alou, 
střed í a velkou 

 V oči es íra é 

 Vzorek 1.ra í oč.  

 Ve vzorku oči se sta oví ko e tra e ílkoviny a kreatininu 

 )jiště é hod ot  se použijí k urče í po ěru ko e tra í 
protei u/kreati i u v oči (Uprot/Ukreat), tzv. PCR – protein 

creatinine ratio. Výsledek je nejlépe udávat v mg proteinu/mmol 

kreatininu 

 Alternativou je stanovení po ěru ko e tra í al u i u/kreati i u 
v oči (ACR – albumin creatinine ratio). Te to po ěr je vhodný pro 

sledování postiže í ledvin u diabetu mellitu, hypertenze 

 

 Sta ove í protei urie po o í p rogallolové červe ě 

 Pyrogallolová červeň v tváří s ol de a e  růžový ko ple  s a sorpč í  

a i e  při   

 Po avázá í ílkovi  a te to ko ple  v k selé  prostředí dojde 
k prohlou e í z arve í a posu u a sorpč ího a i a do o lasti   
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3. Typizace proteinurií  

 Pomocí elektroforetických metod 

 Elektroforeti ké rozděle í očový h ílkovi  podle jejich molekulové hmotnosti 

 Metodou pro a alýzu ílkovi  v oči se stala elektroforéza v agaróze e o v 
polyakrylamidovém gelu 

 Aby se bílkoviny rozdělil  podle velikosti a ikoliv podle á oje , lze použít 
pol akr la idového gelu, jehož hustota se s ěre  od katod  k a odě zv šuje 
tj.postup ě se z e šují „oka  či „póry  v gelu). Malé molekuly v takovém gelu 

doputují dál ež velké olekul  

 Ji ou v užíva ou ož ostí, je ošetře í vzorku deterge te  laur lsíra e  sod ý  

(dodecylsíranem sodným – SDS), který bílkovinu „obklopí  a svým záporným nábojem 

ahradí její vlast í á oj. Vz iklé ko ple  ají při liž ě stej ou povr hovou 
hustotu náboje. Provádí-li se elektroforéza v husté  gelu, dělí se v závislosti a 
relativ í olekulové h ot osti: e ší olekul  putují gele  r hleji ež velké 
te h ika olekulového síta . Nejr hleji se poh uje β - ikroglo uli , al u i  leží 

asi uprostřed dělí í dráh . 

Glukosa 

V lučova í li it je 1800 mg/ml, tz . že hladi a glukos  v krvi usí vzrůst ad tuto hod otu, a  se 
o jevila v oči. 

A eto ové látk  v oči - "test na diabetes" 

Ketonové látky (aceton, acetoctová kyselina) jsou v oči příto é při dia etu, při hladově í, 
zvra e í, gastroi testi ál í h o e o ě í h či po arkóze. 

 

Biliru i  v oči - "test funkce jater" 

Moč zdravý h lidí iliru i  eo sahuje.  

 

Nitrity 

Dusita  se v lučují očí při i fek i očový h est. 

Leukocyty 

http://www.wikiskripta.eu/index.php/Soubor:Proteinurie_pyrogalol.png
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Příto ost leuko tů v oči i dikuje zá ět.  

 

TAKŽE JEŠTĚ JEDNOU SLOŽENÍ MOČI: f ziologi ké slože í  

 9 % tvoří voda 

 Orga i ké složk  oči: 

 Urea = očovi a  – pochází z degradace aminokyselin 

 K seli a očová – ko eč ý produkt kata olis u puri ů 

 Kreatinin – produkt svalového metabolismu 

 Metabolity hormo ů 

 .. 

 A orga i ké složk  oči: 

 Kationty: Na+, K+, Ca2+, Mg2+, NH4+  

 Anionty: Cl-, SO42-, HCO3- a HPO42 

Moč zdravého člověka es í o sahovat ílkovi ve velké  ožství , cukry a krev! → 
patologi ké slože í 

 

http://slideplayer.cz/slide/2281910/
http://slideplayer.cz/slide/2281910/
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14. Kolagen – struktura, vlastnosti, metabolismus 

Kolagen  

 Tvoří o rovskou rodi u skleroprotei ů (=fibrilární proteiny). 

 Vlák itá ve vodě erozpust á ílkovi a tvoří í základ pojivových tkání (vaziv, chrupavek a 

kostí).  

 Tvoří 25 - 30 % vše h protei ů v těle sav ů. 

 Jde o ejrozšíře ější ílkovi u v těle. 

 Kolage í vlák a často tvoří svazky, které ěří v prů ěru 0,5–15 μ . 

 

 Mají specifickou primární sekvenci (Gly-X-Y): 

o Pozice X a Y jsou obsazeny AMK (prolin). 

o Pozice Y: 4-hydroxyprolin, 5-hydroxylysin, 3-h dro proli  t to AMK vz ikají až 
posttra slač í odifika í proli u a l si u . 

o Tato pri ár í sekve e v tváří α-řetěze  → 3 α-řetěze  v tváří trojpramennou 

šrou ovi i jde o superhelix – délka  , prů ěr , . 

 

 Posttra slač í úprav  AMK probíhají v cisternách ER dík  e z ů  prolylhydroxylasy a 

lysylhydroxylasy 

o Oba enzymy jsou oxidasy – pro aktivaci e z ů jsou důležité: 

 Fe
2+

 

 redukč í či idlo vita í  C) 

 2-oxoglutarová kyselina(α-ketoglutarát) 

 O2 

o Prolin + α-ketoglutarát+ O2 + Fe
2+

 → -hydroxyprolin + Fe
3+

 + CO2 + sukcinát 

 

o Pro pře ě u proli u a l si u je tře a dostatek k slíku!! 

 

Vlastnosti 

 Charakteristi kou vlast ostí kolage u je jeho pev ost, pod í ě á trojřetěz ovou 
šrou ovi ovou strukturou olekul, zpev ě ou příč ý i vaz a i. 

 Je zodpověd ý za pruž ost a pev ost. Následke  stár utí astává defi it kolage u, ož je 
apř. příči ou tvor  vrásek.  

 

 Při zahřívá í ve vod í  prostředí vz iká z kolage u želatina. 

 

 

 

http://www.kolagenprirodni.cz/kolagen-na-mixturam-cz/
http://gaiaproducts.cz/produkty/gaia-collagen/m4467
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mRNA 

Signální 
protein 

Biosyntéza kolagenu 

Kolage  je produková  růz ý i druh  u ěk, ejví e ale fi ro last , ho dro last  a osteo last . 

 

Jako u každého protei u začí á i tvor a kolage u a ribosomech.  

Vzniklá prekurzorová molekula se nazývá preprokolagen a je zavedena prostřed i tví  své signální 

sekvence do vezikul ER. Ve vezikulách ER se signální sekvence odštěpí – vznikají tzv. pro-α-řetěz e. Ty 

na svých koncích obsahují tzv. terminální propeptidy.  

Dříve ež se v tvoří trojitá šrou ovi e, pro ěh ou ve vezikulách ER úpravy molekul pro-α-řetěz ů – 

jedná se o h dro la i proli ový h a l si ový h z tků a o gl kos la i h dro l si ový h z tků.  

Enzym prokolagenpeptidáza odštěpuje v e tra elulár í  prostoru od prokolage u registrač í 
peptidy a vznikne tak tropokolagen. Soused í uňk  uspořádávají tropokolage  stupňovitý  
způso e  a v tvářejí kolagenní fibrily, z fi ril dále utvářejí vlák a. Vlákna jsou stabilizována 

e z e  l z lo idázou po o í vzáje ý h vaze  l si ový h a h dro l si ový h z tků v 

sousedních molekulách tropokolagenu.  

 

JEŠTĚ JEDNOU SHRNUTÍ: 

1. Syntéza probíhá na ribozomech ER – vzniká prekurzor preprokolagen 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

2. Pak pro íhá posttra slač í odifika e AMK v GA a v ER → odštěpí se sig ál í peptid a vz iká 
prokolagen (pro-α-řetěz e  

Prokolagen má na N- a C- ko i příto e  propeptid =ter i ál í propeptid  

 

3. H dro la e ěkterý h proli ů a l si ů 
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4. Uspořádá í jed otlivý h α-řetěz ů do podo  prokolage u.  
5. Sekrece prokolagenu do extracelulárního prostoru. 

6. Od prokolage u se odštěpují registrač í =sig ál í  propeptid  a vz iká tropokolage . 
7. Uspořádá í tropokolage u do fi ril, pak do vláke . 

 

 

Degradace kolagenu 

Molekula kolagenu je velmi rezistentní vůči degrada i ěž ý i proteol ti ký i e z  i tě i v 
trávi í  traktu . E z , které ho dokážou efektiv ě štěpit, azývá e kolagenázy – apříklad 
intersticiální kolagenáza řadí se ezi matrixové metaloproteinázy – MMP), kolagenázy jsou 

produkované mikroorganismy. 

 

Klinická korelace: 

Deficit vitaminu C v volává skor ut kurděje , toto o e o ě í je pod í ě é poru hou tvor  
kolagenu. 

Dědič é horo  spojené s poruchou tvorby kolagenu: osteoge esis i perfe ta, Ehlersův-Da losův 
syndrom a Menkesova choroba. 

 

T p  kolage ů: 

 Popsá o 9 růz ý h kolage ů. 
 ) ačí e je ří ský i čísli e i. 
 Některé se v sk tují v relativ ě velké ko e tra i – majoritní kolageny. 

 Některé se v sk tují podstat ě é ě – minoritní kolageny. 

 Větši a kolage ů tvoří vlák itou strukturu, která je tvoře a 3 α-řetěze i. 

Jedná se o: 

 homotrimery – tři stej é α1 (kolagen III) 

 heterotrimery –  řetěz e α1 a  řetěze  α2 (kolagen I) 

 

http://www.tropokolagen.cz/zivost-tropokolagenu/
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Zástupci: 

Majoritní vláknité kolageny 

Kolagen I 

 Heterotrimer. 

 Ve vše h typech svaloviny, v koste h, kůži. 
 Často asociován s proteoglykany (s chondroitinsulfátem nebo dermatansulfátem). 

 

Kolagen II 

 Homotrimer. 

 Majorit ě v chrupavkách – je produkován chondrocyty. 

 Te to t p v tváří te ké fi ril , ale e vlák a. 

 

Kolagen III 

 Homotrimer. 

 Podobá se kolagenu I. 

 Obsahuje více proteogl ka ů a gl koprotei ů. 

 Fibrily kolagenu typu III agregují v tenká vlákna tvořící retikulár í síť. 

 Retikulár í vlák a slouží jako opora ěkký , poddaj ý  tká í  – he atopoeti ké tká ě, 
tukové uňk , hladké svalové uňk . 

 

Minoritní vláknité kolageny 

Kolagen V a VI 

 Doprovází kolagen I a III. 

 Kolagen typu V se vyskytuje zejména v chorionu a amnionu. 

 

http://www.orling.cz/cz/kolagen/kolagen-pevnost-integrita-struktura.html
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15. Biochemie pojiva (chrupavka, kost) 
Co to je pojivo? 

o Je to tkáň, která se skládá z u ěk a ezi u ěč é h ot  (MH). 

o Typy pojiv: 

o chrupavka (3 typy) 

o kost (osteocyty, osteoblasty) 

o de ti ,… 

 

BIOCHEMIE CHRUPAVKY 

o Je to podpůr á pojivová tkáň. 

o Tvoří se z mesenchymu. 

o Je bezcévná živi  difúzí , pev á a pruž á. 

o Té ěř erege eruje. 

o Základ pro vývoj kostního skeletu. 

o Tvoří ji: 

o Chondrocyty základ í uňk  hrupavk  

o Mezi u ěč á h ota: 

 Složka vlák itá – pod iňuje pev ost a pruž ost 

 Složka a orf í – uplatňuje se při výživě 

o Na stav ě MH se podílí: kolagen, kyselina hyaluronová, proteoglykany, GAG 

(glykosaminoglykany), glykoproteiny a v elastické chrupavce elastin 

o ) he i ké stav  tvoří hrupavku ze 60 % voda a ze 40% bílkoviny(bílkovin: 60 % 

připadá a kolage  a 40 % na proteoglykany). 

o 3 typy: 

o Hyalinní 

o Elastické 

o Vazivové 
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HYALINNÍ CHRUPAVKA 

o Nejrožšíře ější t p v těle. 

o Je po ěr ě tvrdá. 

o Tvoří základ skeletu plodu. 

o Buňk : ho dro t  → uspořádá  do skupi  (tzv. izogenetické skupiny) 

o MH: kolagen typu II, skládá se z chondroitinsulfátu A, C a keratansulfátu. 

o Místa výskytu: nosní chrupavky, skelet laryngu, spojení že er a ster u, klou í 
chrupavky. 

 

ELASTICKÁ CHRUPAVKA 

o Elastická chrupavka je vel i pruž á a ohe á → dík  elastinu. 

o Je tvoře a kolage í i a elasti ký i vlákny.  

o Místo výskytu: ve stě ě průdušek, hrupavk  hrta u, příklopka hrta ová, uš í olte  
a část zevního zvukovodu. 

 

VAZIVOVÁ CHRUPAVKA 

o Představuje pře hod hustého euspořáda ého kolag. vaziva a a hrupavk . 

o Převažuje složka vlák itá, álo ho dro tů.  

o Kolage  I a II → hrupav e dodává velkou e ha i kou odol ost v tahu a tlaku → 
t to vlast osti se uplatňují ve stav ě ezio ratlový h destiček. 

o Místa výskytu: hrupavka ezio ratlový h destiček, příto á ve spo ě st dký h 
kostí, uv itř klou ů, povléká klou í povr h  čelist ího klou u  

 

BIOCHEMIE KOSTI 

o Kost je jed a z ejtvrdší h tká í v lidské  těle.  

o Kost je mineralizovaná pojivová tkáň, která vzniká procesem zvaným osifikace.  

o Je v tváře a či ostí osteo lastů, které produkují kost í atri . Po jeji h zabudování 

dov itř do kost í tká ě jsou azývá  osteo t . 
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SLOŽENÍ 

o 2 složk :  

o Ústrojná – orga i ká složka (=ossein) 

o Je tvoře a kolage í i fi rila i. 

o Neústrojná – krystaly solí fosforeč a  vápe atý a h dro apatit) jsou 

za udová  do ústroj é složk .  

 

 Organické látky 

 Kolagen I (pro správnou či ost je tře a přísu  vita í u C  

 Osteokalcin – váže Ca2+
 , o sahuje γ-gluta át, v žaduje příto ost vita í u 

K 

 Glykoprotein - Sialoprotein 

 Proteoglykany (keratansulfát, chondroitinsulfát) 

 

 Anorganické látky 

 Soli (Ca
2+

 a PO4
3- 

) 

 Fosforeč a  vápe atý, h dro apatit Ca10(PO4)5(OH)2 

 Kationty Mg
2+

 , Na+, Cu, Zn, Mn a stopové prvky 

 

 Voda 

 

FUNKCE KOSTI: 

 mechanická opora 

 ochrana vnitř í h orgá ů le ka, hrud í koš  

 podpůr á fu k e kostra  

 pohyb 

 šíře í zvuku uš í kůstk  

 metabolická 

 zásobárna minerálů 

 zdroj růstový h faktorů  

 



III. Základ  io he ie orgá ů a fu k í 

 4 

KOSTNÍ BUŇKY: 

 OSTEOCYTY 

 Tvoří 90% vše h kost í h u ěk 

 Nejsou synteticky aktivní (tzv. klidové buňk  

 

 OSTEOBLASTY 

 Produkce kostní hmoty 

 Vysoká proteosyntetická aktivita 

 OSTEOKLASTY 

 Buňk  odbourávají í kost í tkáň 

 Obsahují lysosomy s proteolytickými enzymy 

 

 

o TYPY KOSTNÍ TKÁNĚ: 

o Kompaktní (substantia compacta) 

 Je u ístě a a povr hu kosti. 

 Je upravena ve vrstvy – lamely.  

 La el  uspořádá  do vál ovitý h útvarů = osteo  Haversův s ste .  

 Osteony mají centrální kanálek.  

 Mezi lamelami se nacházejí osteocyty.  

o Houbovitá (=spongiózní) 

 Je u ístě a uv itř kosti. 

 

http://www.wikiskripta.eu/images/5/5e/Lamelosn%C3%AD_kost_%28schema%29.jpg
http://www.wikiskripta.eu/images/5/5e/Lamelosn%C3%AD_kost_%28schema%29.jpg


III. Základ  io he ie orgá ů a fu k í 

 5 

Mineralizace kostí 

 Komplexní process. 

 Podílí se na ní řada e z ů – alkalická fosfotasa (ALP) je to izoenzym, který je 

v játrech, kostech a ledvinách → tato fosfatasa štěpí ester  k seli  fosforeč é, kdy 

je odštěpe  a orga i ký fosfát či difosfát → fosfát  se váží s vápníkem a v tváří se 
hydroxyapatit 

 Proces probíhá v matrixových vezikulách, kde je vázán ALP (vazba 

fosfatidylinositolová). 

 Anexiny – speciální vápníkové kanály vázající vápníkové kationty. 

 Další e z : karboanhydratasa – vázána na membránu vezikul, reguluje pH a 

odstraňuje proto  tvoří í se při vz iku h dro apatitů. 

 T to vezikul  praskají a uvolňují se kr stal  do e tra elulár í tekuti . 

 Uplatňují se: kalcitonin, parathormon, th roid í hor o , estroge , růstový 
hor o , kate hola i , růstové faktor , prostagla di  a vytokány. 

 

Řada io he i ký h arkerů dovoluje studovat z ě  kostního metabolismu – ěře í 
osteokalcinu - ůže e posuzovat strukturu kosti. 
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16. Bio he ie kůže, io he i ký výklad h atu 
___________________________________________________________________________ 

- morfologie: 

1) epidermis 

- slože á z epider ál í h rohovějí í h u ěk = kerati o tů 

- v keratinocytech – jsou keratinová filamenta: 

30 růz ý h t pů kerati ů, pol peptidů, tvoře o AMK k selý i, 
bazickými i neutrálními) 

vysoký obsah síry (2% v kůži, vlas  %  

- mikrofilamenta + mikrotubuly – slože é z protei ů ECM ěkteré i 
s lipidovou komonentou) 

- La gerha sov  uňk  – připoje  ke kerati o tů  spe ifi ký i 
receptory – jsou tvoře é katheri  – odpovídají za i u it í odpověď kůže 

- Merkelovy b. –neurokrinní funkce  

- slouží i jako mechanoreceptory 

 

- metabolismus: 

regulován: 

- růstový i faktor  př.: epider ál í růstový faktor  

- cytokininy 

- steroidními látkami 

- v příto osti Ca + se regulátor  vážou a spe ifi ké 
receptory 

a   pře ě a gl koge u – hl. ve vlasový h váč í h – se štěpí a 
glukosové zbytky – anaerobní glykolýzou – vzniká laktát – ten 

v lučuje e pote  

 

b)  20% metabolisované glukosy prochází pentózovým cyklem – 

tvorba NADPH+H+ 

 

c)  pře ě a gluta i u a gluta át: 
           d)melanocyty: 

- a azál í e rá ě epider is 

- spe ializova é uňk  – jejich organely melanosomy 

produkují eu ela i čer é  a feomelaniny(rezavé) 

- tyto pigmenty – vznik z AMK tyrosinu – katalytickou reakcí 

půso e í  tyrosinasy 

- tyrosinasa – tyrosinhydroxylasová aktivita: 

- katalýza tyrosinu na DOPA 

- dopaoxidásová aktivita 

- katalýza pře ě  t rosi u a 
dopachinon 

- z dopachinonu – vz iká čer ý pig e t eumelanin 

polymerací 

- reakcí dopachinonu s cysteinem – vzniká prekurzor 5-S-

cysteinyldopa – rezavý h pig e tů feo ela i ů 

- ožství ela i u v kůži – se zv šuje úči ke  UV 
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- ovliv ě o také půso e í  hor o u – melanocyty 

stimulující hormon hypofýzy 

-  

2) dermis (corium) 

- tvoře  kolegeny 

- hl. kolagen typu I. (80%) a III. (10%), 10% minoritní kolageny IV,V, VI 

- i terak e kolage í h t pů – odpověd é za f zikál í vlast osti kůže 
(elasticitu, pevnost, ohebnost) 

- podstata větši  kož í h o e o ě í je z ě a s téz  e o 
proporciálního zastoupe í kolage í h t pů 

- amorfní komponenta – elastin 

- syntetizován jako tropoelastin – rozpustný 

- stává se nerozpustným 

- gylkosaminoglykany, k. hyaluronová, dermasulfát – zodpovídají za 

ožství váza é vod  

- glykoproteiny –fibronektin, laminin, trombospondin, tenascin, fibrilin 

(vysoko molekulární mikrofibrilární gylkoprotein) 

 

3) hypodermis 

- podkoží – tuková vrstva, vazivo 

- tvoře o adipo t  odvote é z mesenchymu) 

- mechanická ochrana 

- oxidací MK – tvoří e ergii pro eta oli ké děje v kůži 
- derivát cholesterolu 7-dehydrocholesterol – po UV ozáře í – se 

ě í a kalciol –ten na –kalcitriol (vit.D) 

- kož í holokri í azové žlázk : 
- produkují maz (sebum) 

- nejsou na dlaních a chodidlech 

- maz obsahuje triacylgylceroly, fosfolipidy, vosky, cholesterol a jeho 

estery, zbytky odu řelý h u ěk 

- produk e pod í ě a a droge í i hro o  h perproduk e 
a droge ů – zv šuje produk i azu a aopak  

- uš í az eru e  – v soký o sah h drofó í h lipidů 

- kož í pot í žláz : 
- všeude kro  gla s pe is 

- tvoří pot 
- nejprve tvorba izotonícké, nebo ír ě h perto i ké 

tekutiny 

- ásleduje zpět á resorp e NaCl 
- Na+ aktiv í  tra sporte  přes e rá u do 

lumen 

- Cl- pasiv ě po gradie tu 

- tvor a ovliv ě a holi erg í i erva í 
- pot: 

- hypotonická tekutina 

- aktuální koncentrace NaCl je závislá na aktuální produkci 

potu ožství  
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- glukosa, k. očová, očovi a – vyskytují se v ižší 
ko e tra i ež v plaz ě 

- K+,pyruvátu – je v šší ež v plaz ě 

- urokanát – vz iká při eta olis u histidi u 

- k. léč á  - s ižuje pH potu, půso í a ti ikro iál ě 

- další látk : vitamíny skup. B, etha ol, drog … 

 

4) kož í ad e a 

- vlas , vlasové folikul , hlup , žláz  ekri í, apokri í, léč é  

- vlasový pokryv: 

- tvoře  hl. kerati  

- arva vlasů je závislá a produk i a t pu pig e tů v melanocytech 

 

- nehty: 

- podo é slože í jako vlas  

-  

+ fagocytární s sté  kůže: (monocyty, makrofágy) 

- arva kůže závisí a tloušť e, ožství pig e tu, prokrve í 
 

Hojení rány: 

1) zá ět 

- odpověď a patologi ký sti ul 
2) proliferace – tvor a ové tká ě 

- uplat ě í růstový h faktorů 

- igra e kerati o tů – i tegrova é re eptor  vážou extracelulární proteiny 

-  

3) re odela e tká ě 

- tvorba nových cévních spojení 

- glykoproteiny (fibronektin) s proteoglykany -  tvoří spe ifi kou 
strukturu – rošt – a ěj se ásled ě ukládají kolage í vlák a a elasti  

- uplat ě í etaloprotei ás: heteroge í skupi a e z ů, tvoře á 
kolagenasami, gelatinasami 

- v molekule obsahuje Zn2+ 

- jsou aktivované Ca2+ ionty 

- metaloproteinasy – štěpí kolage  a  díl  /  a ¾ olekul  

- frag e t  jsou dále štěpe é espe ifi ký i 
gelatinasami 

- ásled ě spo tál ě de aturují a e ší ko po e t  

- podo ě se štěpí i elasti  elastasa i  
Bio he ie léč é žláz : 

- produkce mléka v epitelový h uňká h 

- mléko se hromadí v lumen alveolu a mlékovodech 

- prolifera e a tvor a léka jsou hor o ál ě říze é 

- v těhote ství – vlivem progesteronu – árůst prsu 

- z ě a ko e tra e estroge ů, hCG, prolakti u 

- od . ěsí e uvolňová í léka do vývodů 

- prolaktin – je pro tvorbu a sekreci mléka rozhodující 
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- ejek e léka říze á o to i e  – je aktivová  dráždě í  radavk  

- laktují í léč á žláza – v tváří MK z acetyl-CoA 

- k tvor ě MK, ut ý dostatek NADPH+H+ 

- koe z  posk tuje pří á o ida e glukos  v pentosovém cyklu 

- v o do í lakta e se tvoří laktosa 

- obsahuje glukosu a galaktosu 

- je unikátní – ikde ji de a i ji d  se etvoří  
- mléko obsahuje micely – lipidy a klaciumkaseinát 

- o sahuje i další proti  – β-laktoglobulin 

- o sahuje vše h  látk  potře é pro vývoj 
- e í vhod é jako strava pro starší děti a dospělé 

- obsahuje málo vit.C, D, Fe, Cu 

- osahuje i lipasu, která je aktivova á ve střevě žluč. k seli a i -  zajiště o 
tráve í lipidů i při edovivi uté f i pa kreatu 

- kravské léko o sahuje ví e i erálů,protei ů a é ě laktos  

 

Remodelace ECM 

- struktur í a io he i ká přestav a u ěč ého ko part e tu 

- probíhá ve fyziologických i patologických situacích 

- komplexní děj – ě í se kvalitativ í i kva titativ í harakteristik  ECM protei ů 

- tí  je zastoupe a i z ě a růz ý h kolage í h t pů 

- pod í ě o ko ple e  růstový h faktorů a e z ů – urychlují obrat 

protei ů 

 

Hmat: 

Kož í s slové orgá : 
- 4 typy vjemu: 

- dotyk/tlak 

- chlad 

- teplo 

- bolest 

- jako re eptor  slouží spe ializova á ervová zako če í (histologicky 

modifikovaná) 

- o sahuje růz á se zori ká zako če í 
- holá ervová zako če í – ez t á pro kož í čití!! 
- rozšíře á ervová zako če í – Merkelovy disky, Ruffiniho tělíska 

- opouzdře á ervová zako če í – Paciniho, Meissnerova, Krauseova  

tělíska 

- Ruffi iho a Pa i iho tělíska se a hází i ve vazivový h tká í h 

- zako če í u vlasový h folikulů 

- rozšíře á a opouzdře á ervová zako če í ejsou ez t á pro kož í v í á í – 

tam, kde se vyskytují, fungují jako mechanoreceptory 

- dotykové receptory: rychle se adaptující:  Meissnerova a Paciniho tělíska 

- pomalu se adaptující: Merkelovy disky, Ruffiniho 

tělíska  

- ervová zako če í v okolí vlasový h folikulů:  

- zprostředkovávají v í á í dot ku a poh u vlasů 
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- každé zako če í sig alizuje jedi ý t p kož ího vje u 

 

Generátorové potenciály: 

- při alé  tlaku – registruje Pa i iho tělísko depolarizač í pote iál, který 

epropaguje a připo í á EPSP = ge erátorový pote iál = re eptorový pote iál 
- se zv šují í  se tlak roste i re ptorový pote iál – až dosáh e a. V – vzniká 

v se zori ké  ervu akč í pote iál 
- při další  zvýše í tlaku, se adále zv šuje pote iál, a ge eruje se další akč í 

potenciál 

- zdroj generátorového potenciálu: 

- vzniká v e eli izova é  ervové  zako če í  
- re eptor převádí e ha i kou e ergii a elektri kou – jijí velikost je 

pří oú ěr á i te zitě pod ětu 

- generátorový potenciál depolarizuje senzorický nerv na prvním 

Ra vierově odu 

- při dosaže í kriti ké úrov ě – dojde k vz iku akč ího pote iálu a 
membrána se depolarizuje 

- při dostateč ě velké  ge erátorové  pote iálu euro  ih ed po 
repolariza i tvoří další akč í pote iál – to pokračuje dokud ení 

ge erátorový pote iál dostateč ý k depolarizaci membrány nodu na 

kriti kou úroveň 

- tí to odus pře ě í stupňova ou odpověď a akč í pote iál , 
jeji hž frekve e odpovídá velikosti pod ětu 

Iontový podklad depolarizace: 

- e ha i ká defor a e ěkterý h re eptorů otevírá ka álk  

- Na+ vstupuje do uňk  –tvoří ge erátorový pote iál 
- počet otevře ý h ka álků je ú ěr ý i te zitě pod ětu 
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Adaptace: 

- s čase  v se zori ké  ervu klesá frekve e v ave í akč ího pote iálu, pokud je 
pod ět o ko sta t í i te zitě 

- dotyk se adaptuje rychle – fázické receptory  

- tlak vyvolá v Pa i iho tělísku ge erátorový pote iál – ten rychle odezní, netrvá-li 

pod ět déle 

 
 

Senzorický receptor 

- je spe ializova á uňka e o část euro u, který reaguje a roz a ité pod ět  

- pod ěte  ůže ýt růz á for a e ergie, apř. e ergie tepel á, elektro ag eti ká, 
chemická apod. 

- for a e ergie, a kterou je da ý re eptor ej itlivější se oz ačuje jako adekvátní 

pod ět. 
- podráždě í re eptoru adekvát í  pod ěte  vede ke vz iku elektri kého odpovědi 

na dráždivé e rá ě re eptoru, která se oz ačuje jako ge erátorový e o 
receptorový potenciál 

- odpověď je poto  růz ý i způso  převede a a se zori ké erv  i ervují í 
přísluš ý re eptor, a jeji hž e rá ě způso í vz ik akč ího pote iálu 

- Akč í pote iál se aferentními vlák  šíří do e trál ího ervového s sté u, kde je 
dále zpracován 
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17. Ko traktil í aparát, říze í ko trak e hladké a koster í 
svaloviny 

___________________________________________________________________________ 

- stavba svalu: 

- tvoře é paralel ě pro íhají í i svazk  svalový h vláke  

- každé vlák o je  ohojader á uňka 

- toplaz a u ěk o sahuje -3 �m silné myofibrily 

- Myofibrily jsou fi rilár í protei ové ko ple , které představují fu kč í 
podstatu svalového vlákna 

- sou or ofi ril tvoří kontraktilní aparát svalového vlákna 

- kontraktilita  je ovlivňova á regulač í i a odulač í i a e tra elulár í i 
proteiny 

- proteinové složk  ofi ril v růz ý h t pe h svalů koster í, hladký, srdeč í  
tvoří růz é izofor , které ají ve vše h svale h stej ou f i, ale odliš é struktur í 
slože í 

 

- kosterní svalovina: 

- harakteristi ké příč é pruhování  

- zapříči ě o pravidel ý  uspořádá í  olekul růz é hustot  

- sarkomery: 

- jsou kontrahující se jednotky 

- jsou ohra iče é ) proužk  

- ze Z- proužků po o ou stra á h v stupují  fila e ta F – aktinu 

- v zó ě A jsou ulože á sil á fila e ta z myosinu 

- H-proužek – v centru A zony – obsahuje pouze myosin 

- po obou stranách Z- proužku se a hází pouze aktin 

 

myosin – tvoří % ejdůležitější ílkovi ou ofi ril 
- ulože  v A zó ě 

- uspořádá  do tlustý h fila e t 

- tvar golfové hole 

- hexamerní molekula – tvoře a  ide ti ký i těžký i 
pol peptidový i řetěz i a  lehký i řetěz i ázv  těžké a lehké 
pochází z elektroforézy, kde putují dle molekulové hmotnosti) 

- těžké řetěz e určují e z ovou aktivitu a r hlost 
kontrakce svalu 

- ůže ýt ho o-/heteodimer – liší se v těžký h řetěz í h 

- na N-ko i každého řetěz e – je v tvoře a glo ulár í 
hlavice 

- aso iová   růz é pár  lehký h řetěz ů 

- pře házejí í do   dlouhého o asu – v ocasu oba 

řetěz e splete é do superheli u 

- e ší podjed otk  ulože é v hlavové části 
- osi  je uspořádá  do svazku stovek olekul – silného 

myozinového filamenta 
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- hlavová část půso í jako ATPáza – její aktivita je modulovaná 

malými podjednotkami 

- ATPázová aktivita je urče a i terak í těžký h a lehký h řetěz ů 

- váže se a akti  

- myozin je tkáňově spe ifi ký 

- aktin: 

- vyskytuje se ve 2 formách – globulární a fibrilární 

- F-akti  fi rilár í  je tvoře  -polymerem G-aktinu) 

- lokalizován v I-zó ě 

- konzervativní bílkovina – eliší se příliš ezi tká ě i 
- nemá ATPasovou aktivitu 

- ejdůležitější složka tenkých =  slabých filament 

- tvoří -25 % svalové bílkoviny 

- F-aktin – důležitý ko strukč í prvek toskeletu 

- F – aktin - vláknitý polymer je v rovnováze se svým monomerem G- 

aktinem 

Regulač í protei y: 
- lokalizované v I-zó ě 

- tvoří % íkovi  ofi ril  

- součástí te ký h akti ový h fila e t 

- regulace svalové kontrakce 

- tropomyozin: 

- regulač í protei  

- t čkový di er  
- zastoupen jako homo-/hetero-dimer 

- di er  o sahujé část fosfor lova ou a efosfor lova ou – 

to ovlivňuje sta ilitu 

- ukládá se na F-aktin 

- spojuje navzájem 7 aktinových jednotek 

- na jeho konci je navázán troponin 

 

- troponin: 

- tvoře   podjed otka i – TnC, TnT, TnI 

- každá á svou spe ifi kou io he i kou f i 
- TnC: 

- váže Ca + io t  

- TnT: 

- svazuje Tn s Tm a TnI – inhibuje/aktivuje cyklický vznik 

aktinomyosynového komplexu 

- po ischemii v prů ěhu ěkolika hodi  se uvolňují 
podjednotky troponinu do krve – TnI a TnT – se uvolňují z I 

zony myofibrily – výsledek is he i kého zvýše í 
permeability sarkolemy 

- důležitý a čas ý arker is he i kého poškoze í srdeč í či 
kosterní svaloviny 

- TnI – váže se a ístov olekule ozi u, kde  ohl ýt 
navázaný aktin  
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-  epříto ý v hladké svalovi ě 

Modulač í protei y: 
- % protei ů svalu 

- podílejí se a struktuře ofi ril  

- po áhají převádět pote iál he i ké e ergie a ATP a ki eti kou e ergii 
mechanické práce – jsou to spojky mezi metabolickými a kontraktilními 

proteiny 

- titin: 

- spojuje proteiny v A, I zónách 

- ejvětší protei  v tělě 

- rozprostírá se od M-linie k Z-linii 

- podílí se na relaxaci sarkolemy 

- α,β,γ- aktininy: 

- o saže  v Z-liniích 

- zakotvují tam tenká aktinová filamenta 

- myomesin  a M-protein: 

- zakotvují myosinová tlustá filamenta v M-liniích 

-  

+ další ílkovi y 

 

 
  

Mechanismus svalové kontrakce: 

- sarkomery se zkra ují, kd ž se sla á a sil á fila e ta avzáje  posu ují za spotře  
ATP 

- tenká filamenta se zasouvají mezi tlustá 

- staže ý sval ůže ýt až o /  kratší ež ataže ý 

-  

- ěhě  ko trak e pro íhají t to reak e: 
1) ve výchozím postavení jsou myozinové hlavice navázané na aktin 

- k vzáje é u odlouče í do hází spoje í  ozi u s ATP – aktivace 

myozinu 

2) myozinová hlavice hydrolyzuje navázané ATP – na ADP a P 

- o a reakč í produkt , zůstávají avázá  

- sval je pořád v relaxovaném stavu 

- rozklad ATP způso í alosteri ké apnutí myozinové hlavice 

3) ozi ová hlavi e tvoří ové spoje í s okolními aktinovými molekulami – 

vznik aktinomyozinového komplexu 

4) akti  v volá uvol ě í P a později také ADP – asta e ko for ač í z ě a 
postavení myozinové hlavice – hlavice se posune po akti u o určitý úsek 
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5) poh  pro ěhl, dokud je k dispozi i ATP ůže se reak e opakovat – silná 

filamenta se pohybují podél slabých filament k Z-proužku 

 

zkrácení 10 nm vyvolá cca. 500 myozinových hlavic 

při sil é svalové ko trak i se opakuje /s 

vzáje ě se při líží elý ko ple  sla ý h fila e t – H-proužek se zúží, )- proužek  se 
avzáje  při líží  

 

Říze í svalové ko trak e koster ího svalstva: 
- svalová kontrakce je vyvolána motorickými neurony – ty na neuromuskolární 

ploté e v lučují eurotra s iter – acetylcholin (Ach) 

- A h difu duje s apti kou štěr i ou – váže se a ikoti ový a et l holi ový re eptor 
a plaz ati ké e rá ě svalové uňk  sarkole ě  

- tí  se otevřou s re eptore  i tegrova é he i k  říze é io tové ka ál  

- Na+ pro iká dov itř uňk  – vyvolá akč í pote iál 
- akč í pote iál se z eurosvalové ploté k  šíří vše  s ěr  – ko plet ě podráždí 

vše h a vlák a 

- se zpoždě í  ěkolika s a podráždě í odpoví ko traktil í e ha is us zkrá e í  
vláken 

 

Sarkoplazmatické retikulum: (SR) 

- akč í pote iál vz iklý a ervosvalové ploté e ve svalové uň e v volá pře hod ý 
vzestup Ca + io tů v toplaz ě 

- v klidové  stavu je i tra elulár í ko e tra e Ca + ízká íň ež -7
mol/l) 

- sarkoplazmatické retikulum (obdoba endoplazmatického retikula) 

- obsahuje Ca2+ o koncentraci  10
-3

 mol/l 

- rozvětve á orga ela – síťovitě o epí á ofi ril  uv itř vláke  

- udrže í v soké ko e tra e Ca + po o í Ca +-transportujících ATPáz 

- je tu kalsekvestrin – protei , který po o í k selý h AMK z tků váže Ca + 
ionty 

- pře os akč ího pote iálu na sarkoplazmatické retikulum – pomocí tranzversálních 

tu ulů 

- T-tubuly – úzké spojení se SR 

- otevře é do e tra elulár ího prostoru 

- z ě a e rá ového pote iálu – aktivuje dihydropyridinové receptory , 

kalciové kanálky na T-tubulech – ty navodí aktivaci r a odi ový h re eptorů 
na SR 

- kalciové kanály otevírající se mechanickým kontaktem s 

dih drop ridi ové re eptor , či vaz ou a Ca +, e o ji ého posla 

- kal iové io t  pře há ze SR do toplaz  – to stimuluje myofibrily ke 

kontrakci 

 

Říze í svalové ko trak e srdeč ího svalu: 
- podobný mechanismus jako u kosterní svaloviny 

- odliš ost v důležitosti Ca + io tů 
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Hladká svalovina: 

- ižší ožství osi u a v šší ožství akti u, pro za hová í ko sta t ího po ěru 
aktinu a tropomyosinu, musí být více i tropomyosinu 

- vel i ízké ožství T C!!! –jeho f i pře írá kalmodulin 

- kalmodulin: 

- účast í se také fosfor la e osi u – teprve fosforylovaný myosin 

hladké svalovi  ůže reagovat s aktinem – proíhá ve 2 fázích 

- dík  to u u hladké svalovi  platí, že lze v volat pri ár í r hlou 
fázi kou odpověď a pak až po alejší to i kou ko trak i 

- v hladké svalovi ě je tedy fosforyla e HLAVNÍM regulač í  e ha is e   
- fosforl a e osi u j e ož á i koster í a srdeč í svalovi ě, ale není nezbytná 

tj.seku dár í regulač í e ha is us  – tj- moduluje pouze primární 

regulač í e ha is us – zvýše ou  příto ost Ca + io tů i tra elulár ě 

- chybí troponin 

- aktivace aktin-myozinové kontrakce – pro íhá prostřed i tví  Ca + váží ího se 
kaldesmonu, nebo fosforylací malé myozinové podjednotky 

- svalové rela a e je dosaže o poklese  Ca + <10 
-16

 mol/l – toho je dosaže o 
tra sporte  Ca + kal iovou pu pou pohá ě ou ATP do SR a e tra elulár ího 
prostoru 

- v užívá  je i a tiporter Na+/Ca + - tyto procesy pří o/ epří o spotře ovávají ATP 

 

Regulace Ca2+ ionty: 

- koplex troponinu s tromomyozinem blokuje v rela ova é  svalu přístup 
myozinových hlavic k aktinu 

- troponin – slože  ze  odliš ý h podjed otek – T,C,I 

- r hlý vzestup Ca + a otevře í kal iový h ka álů SR – navodí vazbu Ca2+ na 

troponinovou podjednotku C 

- podjednotka C – v volá ko for ač í z ě u tropo i u – tím s ekomplex troponinu a 

tropomyozinu posune a uvolní vazbené místo pro myozin 

- tí  se spuště  ko trakč í klus 

- po s íže í hladi  Ca +, vra í se tropo i  do původ í poloh  – kdy je vazebné místo 

pro myozin a aktin blokováno – tí  je ko trak e uko če a 

 



III/18 Markery poškoze í svalové tká ě, význam, stanovení 
 

- sval  o sahují e z  gl kolýz , gl koge olýz , itrátového klu, e z  pře ě  AMK… 

- e z  se při poškoze í v plavují do krve – markery 

 

1) Kreatinkináza (CK) 

- kreatinkináza je enzym, který se nachází v srdeč í svalovi ě, koster í  svalstvu a také 
v mozku 

- di er tvoře ý základ í u podjed otka i 
- pro svaly je typický isoenzym  CK-MM, pro myokard isoenzym CK-MB 

- koncentrace MB izoenzymu v plaz ě ývá pří oú ěr á íře poškoze í  
- její koncentrace po infarktu roste relativ ě r hle, ale jistou evýhodou je espe ifita 

- celková koncentrace kreatinkinasy závisí na na fyziologických stavech – po zátěži, sportu, 
porodu 

- kreati ki áza vzroste i po zh oždě í svalové tká ě, při zá ěte h svalů apod 

- z toho důvodu se zjišťuje určitý podt p kreati ki áz  oz ačuje se jako CK-MB), který 

se vyskytuje pouze v srdeč í h uňká h a podává tak é ě zkresle é údaje 

- stanovení: 

- tři po so ě jdoucí enzymové reakce 

- první reakce je katalyzovaná krereatinkinázou-  vzniká kreatin a ATP 

- vzniklý ATP fosforyluje v další he oki ázové reak i D-glukózu na D-glukóza-6-

fosfát 

- v poslední indikátorové reakci za katalýzy glukóza-6-fosfátdehydrogenázy se 

D-glukóza-6-fosfát oxiduje na 6-fosfoglukonát za součas é reduk e NADP+
 na 

NADPH 

- v  UV o lasti ěří e přírůstek tvor  NADPH, který je ú ěr ý aktivitě 
kreatinkinázy 

- Katalytická aktivita izoenzymu CK-MB se sta ovuje o do ou te h ikou, reakč í 
s ěs však aví  o sahuje protilátku proti podjednotce M 

- každá z podjed otek e z u á sa ostat ou katal ti kou aktivitu, takže při to to 
uspořádá í je z ela i hi ová a aktivita izoenzymu CK-MM a aktivita CK-MB je 

polovič í 
- původ í katal ti ká ko e tra e CK-MB se jed oduše v počte jako dvoj áso ek 

aktivit  CK po přidá í protilátk  proti podjednotce M 

- pokud se v séru objeví izoenzym CK-BB při jaké koliv poruše í hematoencefalické 

bariéry, ejčastěji při tzv. tranzitorní ischemické atace), vyjde hladina CK-MB 

sta ove á touto te h ikou faleš ě v soká často v šší ež elková aktivita CK  

 

 

2) Troponin (TnT)  

- troponin je ejpoužíva ější kardioe z  

- je dost spolehlivý a po ěr ě přes ě poukazuje a postiže í srdeč í svalovi  

- ývá zvýše ý až v horizo tu ěkolika hodi  po poškoze í srd e – časový odstup ůže ýt 
až za ví e ež  hodi  

- ná ěr tropo i u se usí za ěkolik hodi  ideál ě za 4-6 hodin) znovu zopakovat 

- hod ota tropo i u po poškoze í srd e zůsta e a druhou stra u v soká až  týd , ož 
u ožňuje zjistit poškoze í srdeč í svalovi  i zpět ě 

- po ischemii v prů ěhu ěkolika hodi  se uvolňují podjed otk  tropo i u do krve – TnI a 

TnT – se uvolňují z I zony myofibrily – výsledek is he i kého zvýše í per ea ilit  
sarkolemy 

- důležitý a čas ý arker is he i kého poškoze í srdeč í či koster í svalovi  

http://www.stefajir.cz/?q=infarkt-myokardu-srdecni-svaloviny
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Kreatin
http://www.wikiskripta.eu/index.php/ATP
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Glukosa
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Ultrafialov%C3%A9_z%C3%A1%C5%99en%C3%AD_(biofyzika)
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Hematoencefalick%C3%A1_bari%C3%A9ra
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Hematoencefalick%C3%A1_bari%C3%A9ra
http://www.wikiskripta.eu/index.php?title=Tranzitorn%C3%AD_ischemick%C3%A1_ataka&action=edit&redlink=1


- stanovení imunologickým testem  

- troponin I – při reperfúzi hladi  tropo i u ještě ví e stoup ou 

- při úpl é  uzávěru tep  zůstává hladi a v soká po ěkolik d í a ejeví 
sklon k normalizaci 

- vhod é pro pozd í diag ózu srdeč ího ataku 

- krvi se troponin cTnT or ál ě ev sk tuje 

- prů ěh uvolňová í T T je bifázický - zvýše í troponinu po začátku akut ího i farktu 
okardu astupuje v prů ěhu –  hodi  a prv ího vr holu je dosaže o za –18 hodin 

po poškoze í okardu 

- je v volá  r hlý  uvol ě í  vol é cytoplazmatické frakce cTnT 

- počáteč í vr hol je sledová  další  vr hole  za –4 dny, který odpovídá 

po alejší u v plavová í T T vázaného v troponin-tropomyosinovém 

komplexu v ekroti ké  ložisku 

- běhe  –  d ů klesá a edetekovatel é hladiny 

- při čas é  o ove í krev ího průtoku koro ár í artérií je a i ál í vzestup asi 
za  hodi  a pak ásleduje pozdější druhý, podstat ě ižší vr hol 

- délka zvýše í závisí na velikosti infarktu 

- u rozsáhlejší h i farktů ůže ýt T T prokazatel ý až  d ů 

- určitou evýhodou T T je jeho espe ifi ké zvýše í u pa ie tů s re ál í 
insuficiencí 

- nástup zvýše ý h hladi  T I, který se v z ačuje v sokou spe ifič ostí, astává podo ě 
jako u T T již asi za  hodi  po začátku ischémie 

- zvýše é hladi  přetrvávají –  d ů 

- ve srov á í s T T e í u T I o v kle pozorová o druhé a i u  e ší tosolová 
frakce) 

- troponin C (TnC) není pro diag ostiku akut í koro ár í léze vhod ý, protože je ide ti ký 
v srdeč í  i koster í  svalstvu 

 

Troponiny se stanovují citlivými imunochemickými metodami 

- Rychlý test na stanovení cTnT 

- při AIM je ez t á r hlá diag ostika, jejíž součástí ůže ýt i použití 
bio he i ký h testů a sta ove í oglo i u a tropo i ů, které lze provést 

pří o u lůžka pa ie ta 

- rychlý test na sta ove í srdeč ího tropo i u T 

- založe ý a te h ologii GLORIA 

- v užívá dvou růz ý h monoklonálních protilátek proti cTnT – jedna 

je z ače a biotinem, druhá koloidním zlatem 

Provedení testu 

- krev pacienta se nanese do aplikač í zó , o sahují í z ače é protilátk , které 
v reakč í zó ě v tvoří s olekula i tropo i u ve vzorku pokud jsou příto  
se dvičový ko ple  

- před vstupe  do detekč í zó  se po o í skel ý h vláke  oddělí er tro t  a 
dále postupuje pouze plazma obsahující imunokomplexy 

- v detekč í zó ě je sig ál í proužek se zakotveným streptavidinem (bílkovinou s 

v sokou afi itou k ioti u  a další ko trol í proužek s imobilizovaným 

troponinem 

- na ko trol í proužek se váže ad tek protilátek z ače ý h zlate  

- z arve í ko trol ího proužku potvrzuje, že test je fu kč í a v šetře í je plat é 

- se dvičový i u oko ple  s tropo i e  je za h e  streptavidi e , ož se 
projeví druhý  arev ý  proužke  

- při pozitiv í  testu se ted  v vi ou  proužk  – v oblasti kontrolní i signální linie, 

při egativ í  výsledku pozoruje e pouze arev ou ko trol í li ii. 

http://www.wikiskripta.eu/index.php/Troponin
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Infarkt
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Isch%C3%A9mie
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Biotin
http://www.wikiskripta.eu/index.php?title=Streptavidin&action=edit&redlink=1


 

 

  

3) Laktátdehydrogenáza (LD) 

- laktátdehydroenáza je enzym, který se nachází prakti k  ve vše h uňká h v těle 

- její zvýše í ted  do ře korespo duje s poškoze í  jaký hkoliv u ěk a eje  tě h srdeč í h/ 
svalových 

- ko e tra e LD se po pro ěhlé  infarktu zv šuje relativ ě po alu v prů ěhu ěkolika 
desítek hodi  až d ů  a hlav ě je to espe ifi ká slouče i a – ajde e ji zvýše ou vžd , kd ž 
došlo k jakémukoliv větší u poškoze í těl í h u ěk 

- sta ove í elkové aktivit  LD používá jako espe ifi ký arker rozpadu u ěk apř. při 
nádorový h o e o ě í h  

- charakteristické je také pozd í zvýše í elkové LD po i farktu okardu, které ůže 
přetrvávat až  d í 

- vzhlede  k v soké u o sahu v er tro te h ůže sérovou ko e tra i faleš ě 
pozitiv ě zvýšit he olýza 

- stanovení koncentrace laktátdehydrogenázy: 

-  se provádí pomoci Warburgerova optického test – kd  velikost, případ ě z ě  
a sor a e při vl ové dél e   jsou pří o ú ěr é počtu redukovaných molekul 

koenzymu - pře ě a jed oho olu koe z u zase odpovídá pře ě ě jed oho 
olu su strátu, a aví  lze tuto pře ě u sledovat v čase, ted  ko ti uál ě ěřit 

rychlost reakce pomocí spektrofotometru. 

  

4)  Aspartátaminotransferáza (AST)  

- tento enzym se nachází i v játrech a má význam v jaterních testech, kde určuje závaž ost 
poškoze í jater í h u ěk 

- jeho význam v diag osti e srdeč í h příhod je podle mého názoru minimální 

- katal zuje reverzi il í pře os a i oskupi  z aspartátu na 2-oxoglutarát 

- kofaktorem jepyridoxal-5´-fosfát 

- AST se ve větší íře v sk tuje v řadě orgá ů – v játrech, myokardu, kosterním svalstvu, 

ledvinách, pankreatu a v erytrocytech 

- e istuje ve for ě dvou izoe z ů: 
o  mitochondriálního 

  je příto e  v mitochondriích a představuje asi  % 

 dostává do krve až při nekróze rozpadu  jater í uňk  

 výraz é zvýše í aktivit  AST v séru je proto z á kou rozpadu hepato tů, 
e oť do irkula e se uvolňují o a izoe z  

o cytoplazmatického 

 lokalizova ého v toplaz ě, který je zastoupen asi z 30 % 

 c toplaz ati ká frak e se uvolňuje do irkula e s ad o i při ír é  
poškoze í hepato tů, a to při aruše í permea ilit  jeji h u ěč é 
membrány 

- e í spe ifi ká pouze pro jater í tkáň, její zvýše í ůže doprovázet i poškoze í kosterního 

svalstva a myokardu 

-  AST stoupá v krvi u akutního infarktu myokardu a po operacích srdce, ale i po dlouhotrvající 

fyzické námaze 

- sta ove í AST faleš ě pozitiv ě ovlivňuje hemolýza, e oť v er tro te h je o saže a v 

po ěr ě v soké  ožství 
Fyziologické hodnoty S-AST 

uži do ,  μkat/l 
že  do ,  μkat/l 

  

http://www.stefajir.cz/?q=infarkt-myokardu-srdecni-svaloviny
http://www.stefajir.cz/?q=jaterni-testy
http://www.wikiskripta.eu/index.php?title=Aspart%C3%A1t&action=edit&redlink=1
http://www.wikiskripta.eu/index.php?title=Oxoglutar%C3%A1t&action=edit&redlink=1
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Pyridoxalfosf%C3%A1t
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Mitochondrie
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Nekr%C3%B3za
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Infarkt_myokardu
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Hemol%C3%BDza


5) Myoglobin  

- je to slouče i a o do á he oglo i u, kterou o sahují vše h  svalové uňk  a ted  i 
uňk  srdeč í 

- glo ulár í protei  tvoře ý jedi ý  řetěz e  aminokyselin, který obsahuje jako prostetickou 

složku he  

- reverzi il ě váže a pře áší k slík ve svalový h uňká h 

- myoglobin z kosterního svalstva i myokardu je identický 

- za f ziologi ký h pod í ek se uvolňuje je  epatr é ožství do krve 

 

- při poškoze í svalů koster í h i srdeč ího  do hází k yoglobi e ii až yoglobi urii 
-  vzroste po poškoze í srdeč í svalovi  ejr hleji, již za -4 hodiny 

- crush-syndrom – po e ha i ké  rozdr e í svalů – vzniká masivní myoglobinurie – 

v to to případě se arvivo ůže v srážet v ledviných kanálcích a dojít k anurii 

 

- v ledvi á h je filtrová  glo erulár í e rá ou a v lučová  do oči 
- á vel i krátký iologi ký poločas – 10–20 minut 

- jako toplaz ati ký protei  s ízkou olekulovou h ot ostí je r hle uvolňová  z 
postiže é tká ě 

- vzestup sérových koncentrací myoglobinu u akutního infarktu myokardu (AIM) nastupuje 

rychle (za 0,5–  hodi  od začátku olesti a hrudi 
- hladiny myoglobinu, které mohou dosahovat dvacetinásobku fyziologických hodnot, 

kulminují asi za 6–12 hodin a v prů ěhu –  hodi  se vra í k původ í  hod otá  

- oglo i  je považová  za ej itlivější io he i ký arker akut ího i farktu okardu 
vhod ý pro čas ý zá h t 

- nevýhodou stanovení myoglobinu u AIM je nedostatek kardiospecifity 

- jeho zvýše í ůže e pozorovat: 
- při jaké koliv poškoze í koster ího svalstva včet ě apř. i tra uskulár í h i jek í 

či dro ého poh oždě í po pádu , 
- po velké svalové zátěži včet ě apř. zapojová í řiš ího lisu při déletrvají í  

zvracení), 

- při re ál í i sufi ie i 
- stanovení myoglobinu může v loučit akut í i farkt okardu: je-li jistota, že od ěr krve l 

provede  i o diag osti ké ok o, ted  ví e ež  hodi  od začátku olesti a hrudi či 
ji ý h příz aků, a je-li sérový oglo i  v refere č í h ezí h, je diag óza akut ího i farktu 
myokardu prakti k  v louče a. Je-li oglo i  pozitiv í, je ut o difere iál ě diag osti k  
zvážit důvod jeho zvýše í okard, koster í svalstvo, re ál í i sufi ie e  a zpravidla je 

ut é hod otit spe ifičtější kardio arker  – troponin nebo CK-MB (isoenzym troponinu 

specifický pro srdce) 

 

6) aldolasa příliš se epoužívá  

  



III. Základy biochemie orgánů a funkcí 

19. BIOCHEMIE VIDĚNÍ, WALDŮV CYKLUS, TRANSDUCINOVÝ

CYKLUS

 světelná energie, která je zachycená v sítnici specifickými receptory (čípky – reagují 

na vyšší intenzitu a tyčinky – reagují na nižší intenzitu) je převeden na pohyb iontů a 

ten následně na nervový vzruch

 světlo před dopadem na fotoreceptor prochází rohovkou, kde je vysoká aktivita 

pentózového cyklu generujícího NADPH

 světlo prochází pak přední komorou oční s očním mokem – izoosmotická tekutina, 

která obsahuje proteiny albumin a globulin, glukosu a další organické látky, ale i 

anorganické soli

 světlo následně prochází čočkou – tvořena specifickými proteiny =  kristaliny 

- na povrchu je kolagen

- hlavním energetickým substrátem je glukosa

 sklivec je tvořen kolagenními proteiny (kolagen II a hyaluronová kyselina)

 ve fotoreceptorech probíhá přeměna světelné energie:

tyčinky obsahují rhodopsin = specifický chromoprotein

- složený z proteinu opsinu, na něm navázaný přes aminoskupinu lysinu aldehyd 

11-cis-retinal (viz vitamin A)

- rhodopsin absorbuje viditelné světlo (max absorpce při 500 nm)

- v tyčinkách reaguje především na světlo a tmu

X

v     čípcích jsou 3 proteiny rhodopsinu

- reagují na 3 různé světelné maxima: modrá (450 nm), zelená (540 nm), červená 

(580 nm) = umožňuje barevné vidění

Černobílé vidění

 je důsledkem izomerace v transmebránovém proteinu podmíněné absorpcí energie 

fotonů

 přitom je 11-cis-aldehyd-retinal je přeměněn na all-trans-retinal

 když se změní podmínky a světlo přejde v tmu, trans izomer se převede zpět na 11-

cis-retinal

= tento pochod, zvaný Waldův cyklus, se po novém ozáření znovu opakuje

 průběh Waldova cyklu se komplikuje reakcemi mimo sítnici – od opsinu uvolněný 

trans-retinal se zčásti přenáší krví do jater, kde se hydrogenuje na alkohol – na trans-

retinol, izomeruje na cis-retinol a ten se znovu krví dopravuje do sítnice a oxiduje na 

11-cis-retinal, přenos retinolu a retinalu krví je umožněn navázáním na malý 

transportní protein retinol-binding protein (RBP), důležitá je přítomnost vitaminu A a 

jeho provitaminu β-karotenu - při hypovitaminóze A se po vyčerpání zásoby v játrech 

objevuje šeroslepost

1
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III. Základy biochemie orgánů a funkcí 

Biochemické změny, které vyvolá izomerie retinalu v     sítnici

 ve tmě rychle proniknou ionty Na do zevního segmentu buňky (specifickými kanály)

 situace se změní po osvětlení = paprsek zablokuje kanál pro Na, tok těchto iontů se 

zastaví - důsledkem je hyperpolarizace membrány, stává se negativnější

- hyperpolarizace se šíří až do optického nervu, signál vyslaný jedním fotonem se 

hyperpolarizací zesílí

 návrat do buňky proniklého Na se realizuje přes Na, K- ATPasu.

 důležitou roli ve funkci tyčinky hraje cyklický GMP (cGMP) - tento nukleotid se podílí 

na pronikání Na a následné hyperpolarizaci

 rhodopsin se aktivuje světlem a aktivovaný působí na G-protein (transducin), a tím 

jej aktivuje – Transducinový cyklus

- vazba transducinu na rhodposin stimuluje výměnu GDP z GTP, uvolňuje se 

inhibiční protein z vazby na cGMP-fosfodiesterasou  = meachnismus tohoto děje 

znamená, že transducin ve tmě váže GDP, světlo pak aktivuje rhodopsin, který se 

následně spojí s dříve vytvořeným komplexem a přitom se GDP vymění za GTP

- hladina cGMP ovlivňuje přestup sodných a vápenatých iontů přes specifické 

kanály

 kaskáda pokračuje aktivací fosfodiesterasy, kterou aktivuje nově vzniklý komplex 

transducin–GTP

 aktivovaná fosfodiesterasa hydrolyzuje cGMP na necyklický GMP

 tím se původně otevřený kanál pro Na zavírá, což je podmětem k hyperpolarizaci

 hyperpolarizace vede ke vzniku receptorového potenciálu, snižuje uvolňování 

synaptického mediátoru, a to generuje signál, který nakonec vede ke vzniku akčních 

potenciálů v gangliových buňkách

 tyto AP jsou vedeny do mozku a vnímáme je jako světlo

Barevné vidění

 je určováno stejnými reakcemi jako při černobílém vidění 

 jde opět o izomeraci retinalu a změny konformace různých proteinů spojenou 

s otevřeních a zavřením kanálů a podobně i s transducinem 

2
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20. BIOCHEMIE SMYSLŮ SLUCH, CHUŤ, ČICH  
 

ČICH 

Topografické u ístě í 
 či hové euro , ulože é v čichovém epitelu nosní sliznice 

 ají a jed o  své  pólu ěkolik ilií řasi ek , které jsou za oře  do te ké 
vrstvičk  hle u 

 druhý pól euro u představuje a on, vedoucí vzruchy k mitrál í  uňká  či hový h 
ul ů - odtud jsou nervové signály vede  do pri ár í či hové kůr  

 na se zitiv í h řasi ká h či hový h euro ů jsou u ístě  či hové re eptor  

 jeden receptor není aktivován jen jedinou látkou, obvykle je specifický pro skupinu 

látek o ví e é ě podo é he i ké struktuře 

 

 
 

Receptory čichu 

 jed á se o re eptor  spřaže é s G-proteiny, G-protein nese -podejdnotku zvanou 

Golf 

 každý re eptor po navázání ligandu (odorantu – látk  v volávají í či hový vje  
z ě í ko for a i, ož u ož í vý ě u GTP za GDP v  G-proteinu 

 ten poté disociuje na -podjednotku a dimer  
 jakožto správ á Gs podjednotka i Golf aktivuje adenylátcyklázu  

 vzniklé cAMP otevírá neselektivní kationtové kanály citlivé na cyklické nukleotidy, 

které vpustí do itra uňk  hlav ě vápe até a sod é io t  = to vede k depolarizaci 

membrány 

 depolariza e e rá  se šíří de driti kou částí euro u a kd ž dosáh e i i iál ího 
segme tu, vz ik e akč í pote iál 

 zvýše á hladi a váp íku v uň e aktivuje fosfodiesterázu, inaktivuje adenylátcyklázu 

a aktivuje transport Ca
2+

 z uňk  

 tí  se postup ě vra í uňk  do základ ího stavu GTP v -podjednotce G-proteinu se 

mezitím hydrolyzovalo a celý komplex reasocioval s receptorem) 
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CHUŤ 

Topografické u ístě í 
 chuťové se zor  jsou u ístě  v huťový h pohár í h, které alez e e a papilá h 

jazyka i v ji ý h částe h duti  úst í 
 jejich inerva i se dělí . IX., VII a X.  

Sig alizační molekuly 

 člověk dokáže rozez at  základ í h kvalit huti – sladkou, sla ou, k selou, hořkou a 
u a i huť gluta átu  

- vodíkový ion (kyselá) 

- sodný ion (slaná) 

- glutamate (umami) 

- alkaloidy nebo jiné produkty rostlin, růz é orga i ké látk , apř. cukry nebo 

peptidy (sladká) 

Receptory chuti 

 re eptor  opět spřaže é s G – proteiny 

 G – protein aktivuje adenylátcyklázu nebo fosfodiesterázu rozkládající cAMP 

 pokles AMP otevře sodíkové ka ál  a vede k depolariza i uňk  

 jed otlivá ervová vlák a vedou í huťové sig ál  odpovídají a růz é látk  a růz é 
chuti 

 výsled ý vje  je ted  jaksi skládá  až v ozkové kůře 

Hořká a sladká chuť 

 7TM receptory kooperující se specifickým G proteinem 

 obsahujícím typickou D podjednotku – gustducin 

Chuť u a i  
 detegována pomocí specifického metabotrofního glutamátového receptoru , který je 

variantou mozkového glutamátového receptoru  

Sla á a kyselá chuť 

 látky hut ají í sla ě a k sele eaktivují TM re eptor , ý rž io tové ka ál  

 sla á huť je deteková a a základě průchodu sodných iontu kanálem citlivým na 

amilorid (amilorid s ižuje aktiva i se sori ký h euro u při průchodu Na) 

 i jiné iontové kanály ohou přispět (cca z 20%) k detekci slané chuti 

 k selá huť vzniká eje  v důsledku pří ého průchodu proto u růz ý i ka ál  
včet ě amilorid-sensitivních sod ý h ka álu , ale také v důsledku interakce s jinými 

ka ál  apř. uzavřením některých kanálu pro draslík) 
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SLUCH 

Topografické umístení 

 re eptor  jsou v hle ýždi v itř ího u ha – Cortiho orgánu 

 pri ár í detek e je zajištová a   spe ialisovanými neurony nazývaných 

vláskové uňk , které o sahují stereo ilie 

Signály 

 mechanické stimuly = zvukové vlny o frekvenci 200 to 20 000 Hz 

Receptory zvuku  

 slu hový i re eptor  jsou svazečk  tvoře é -  vláskovitý h vý ežků 
nazývaných stereocilie  

 deflek e oh utí  stereo ilií zvuke  stačí o .  s ěre  k ejv šší části 
 otvírá to iontové kanály s následnou depolarizací membrány 

 aše s hop ost určit s ěr, ze kterého při hází zvuk, je založe a a časové  rozdílu, 
jak aše uši detekují zvuk 

- při r hlosti zvuku  /s  a vzdále osti hle ýžďů ,  , usí e ýt 
s hop i v í at časový rozdíl ,  s 

- jsme s hop i rozlišit jíž ,  s 
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21. Biochemie nervových synapsí; neurotransmitery. 
 

Synapse je fu kč í ko takt ezi e rá a i dvou u ěk, z i hž alespoň jed a je euro .  
 

Funkcí synapse je pře os ervového vzru hu. 

 

Typy synapsí 

Podle zúčast ě ý h prvků dělí e s apse a:               
1. interneuronální: 

 axo-dendritické; 

 axo-somatické; 

 dendro-dendritické; 

 axo-axonální; 

 somato-dendritické; 

2. neuroefektorové − apř. nervosvalová 

ploténka (kontakt mezi axonem a svalovým 

vláknem); 

3. neuroreceptorové − 
mezi neuronem a receptorem. 

 

 

NEUROTRANSMITERY 

 

S apse u člověka jsou synapse chemické, protože sig ál je pře áše  hemickou cestou 

prostřed i tví  mediátoru (neurotransmiteru). 

 

Struktura chemické synapse 

S apsi tvoří: 
 presynaptický útvar -  je uď zako če í  a o u tzv. ter i ál í uto  e o se 

jed á o v kle utí a oplas  a o u v jeho prů ěhu s apse en passant). 

Pres apti ká část je vakovité rozšíře í a o u, které i o ji é 
obsahuje mitochondrie a s apti ké váčk  vezikul . S apti ké váčk  o sahují 
molekuly mediátoru a hro adí se u s apti ké štěr i  v tzv. aktivní zóně synapse. 

 

ezi i iž je synapti ká štěr i a šířka štěr i  je o v kle 0− 0 , i hi ič í s apse 
okolo 10 nm). 

 

 postsynaptický útvar 

- membrána postsynaptického útvaru 

obsahuje receptory pro mediátor. 

 

 

 

 

 

 

 

http://www.wikiskripta.eu/index.php/Nervosvalov%C3%A1_plot%C3%A9nka
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Nervosvalov%C3%A1_plot%C3%A9nka
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Neuron
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Receptory,_%C4%8Dinnost,_rozd%C4%9Blen%C3%AD
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Medi%C3%A1tor
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Mitochondrie
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Pře os vzru hu v synapsi 

 

Vzru h šíří í se po a o u dosáh e pres apti kého útvaru → depolariza e akč í pote iál  
způso í otevře í apěťově říze ý h Ca2+

 ka álů v pres apti ké e rá ě → i flu  Ca2+
 do 

uňk  → aktiva e synapsinu → e o tóza s apti ký h váčků → v lití ediátoru do 
s apti ké štěr i  ediátor se uvolňuje v kva te h  → vaz a ediátoru a re eptor a 
posts apti ké e rá ě → otevře í io tový h ka álů v posts apti ké e rá ě − dle 
t pu ediátoru se otevírají růz é ka ál : 

 e itač í ediátor  → otevře í Na+
 ka álů → Na+

 do uňk  → depolariza e → 
vzniká e itač í postsynaptický potenciál (EPSP), který harakterizuje e itač í 
synapsi; 

 i hi ič í ediátor  → otevře í K+
 a Cl

-
 ka álů → h perpolariza e → vz iká i hi ič í 

postsynaptický potenciál (IPSP), který harakterizuje i hi ič í s apsi. 
Jede  EPSP představuje depolarizač í z ě u, která je hlu o e podprahová −  V . EPSP 
se ale sčítají časová a prostorová su a e , takže ůže ýt dosaže o spouště í úrov ě, při 
které v efere t í části s apse vz iká vzru h. Su a e IPSP aopak způso í s apti ký útlu  
(inhibici). 

I terak e ezi re eptore  a io tový  ka ále  ůže ýt růz á. Iontové kanály v 

posts apti ké e rá ě, které se otevřou po vaz ě ediátoru a re eptor, patří 
mezi he i k  říze é io tové ka ál . Re eptor je ezprostřed í součástí olekul  ka álu.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

http://www.wikiskripta.eu/index.php/Iontov%C3%A9_kan%C3%A1ly
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Ji ý způso  pře osu je spřaže í re eptoru s G-proteiny, jeji hž prostřed i tví  dojde k 
otevře í ka álu. 
Po i terak i ediátoru a re eptoru usí ýt ediátor ze s apti ké štěr i  spe ifi ký  

e ha is e  odstra ě . To se děje ejčastěji dvě i esta i: 
 pří ý rozklad – v s apti ké štěr i ě se a hází e z  rozkládají í ediátor 

a et l holi esteráza,…  

 zpět é v h tává í – ediátor je v h tává  zpět do pres apti kého zako če í a 
vra í se do s apti ký h vezikul k opětov é u použití oradre erg í, seroto i erg í 
s apse,…  

 

 

 

http://www.wikiskripta.eu/index.php/G-protein


III/22 Katecholaminy – biosynthesa, biodegradace 
- jsou to biogenní aminy 

- dopamin, aderenalin, noradrenalin 

- společ ý  z ake  je – dihydroxyfenylové skupiny 

- půso í jako eurotra s iter , také jako hor o  

- poškoze í dopa i ový h drah je úz e spoje o s rozvojem Parkinsonovy choroby 

- adre ali  a oradre ali  jsou s tetizová  v dře i adledvi , skladová  v gra ulích a na 

pod ět uvol ě  do krve 

- úči ek je zprostředková  vaz ou a adre erg í re eptor  a úči ek závisí a t pu tká ě 

- o e ě do hází k o iliza i zdrojů e ergie a přípravě orga is u a útěk e o útok¨ 

- s téza začí á h dro la í t rosi u na dihydroxyfenylalanin =  DOPA 

- DOPA  je dále dekarboxylována na dopamin 

- této pře e  se účast í dekar o lasa aromatických aminokyselin 

- násled ě do hází k další hydroxylaci  na noradrenalin 

- poslední reakce je metylace noraadrenalinu na adrenalin katalyzovaná 

fenyletanolamin-N-methyltransferasou s kofaktorem SAM  

 
 

 

Biosyntéza: 

- probíhá v dře i adledvi  

- a v neuronech CNS a periferního nervového systému 

- prekurzorem je tyrozin: 

1) hydroxylace aromatického kruhu vzniká dopa (3,4-dihydroxyfenylalanin) 

- je v užívá  koe z  tetrahydrobiopterin 

2) dekarboxylace dopy – nutný koenzym pyridoxalfosfát – tvorba dopaminu 

- dopamin – neurotransmiter v CNS 

- v dopaminergních neuronech v této fázi s téza ko čí 
3) hydroxylace dopaminu na noradrenalin 



- probíhá v nadledvinách a nor/adrenergních neuronech 

- koe z  pře ášejí í k slík je askor át 
4) vznik adrenalinu N- metylací noradrenalinu 

- koenzym je S-adenosylmethioni 

 

 

- o tom, zda je neuron dopaminergní, adrenergní , noradrenergní rozhoduje enzymatická výbava 

- dřeň adledvi  o sahuje vše h  4 e z  

- tvorba probíhá  v po ěru 1:4 ve prospě h adre ali u 

- syntéza v dře i adledvi  – je ervově sti ulová a acetylcholinem 

- parakri ě – kortizolem 

- tlumena koncovými produkty (z5 vazba) 

- kate hola i  se ukládají do váčků – spolu s ATP, neuropeptidy, chromograninem – v lučová  
exocytózou 

- adre ali  příto ý v krvi pochází z dře ě adledvi  

- noradrenalin v krvi hl. ze s pati ký h zako če í ervů 

- iologi ký poločas – jen pár minut 

- v s apti ké štěr i ě je kratší – díky Na dependentnímu 

noradrenalinovému transportéru 

- úči k : 
- půso í po o í vaz  a e rá ové re eptor  

- dopamin – v CNS – neurotransmiter – podíl na regulacích 

- noradrenalin a adrenalin – neurotransmitery, hormony 

- reak e oj/útěk 

- zr hle í srdeč í frekve e, zvýše í gl ké ie,  zvýše í o sahu 
MK, i te ziv ější svalová ko trak e 

- slouží k přizpůso e í a akut í stres 

Biodegradace: 

- inaktivace – v neuronech a játrech 

- katechol –O- methyltransferáza – vyvolává metylaci hydroxylové skupiny – koenzym – S-

adenosylmethionin 

- alternativou je – oxidace aminoskupiny aminooxidásou – na aldehyd – ten je dále 

oxidován na kyselinu, nebo redukován na alkohol 

- k.vanilmandlová – produkt štěpe í adrenalinu a noradrenanilinu 

- ko eč é produkt  kate hola i ů se o jevují hl. v oči 
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23. Steroidní hormony 

- vznik z cholesterolu 
- syntéza v: 

1.  ENDOKRINNÍ BUŇKY KŮRY NADLEDVIN 
- s hop é s tetizovat vše h  t p  steroid í h hor o ů 

- glukokortikoidy C21 – kortisol, kortikosteron 
- mineralokortikoidy C21 – aldosteron, deoxikortikosteron 
- androgeny C19 – testosteron, androstenolon, androstendion 
- estrogeny o eze ě  C18 - estradiol 

2. Leydigovy buňk  testes 
- s téza a droge ů 

3. folikulární uňky ovárií 
- estrogeny 

4. corpus luteum, trofoblast, placenta 
 

- dělí se dle počtu C: 
1. C21 steroidy– deriváty pregnanu – kortikoidy, gestageny 
2. C19: steroidy – deriváty androstanu – androgeny – užské se uál í hor o  
3. C18 steroidy: deriváty estranu – estrogeny –že ské pohl. hor o  

 
Syntéza: 
- z cholesterolu – pří hozího z plaz  i pří o v tvoře ého v uň e z acetyl-CoA 

1. zkrá e í oč ího řetěz e cholesterolu o 6C – LIMITUJÍCÍ krok syntézy (její 
rychlosti) 
- katalýza reakce mitochondriálním cytochrom-P-450-postra í řetěze  

odštěpují í  e z e  = DESMOLASA P 0  -ireversi il í, regulač í krok 
s téz  steroid í h hor o ů  

2. působením desmolasy – tvorba PREGNENOLONU 
3. s téza steroid í h hor o ů spe ifi ký i esta i z pregnenolonu 

 
DESMOLASA – enzymový systém -ireversi il í, regulač í krok s téz  steroid í h 
hor o ů  
- výsledek či osti ko ple u des olas  – je tvorba pregnenolonu – probíhá v  

mitochodriích 
Regulace: 

1. aktivita je zv šová a příto ostí AMP a proteinkinasy 
- cAMP stimuluje proteinkinasu a zv šuje fosfor la i 

cholesterylesterasy – zvýší se ožství vol ého holesterolu 
2. regulace exprese genu, který ji kóduje  
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- ovliv ě é vaz ou AMP a AMP regulují í ele e t – tím je 
zvýše á tra skrip e RNA- zvýše á tvor a e z u 

3. egativ é zpět á vaz a 
- cholesterolem indukovaná allosterická inhibice aktivity HMG-CoA 

reduktasy, která při edostatku holesterolu zv šuje aktivitu HMG-
CoA- reduktasy  

- přežvejká í :  kd ž á  oo  holesterolu, tak i 
tahle skvělá vě  lokuju HMG-CoA reduktázu, která 
katal zuje reak i, při íž do hází k pře ě ě HMG-
CoA na mevalonát (prekurzor cholesterolu) 

- tudíž se i e ude tvořit ový 
- a naopak, mám cholesterolu málo, tak se negativní 

zpět á vaz a euplat í – není blokovaná HMG-CoA-
reduktáza – je volná cesta k tvor ě holesterolu  

 
- z pregnenolonu – pro íhá s téza vše h steroid í h hor o ů – odliš ý i esta i dle 

jejich typu 
- syntéza probíhá v mitochondriích a v endoplazmatickém retikulu 
- ut á příto ost specifických hydroxylás – t  v žadují olekulár í O2 a NADPH+H+  

- h dro lás  patři ke skupi ě P  – jeji h oz ače í zahr uje ísto a 
konfiguraci hydroxylace 

- dále nutné dehydrogenasy, isomerasy, lyasy 
 
STEROIDNÍ HORMONY KŮRY NADLEDVIN: 

- glukokortikoidy C21 – kortisol, kortikosteron 
- mineralokortikoidy C21 – aldosteron, deoxikortikosteron 
- androgeny C19 – testosteron, androstenolon, androstendion 
- (estrogeny o eze ě  C 8 – estradiol  epatr é ožství 

- kůra adledvi  –  t p  tká ě – zona glomerulosa 
- zona fasciculata 
- zona reticularis 

- liší se strukturou a e z ovou vý avou 
- počátek s téz  všude stej ý – tj. tvorba pregnelonu 
- ko e  se liší dle e z ati ké vý av  – z každé vrstv  ji ý fi ál í produkt 

 
zona glomerulosa: 

- tvorba ALDOSTERONU – hl.mineralokortikoid 
- obsahuje enzym – 18-α-hydroxylasu – tj. aldosteronsynthasa 
- chybí enzym 17- α-hydroxylasa – který pře ěňuje preg e olo  a 

progesteron na 17- α-hydroxylovana analoga – limitovaná tvorba 
glukokortikoidů a a droge ů 
 

zona reticularis a fascikulata: 
- nemají aldosteronsynthasu – produkce slabého mineralokortikoidu – 

kortikosteronu 
- obsahují 17- α-hydroxylasa – tvorba KORTISOLU – hl. glukokortikoid 
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- obsahují enzym C17,20-lyasu – tvorba nadledvinových a droge ů – 
dehydroepiandrosteronu, androstendionu  

- při patologi ký h stave h do hází ke s íže é produk i hlukokortikoidů a 
nadprodukci dehydroepiandrosteronu – dochází k askuli izují í  z ě á  

 
Prů ěh s téz  v kůře adledvi : 

- syntéza pregnenolonu – probíhá v mitochondriích 
- pregnelon – odsunut do cytosolu – na endoplazmatickém retikulu – dojde 

k e z ati ké pře ě ě a:   -  progesteron 
- 11-deoxykortisol 
- 11-deoxykortikosteron 
- androgeny 

- 11-deoxykortisol, 11-deoxykortikosteron –z5 transportovány do mitochondrií – 
doko če a ko verze a gluko-/mineralo- kortikoidy 

 
- v adrenální venózní krvi – příto ost – progesteronu, testosteronu, estradiolu, atd. – 

ale oproti ji ý  e drokri í  žlázá  – ejsou produkova á ožství e tra 
významná 

 
Tra sport steroid í h hor o ů: 

- po v tvoře í jsou uvol ě é do plaz  
- transportují se v asociaci s proteiny 
- je  alé ožství á vol ý tra sport 

 
- glukokortikoidy: mají vlastní transportní protein transkortin(kortikoidy vázající 

globulin,CBG) 
- tvoří se v játrech  
- patří ezi α-globuliny  
- malé ožství se tra sportuje spolu s albuminem 
- 90% transportováno s proteiny 
- % tra sportová o vol ě =biologicky aktivní frakce 

 
- ěkteré kortikoidy s i eralokortikoid í  úči ke  – tra sport prostřed i tví  

transkortinu a albuminu 
 

- aldosteron: výjimka – nemá specifický vazebný protein – slabá vazba na albumin 
 

Regula e s téz  steroid í h hor o ů v kůře adledvi : 
 

1. Adrenokortikotropní hormon hypofýzy: (ACTH) 
- reguluje produk i hor o ů v zona fascikulata a reticularis – produkci 

glukokortikoidů kortisol  
- sekrece ACTH závisí na kortikotropi  uvolňují í  hor o u h potala u CRH  
- ACTH i CRH – jsou regulované egativ í zpět ou vaz ou – ( á  hod ě kortisolu, 

e udou se i hor o k  produkovat, a h ho e ela ještě ví  ) 
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- půso e í ACTH 
- ACTH se váže a membránové receptory v ílový h uňká h 
- aktivuje  adenylátlcyklasu – ta tvoří cAMP – to způso uje ↑ aktivitu 

desmolásy – vede to k tvor ě pregnenolonu v zo ě reti ularis a fas i ulata- 
tvorba kortisolu  a ostat í h glukokortikoidů 
 

2. RAAS a K+: 
- reguluje tvorbu i eralokortikoidů v zona glomerulosa 
- Angiotensin II (vznikající v plicích) – sti uluje uvolňová í aldosteronu v kůře 

nadledvin – který potencuje reabsorbci Na+ a v lučová í K+ v distálním kanálku 
nefronu 

- prokazatel á účást ACTH – pro tvorbu pregnenolonu a Na+ 
- nervová regulace 

 

 
 
Meta oli ké úči k  gluko-/ i eralokortikoidů: 

1. Glukokortikoidy: (kortisol, kortikosteron) 
- od i eralokortikoidů a pohlav í h hor o ů se liší: 

-  specifickými receptory 
- ílový i uňka i 
- úči ke  

- regulují řadu výz a ý h metabolických, imunitních a homeostatických 
po hodů 

- vliv na metabolismus glukosy: - proteokata oli ký úči ek 
1. stimulace glukoneogenesy v hepatocytech (syntéza 

z AMK,laktátu, pyruvátu,glycerolu) + sti ula e e prese e z ů 
glukoneogeneze 

2. mobilizace AMK v extrahepatální tkáni – substrát pro 
glukoneogenezu 

3. inhibice vychytání glukózy ve svalech a tukové tkáni 
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4. stimulace lipolýzy – zajiště í MK – energetický substrát pro 
tká ě + g l erol – substrát pro glukoneogenezy 

- projeví se hl. při hladově í 
- vážou se a cytosolový receptor – po avázá í přesu  do jádra 
- v jádře – vazba na GRE (glukocorticoid response elements) – v promotorové 

oblasti DNA cílového genu – výsledkem je syntéza specifického proteinu 
- mechanismus transreprese: 

1. hormon-receptorový komplex – interaguje se specifickým 
tra skripč í  faktore  – i hi uje tra skrip i řad  ge ů –
zodpověd ý h za tvor u i terleuki u IL-2) 

- erozlišují ezi tra saktiva í a tra srepresí – ůžou aktivovat/i hi ovat, 
hodné i zlé  

- ovlivňují eta oli ké po hod  a kardiovaskulární fce 
- snaha nalézt specifické glukokortikoidy pouze pro imunitní systém¨ 

 
 
2.Mineralokortikoidy: aldosteron: 

- aldosteron – ovlivňuje či ost ledvi  
1. aktiví  resorpce Na+ - asociovaná pasivní z5 resorpce H2O 
2. aktivní sekrece K+ 
3. aktivní sekrece H+ pomocí protonových ATPas 

- váže se a cytosolový receptor – po avázá í přesu  do jádra 
- v jádře – vazba na GRE (glukocorticoid response elements) – v promotorové 

oblasti DNA cílového genu – výsledkem je syntéza specifického proteinu 
- kortisol má afinitu k mineralokortikoidnímu receptoru, ale jen v případě, kd ž 

je ho v šší ko e tra e ež aldostero u 
- v cílových tkáních aldosteronu – je e z  rá í í úči ku glukokortikoidů 

-  11-β- hydroxysteroiddehydrogenasa typu II. – katalyzuje deaktivaci 
glukokortikoidů – tvorba 11- dehydroderivátů 

STEROIDNÍ HORMONY GONÁD: 
TESTES:  

- produkce a droge ů – testostero u… 
- tvorba v intersticiální tkáni testes v Leydigových uňká h  
- prekurzor – cholesterol  
- limitující krok v tvor ě preg e olo u – je odštěpe í postra ího řetěz e   
- stimulace tvorby pregnenolonu Lutei izač í  hor o e  h pofýz  LH  
- LH – váže se a spe ifi ký e rá ový re eptor Le digový h u ěk 

-  probíhá aktivace adenylcyklasy, cAMP a proteinkinas 
- aktivuje adenylátcyklasu  
- adenylátcyklasa - ↑ ko e tra i cAMP 
- cAMP – aktivuje proteinkinasy – tím je aktivována desmolasa 
- dojde k odštěpe í postra ího řetez e holesterolu – vznik pregnenolonu – 

ásled ě vz ik progesteronu 
- vznik testosteronu: 

- 2 cesty vzniku 
- 1.) progestero ová  ∆4-cesta): 

- převažuje ve varlate h 
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- 2.)dehydroepiandrostero ová ∆5 – cesta) 
- ko ver e preg e olo u a testostero  přes deh droepia drostero  

 
- enzymy katalyzující tvorbu testosteronu z pregnelonu – jsou na mikrosomech 

- 3-β-hydroxysteroiddehydrogenasa 
- ∆4,5  -isomerasa 

- 17-α- hydroxylasa P450c17 

- C17-20 – lyasy 

- 17-β-hydroxysteroiddehydrogenasa 

 

- v tvoře ý testostero  – uvol ě  do plaz  – pře ese  do Sertoliho u ěk 

- Sertoliho uňk : 

- dochází v nich k pře ě ě testostero u a dihydrosteron – redukcí dvojné 

vazby ∆4 

- dochází zde i k tvor ě určitého ožství testostero u  
- tvorba testosteronu j eregulována Folikuly stimulujícím hormonem hypofýzy 

(FSH) 

- FSH – regulace cestou aktivace cAMP a proteinkinas 

- zárověň sti uluje v Sertoliho b. tvorbu glykoproteinu vázjícího 

androgeny (ABP) – zajišťuje tra sport testostero u a DHT 
z Le digový h uňěk do ísta sper atoge eze 

- testosteron i dihydrosteron – asociace se specifickým plazmatickým globulinem 

(gonadal-steroid-binding-protein-GBG) – transport do tkání krví 

- ve tká í h je testostreo  pře ěňová  a dih droteststero   

dihydrotestosteron (DHT)– je  úči ější ež testostero  
- pře ě a kat lzová a 5 – α-reduktasou – závislou na NADPH+H 
- ěkd  se uvádí že testostero  je prohor o  prekurzor  dih drostero u 

- v testes tvor a DHT  μg/de , z tek v tvoře  v periferních tkáních 

Metabolické úči k  a droge ů: 
- zvýše í proteosyntézy rychlou replikaci DNA a urychlením tvorby RNA 

- proteoanabolický efekt – árůst svalové h ot  a kostí doppi g sportov ů  

- vliv na: 

- podílí se na maskulinizaci embrya 

- vývoj v pu ertě 

- spermatogenezi 

- i hi ují s hop ost ěkterý h tukový h u ěk skladovat tuk  - blokádou 

sig ál ě tra sakč í est  – podporuje f i adipo tů 

- tím vzniká typi k  užské rozlože í tukový h záso  piv í pupík  

- mohou ovlivnit chování – ěkteré euro  itlivé a vol é steroid í hor o   
- na jejich koncentraci závisí regulace agresivity a libida 
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OVÁRIA:  
- produkce estroge ů:  (hl. je estradiol) 
- estroge  jsou tvoře  ve folikulárních uňká h ovárii, v orpus luteu … 
- hl. estrogen ovárií – 17-β-estradiol  
- v jiných tkáních tvorba estronu 
- estriol – tvorba v těhote ství v pla e tě 

 
- stimulace tvorby pregnenolonu Lutei izač í  hor o e  h pofýz  LH  
- LH – váže se a spe ifi ký e rá ový re eptor thekalních u ěk stej ě tak v corpus 

luteum) 
-  probíhá aktivace adenylcyklasy, cAMP a proteinkinas 

- aktivuje adenylátcyklasu  
- adenylátcyklasa - ↑ ko e tra i cAMP 
- cAMP – aktivuje proteinkinasy – tím je aktivována desmolasa 
- dojde k odštěpe í postra ího řetez e holesterolu – vznik pregnenolonu – 

ásled ě vz ik progesteronu  
- limitující krok tvorby pregnenolonu je odštěpe í postra í h řetěz ů 

- prekurzore  estroge ů – jsou: teststeron a androstendion 
- estrogeny vznikají aromatizací A steranového jádra 
- aromatizace je katalyzovaná enzymem  aromatasou 
- aromatasa – komplexní enzym 

- příto ý v ováriích, hepatocytech, adipo te h… 
- lokalizovaný v endoplazmatickém retikulu  
- obsahuje P45-oxidasu – s íše á fu k e – zahrnuje dehydrogenace a 

hydroxylace 
- aromatizace estosteronu – vzniká estradiol  
- aromatizací androstendionu - vzniká estron 

- transport estroge ů – krví – v asociaci se specifickým transportním globulinem (GBG) 
- rychlost sekrece – závislá a e struač í  klu + je pří o ú ěr á jeji h s téze 
- (pozn: terapie ádorů prostat  a prsu – i hi i e aro atas   uď její s téz , e o už 

hotového enzymu) , ev. blokace estrogenního receptoru antagonisty) 
 
Meta oli ké úči k  progestero u a estroge ů: 

- podo é úči ků  a droge ů 
- vliv na: 

- proteoanabolický efekt 
- rozvoj že ský h pohlav í h z aků 
- ovliv ě í eta olis u lipidů a holesterolu 
- či ost osteo lastů říd utí kostí  

- progesteron – ko eč ý hor o  v corpus luteum ovárií a v pla e tě 
- ezistupeň v s téze ostat í h hor o ů 
- ovlivňuje /  e struač ího klu – s íže í  počtu re eptorů pro 

estrogeny  
- zpět ovaze ý  e ha is e  i hi uje sekre i 

go ádotropi ů 
- po oplod ě í persistuje orpus luteu  -  s ním i produkce 

progesteronu 
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- ve 2/3 gravidity – je progesteron syntetizován placentou 
- podílí se a rozvoji léč é žláz  k laktaci 

- progestiny – (gestageny) – syntetické steroidy s antiestrogenním a 
antigonádotropní  úči ke  

- užití jako kontraceptiva 
- inaktivovaný progesteron se po konjugaci s k s. glukuro ovou v lučuje očí 

 
 
Pře ě a a e kre e steroid í h hor o ů: 

- organismus neumí enzymaticky oxidovat  steranové jádro 
- eli i a e steroid í h hor o ů – pře ě a a inaktivní, hydrofilní substráty – ty je 

s ad é v loučit 
- probíhá v hepatocytech – redukce dvojných vazeb, redukce oxo- skupin 

- dochází ke konjugaci s kys. glukuronovou, nebo H2SO4 
- vzik glukosiduro átů a sulfátů 

- h drofil í ko jugát  se už evážou a spe ifi ké transportní bílkoviny – lze je v loučit 
očí, e o žlučí do fe es 
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24. Peptidové hormony a jejich funkce 

v endokrinních regulačních dějích 

 Syntéza 

- Peptidové hormony vznikají translací  

- Nejdříve vz ikají prohor o  a hru é  ER, které jsou posttra slač ě 
modifikovány 

- Dochází k odštěpe í sig ál í h sekve í, které rozhodují o íle í prohor o ů do 
u ěč ý h orga el →poté do hází ke kovale t í odifika i pol peptidového 

řetěz e 

- Peptidové hormony jsou z u ěk v lučová  e o tózou, která je sti ulova á a 
základě adřaze é signalizace e o při překroče í detekč ího li itu se zori kého 
systému, které jsou v uňká h s tetizují í přísluš ý hor o  

- Endokrinní hormony, které půso í a ílové uňk  a velké vzdále osti, jsou 
distribuovány krví 

- Parakrinní hormony jsou uvolňová  do e tra elulár í tekuti , kde se šíří difúzí – 

pro je ji h tra sport jsou ut é spe ifi ké re eptor  a e rá ě ílový h u ěk  
 Re eptor  peptidový h hor o ů 

- Mají harakter i tegrál í h tra s e rá ový h protei ů 

- Pře os spe ifi kého sig álu je z e tra elulár ího prostředí do itra u k  přes 
barieru cytoplazmatické membrány 

Receptorovou molekulu ůže e rozdělit a  části: 

1. Extracelulární doména receptoru (nachází se v e tra elulár í  prostředí  

- Obsahuje vazebné místo pro specifický ligand 

- Extra elulár í do é a je často kovale t ě odifikova á příto ostí 
sa haridový h a pol sa haridový h z tků 

 

2. Transmembránová doména 

- Díky této do é ě pro hází olekul  skrz toplaz ati kou e rá u 

- Obsahují hydrofobní aminokyselinové zbytky  

- Slože í transmembránové domény větši  re eptorů pro peptidové hor o  
harakterizuje příto ost α-heli ů = 7 TM receptor  

-t to heli  jsou radiál ě uspořáda é kole  os  kol é a toplaz ati kou 
membránu  

 

3. Intracytoplazmatická doména  

- Navázání ligandu na receptor způso í v olekule re eptoru ko for ač í z ě   
- Tyto z ě  dovolí další i terak i s další i protei , které jsou lokalizova é 

v perimembránovém cytoplazmickém prostoru  

- Mezi hlav í olekul , které i i iují pře os sig álů z aktivova ý h re eptorů jsou 
G-proteiny 
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G – proteiny 

- Jsou to i tra elulár í pře ašeče sig álu z re eptorů aso iova ý h s G-proteiny 

(7TM receptory) 

- Mezi t to re eptor  patří re eptor  pro peptidové hor o  ACTH ,adre ali … , 
ale i re eptor  pro další sig ál í olekul  a et l holi , gluta át…  

- G-protei  jsou olekulár í přepí ače, které jsou lokalizova é a v itř í stra ě 
cytoplazmatické membrány 

- Jsou zde udrže  po o í lipidový h kotev = kovale t ě váza ý h ast ý h 
k seli  e o izopre oidů a C- ko i pol peptidového řetěz e 

G-protei  se skládají ze  růz ý h podjed otek: 

= heterotrimerní protein  α,β, γ 

- α-podjednotka je schopna vázat guanosinfosfát 

- tato podjed otka je aktiv í pouze tehd , kd ž je a í avázá o GTP 

- aktivace G-protei u z a e á s ě u GDP za GTP – tuto z ě u katal zuje 

ligandem aktivovaná molekula receptoru 

- uko če í sig ál í aktiva e G-protei u je způso e o v itř í GTPasovou aktivitou 
alfa podjednotek G-proteinu 

- úkolem G-protei ů je ovlivňovat produk i olekul druhý h poslů: 
 cyklického AMP (cAMP) 

 diacylglycerolu (DAG) 

 inositol 1,4,5-trifosfatu (I3P) 

- G- protei  tvoří ěkolik rodi , které se liší t pe  α-podjednotek  

- G-protei  ohou po své aktiva i sti ulovat Gαs  e o aopak i hi ovat Gαi  
adenylátcyklasové molekuly, které produkují cAMP 

- Také aktivují fosfolypasu C (PLC), která produkuje DAG a I3P  

 Úloha druhý h poslů 

- Te to s sté  druhý h poslů u ož uje r hlý pře os sig álu, který je říze ý 
s tézou alý h olekul apř. AMP, dia lgl erolu, NO  

- Te to s sté  ůže ýt také říze ý uvol ě í  io tů z intracelulárních záso  apř. 
kalcium 

- Molekuly druhých poslu jsou syntetizován  po sti ula i re eptorů 
v toplaz ati ké e rá ě po o í spe ifi ký h e z ů PO)OR Ca2+

 je 

výjimka) 

- T to olekul  druhý h poslů aktivují skupi u seri /threo i ový h protei ki as 

→t to proteinkinasy fosforylují intracelulární enzymy a proteiny 

→to ovliv uje jeji h aktivitu  
- Důležitý  faktore  je i r hlost i aktiva e druhý h poslů po o í degradač í h 

e z ů 
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- Prv í o jeve ou olekulou druhý h poslů je 3´,5´- adenosinmonofosfát (cAMP), 

který vzniká aktivitou adenylátcyklasy 

 

- B lo o jeve o 9 růz ý h olekul ade lát klas, které se liší tkáňovou 
spe ifič ostí a také aktivitou v pře osu sig álu růz ý h re eptorů 

 

→ olekul  AMP aktivují protei ki asu A PKA) 

→dochází k aktivaci i tra elulár í h protei ů, které jsou po o í PKA 

fosforylovány 

→fosfor la e e z ů ovliv uje jeji h aktivitu e o i aktivitu v závislosti na 

konkrétním proteinu 

 

- PKA regulova é protei  se podílejí a říze í eta olis u sa haridů, lipidů, 
tra sportu io tů v ledvinách nebo steroidogenezi 

- apř: ACTH aktivuje uňk  v zo a fas i ulata→aktiva e holester lesteras →ta 
zajištuje dostateč é ožství holesterolu pro s tézu kortisolu 

 

- )výše á ko e tra e AMP způso í aktiva i tra skripč ího faktoru  CREB, který 
reguluje genovou expresi. 

-poločas AMP v uň e je vel i krátký a jeho rozklad a AMP je katal zová  
fosfodieterasami (PDE) 

 

 

- Podo ý  e ha iz e  jako AMp vz iká i kli ký GMP→ GMP 

- Gua lát klasová aktivita je apříklad aktivova á atriovym natriuretickým 

peptidem (ANP), který se hromadí v kardiomyocytech 

-sekrece ANP a jeho maturace z prohor o u je sti ulova á zvýše í  krev ího 
tlaku, hypernatremií nebo aktivací sympatiku 

-ANP obsazuje v ílový h uňká h spe ifi ký re eptor ANPR  

→sti ula e ANPR vede přímo k synteze cGMP i bez zapojení G-proteinu 

-ANP se podílí na: 

 S íže í vaskulár ího to u 

 S ižuje rea sorp i Na+
 v glomerulech 

 )v šuje lipolýzu v tukové tkáni 

- S íže í rea sorp e Na+ je zprostředková o GMP-dependentní fosforylací 

sodného kanálku v distální části efro u 

 

- Důležitou skupi ou druhý h poslů jsou derivát  o sahují í kli ký alkohol 
inositol, který je esterifikovaný kyselinou fasfatidovou 

→t to derivát  vz ikají z fosfatidylinositolu, který se vyskytuje v u ěč é e rá ě  
-fosfatidylinositolová dráha je důležitá pro sig aliza i i zuli ového re eptoru, ale aktivují ji i 
receptory pro TRH a GnRH v hypofýze nebo receptory pro angiotensin II. V zona glomerulosa  

nadledvin 
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-z fosfatidylinositol-4,5-bifosfátu mohou být syntetizovány signální produkty, které ovlivňují 
dvě odliš é seri /threo i ové protei ki áz  

 

1) Fosforylací fosfatidylinositol-4,5-bifosfátu vzniká fosfatidyllinositol-

3,4,5-trifosfát ( pomocí fosfatidylinositol-3- kinasou) 

-tato sig ál í olekula zůstává ve v itř í  listu toplaz ati ké 
membrány 

-aktivuje fosfatidylinositol-dependentní kinasu 1, která fosforyluje 

proteinkinasu B 

 

2) H drol ti ký  štěpe í  fosfatid li ositol-4,5-bifosfátu vzniká 

e rá ově váza á olekula , -diacylglycerolu a volná molekula 

inositol-1,4,5-trifosfátu (pomocí fosfolipázy C) 

- inositol-1,4,5-trifosfát difunduje do okolí a aktivuje iontové kanálky 

pro Ca
2+,

 které se nacházejí v endoplazmatickém retikulu 

→ , -diacylglycerol a ionty Ca
2+

 společ ě aktivují  protei ki asu C 

 

 

 Proteinkinasa B (PKB) 

-je to protein, který je slože ý z regulač í a katal ti ké podjed otk  

FCE: fosfor luje protei , které regulují prolifera i, u ěč ý klus a apoptózu 

 

 Proteinkinasa C (PKC) 

-vyskytuje se v podo ě počet ý h izoe z ů, slože ý h z regulač í a katal ti ké 
podjednotky 

-za eaktiv ího stavu regulač í podjed otka PKC autoi hi ič ě lokuje katal ti kou 
část protei u 

-regulač í podjed otka slouží pro avázá í , -dia lgl erolu a io tů Ca2+ 

→do hází k aktivaci katalytické podjednotky 

FCE: fosforyluje proteiny, které jsou asociované s cytoskeletárním aparátem 

→ovlivňuje ko trak i, sekre i a igra i v uňká h  
 

- Kalciové kationty jsou v i tra elulár í ko u ika i považová  za olekulu 
druhý h poslů 

- V bunce jsou uskladneny v endoplazmatickém retikulu a mitochondriích-ve 

svalový h uňká h jsou v sarkoplazmatickém retikulu 

- Cytosolová koncentrace Ca
2+

 je v nestimulované bunce ve srovnání 

s e tra elulár í  prostředí vel i ízká 

FCE: aktiva e i tra elulár í h protei ů 

-kalciová signalizace se podílí na svalové ko trak i, pře osu vzruchu nebo NO 

signalizaci 
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25. Lokální mediátory, cytokiny 
 

Lokální chemické mediátory 

 látk , které půso í  ezprostřed í lízkosti s ého z iku 

 účast í se jak autokrinní, tak parakrinní signalizace 

 po s é  z iku jsou r hle uňka i stře á á  e o destruo á  e tra elulár í i 
enzymy 

 ětši a růsto ý h faktorů, deri át  k seli  ara hido o é eikosa oid , NO, CO, 
histamin... 

 

Růstové faktor  

 polypeptidy nebo malé proteiny syntezované v uňká h řad  tká í 
 epider ál í růsto ý faktor EGF , i zuli u podo é růsto é faktor  IGFs , nervový 

růsto ý faktor 

 parakri í půso e í půso í a okrsek tká í, kde z ikají  

 Funkce – „jsou pod í kou pro přeží á í u ěk e tká í h“ 

o poziti í sig ál  pro růst u ěk 

o jeji h sig aliza e ut á pro zaháje í u ěč ého klu (mitogeny) 

o o li ě í u ěč ého metabolismu (trofické nebo metabotrofní faktory) 

o o li ě í u ěč é difere ia e difere iač í faktor  

 růsto é faktor  se ážou a liga d ázají í e tra elulár í do é u re eptorů pro růstové 
faktory 

 re eptor  pro růstové faktor  - transmembránové molekuly 

o e tra elulár í část - a ější stra ě toplaz ati ké e rá  – obsahuje 

ligand vázající extr. doménu 

o transmembránová doména – hod ě epolár í h AMK 

o intracelulární (tyrosinkinasová) doména 

 po akti a i růsto ý  faktore  do hází  molekule receptorů ke ko for ač í z ě ě 
aktivující tyrosinkinasovou doménu 

 s čí  aktivova ý re eptor i teraguje? 

o toplaz ati ké protei  sig ál ě-tra sdukč í h est MAP-kinasy, cAMP…  

o produkt  protoo koge ů z rodiny Ras – jsou to GTP-vázající bílkoviny, asociace 

s receptor  pro růsto é faktor  ede ke s ě ě GDP za GTP  molekule Ras 

 

Eikosanoidy 

 deriváty kys. arachidonové 

 o e ou fu k í eikosa oidů je zajiště í u ěč é sig aliza e úči kují a re eptor  
napojené na G-proteiny) 
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 o li ňují: 
o kontrakci a relaxaci hladké svaloviny 

o sráže í kr e 

o bolest 

o zá ět 
 prostaglandiny - o li ě í ko trak e hladké s alo i  é , stře , žaludku, ro hů...  

 prostacykliny - produko á  é í stě ou, i hi itor  agrega e destiček 

 thromboxany - s tetizo á   kre í h destičká h, vasokonstrikce a agregace destiček 

 leukotrieny - pomalu reagující substance anafylaxe – s ěs leukotrie ů C4,D4,E4 – 

konstriktor bronchiální svaloviny, z šují per ea ilitu é í stě , akti ují leuko t  

NO, CO 

 ezi u ěč é sig ál  

 snadno prostupují plazmatickou membránou - úči kují prostřed i t í  stimulace 

guanylátcyklázy - u itř uňk  regulují pří o akti itu spe ifi ký h i tra elulár í h 
protei ů 

 

Histamin  

 vzniká dekarboxylací histidinu histidindekarboxylasou 

 ve vysokých koncentracích v žír ý h uňká h, v azurofilních granulách 

 u olňuje se do okolí při alergi ký h reak í h 

 půso í prostřed i t í  H1 a H2 re eptorů 

o H1 – olá ají ko trak i hladký h s alů  ro ší h a azodilata i e ší h é  

o H2 –  žaludeč í sliz i i sti ulují t or  k s. hloro odíko é 

 

Cytokiny 

 olekul , které pře ášejí důležitou i for a i ezi uňka i a ají li  a regula i růstu, 

děle í uňk , diferenciaci, zá ět a obranyschopnost 

 také základními regulátory imunitního systému a pro ěkteré účel  je ut é 
koordi o a é půso e í ěkolika růz ý h toki ů - tyto synergistické a antagonistické 

interakce mezi cytokiny nazýváme toki ová síť 

 a házejí se uď rozpuště é v tekuti ě plaz a, tkáňo á tekuti a  e o vázané na 

membránu (tzv. membránové formy) 

 přede ší  parakrinní dosah úči ku 

 

 )áklad í harakteristik  toki ů 

o pleiotrop í úči ek jede  toki  á í e efektů  

o půso í redu da t ě í e toki ů á stej ý úči ek   
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o ěkd  půso í i antagonisticky (jeden cytokin inhibuje jiné) 

o specificita: úči ek je t pi ký pouze pro da ý toki  

o půso e í v kaskádě: jeden cytokin indukuje tvorbu jiného 

 

 cytokinové receptory 

o bez tyrosinkinásové aktivity 

o az a toki u a re eptor → ko for ač í z ě a, dimerizace 

o ásled ě s receptorem kolokalizuje molekula nereceptorové tyrosinkinasy JAK 

o JAK kinasy fosforylují cytokinový receptor – to u ož í avázá í protei ů z rodiny 

STAT (Signal Transducers and Activators of Transcription) 

o JAK ki as  STAT fosfor lují → ko forr ač í z ě  e STAT, které u ož í jeji h 
disociaci z komplexu a dimerizaci  

o STAT v podo ě ho o- a heterodi erů jsou tra sloko á  do u ěč ého jádra, 
kde ovlivní genovou expresi 

 

 C toki  ted  ůže e rozdělit do ěkolika skupi : 
o i terleuki  regulují pře áž ě leuko t , 
o che oki  apř. IL-8, mají chemotaktickou aktivitu) 

o I terfero  složka proti iro é i u it  

o tra sfor ují í růsto é faktor  tra sfor i g gro th fa tors, TGF  - TGF-α sti uluje itózu, TGF-β 
inhibuje mitózu (strukturní rozdílné molekuly), 

o faktory stimulující kolonie (colony stimulating factors, CSF) - sti ulují difere ia i u ěk  kost í 
dře i 

o faktory nekrotizující nádory (tomour necrosis factors, TNF) - ětši ou i dukují apoptózu 
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26. Hor o y štít é žlázy a jejich fu kce v regulač ích dějích 
 

Hor o y  štít é žlázy 

 3, 5, 3´-trijodtyronin (T3)  

 3, 5, 3´, 5´ - tetrajodtyronin (T4-tyroxin)  

Jsou to jodova é AMK, regulují ge ovou e presi podo ě jako steroid í hor o  

 

Prekurzor hor o ů - Tyreoglobulin 

Tyreoglobulin je prekurzorem T4 a T3. Je to velký jódovaný glykosylovaný protein. Skladá se z 

2 podjed otek. O sahuje až  tyrozi ový h z tků, ze který h každý ůže ýt iodovaný. 

  % jodidu je ve for ě i aktiv í h prekurzorů - monojódtyrozin (MIT), dijódtyrozin 

(DIT) 

 30 % ve for ě jodt ro lový h z tků – T  a T . Při dostatku jódu je převaha T  vůči 
T3.  

 

Vznik T3 a T4 

Tyreoglobulin se syntetizuje v azál í h částe h 
t reoidál í h u ěk a poh uje se do lu e  
folikulů štít é žláz , kde je skladová  jako 
EC(extracelulární) koloid. Potom znova vstupuje do 

u ěk a přito  astává jeho h drolýza k selý i 
peptidázami a proteázami) na aktivní hormony T4 a 

T3. Ty se uvolní z azál í h částí u ěk asi po o í 
facilitované difuze). Iodid z i aktiv í h prekurzorů – 

monojódtyrozínu (MIT), dijódtyrozínu (DIT) je 

uvolňová  dejodázou NADPH–dependentý enzým). 

 

 

  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  

Transport krví 

Větši a T  a T  je v krvi váza á a t ro i  váží í glo uli  TBG  a a t ro i  váží í preal u i  
TBPA . Tato vaz a a tra sport í ílkovi  je ekovale t í. TBG se tvoří v játrech a jeho 

s téza je sti ulová a estroge , tz .zv šuje se. S vaz ou T  a T3 na TBG kompetují 

fe toi  a sali lát . T  se váže a re eptor  ílový h u ěk s   větší afi itou ež T , 
proto se považuje za hlav í eta oli k  aktiv í hor o . Na periférii se a T  a e o  
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reverz í rT  ko vertuje asi % T . Další est  eta olis u hor o ů spočívají v úplné 

dejodizaci a inaktivací deaminací a dekarboxylací. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Funkce v regulač ích dějích 
 

- regulují genovou expresi 

- tkáňovou difere ia i 
- celkový vývoj 

 

Mecha iz us úči ku 

Hor o  se váží a v sokoaktiv í spe ifi ké re eptor  v jádře ílový h u ěk. Výz a ý  
úči ke  je zvýše í elkové proteos téz  a v volá í pozitiv í dusíkové ila e.  

- Tak jako steroidy, thyreoidální hormony indukují, anebo reprimují proteiny 

zv šová í  e o s ižová í  ge ové tra skrip e.  
- T  a glukokortikoid  zesilují tra skrip i STH ge ů., avšak vel i v soké ko e tra e T  

i hi ují proteos tézu a způso ují egativ í dusíkovou ila i. 
 

Metabolizmus jodu 

V ěkolika kro í h: 

1. Koncentrace jodidu – štít á žláza je s hop á ko e trovat I
-
 i proti silnému 

elektrochemickému gradientu. Je to pro es v žadují í e ergii a je spojený s 

Na
+
/K

+
 pu pou. Malé ožství iodidů vstupuje do žláz  též difúzí. Tra sport í 

mechanizmus je inhibovaný: perchlorátem, perhenátem, pertechnátem (kompetitivní 

inhibice-hro adí se v žláze  a thiok a átem (kompetitivní inhibice-nehromadí se v 

žláze). 
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2. Oxidace – I
-
 dokáže o idovat do v ššího o idač ího stup ě. E z e  je 

th reopero idáza a jako o idač í či idlo v žaduje h droge pero id  

 

3. Jodace tyrozinu – Oxidovaný iodid reaguje s tyrosylovými zbytky v thyreoglobulinu. 

Nejprve se joduje v pozici 3. A potom v pozi i . = orga ifikač í reak e. 
 

4.  Kondenzace jodtyrosylů – Spojení dvou molekul DIT na T4 a nebo jedné MIT a jedné 

DIT na T3. 

 

 

5. Hydrolýza thyreoglobulínu – stimuluje jí TSH, inhibuje I
-
. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 Patofyziologie 

 Gravesova choroba – hyperthyreóza – příči ou je tvorba thyreoideu stimulujícího 

imunoglobinu, který aktivuje thyreoidální TSH receptory. Nálezy – zvýše é srdeč í 
frekvence, nervozita, nespavost,  ztráta a váze, ě huť k jídlu. Velký oči jako Lu ka 
Bílá! 

 Kretenizmus – intrauterinní nebo neonatální hypotyreóza vede ke kretenismu – 

ohopočet é ko ge itál í defekt  a e tál í retarda e.  
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27. Molekulár í základy hu orál í i u it í odpovědi-
Struktura a fu k e jed otlivý h částí i u oglo uli ů, 
třídy i u oglo uli ů. Molekulár í podstata diverzity 

i u oglo uli ů 
 

Molekulární základy humorální imunitní odpovědi 
 

K to u, a  došlo k úspěš é protilátkové odpovědi je ut á spoluprá e a souhra ej é ě  
t pů u ěk: 

1. APC (antigen presenting cell) 

2. TH  

3. B l fo tů  
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 antigen, který pronikne do organismu je zachycen B lymfocyty, které mají odpovídající 

receptor;  

- zároveň je pohl e  a zpra ová  uňkou preze tují í a tige  ejčastěji akrofág a 
de driti ká uňka   fragmenty antigenu spolu s olekulou II.tříd  HMC jsou ve vysoce 

i u oge í for ě v stave  a povr hu APC  v této podo ě jsou rozpoz á  TH 

lymfocyty s odpovídajícími receptory tato vaz a představuje sig ál k aktivaci TH 

l fo tu, ale sa a o so ě estačí 
 

Jsou potře é další – tzv. druhotné signály  spočívají ve vaz ě ěkolika adheziv í h 
molekul mezi APC a TH uňkou – ejdůležitější jsou apř. CD 8 a LFA  a TH a jejich ligandy 

na APC – B7 a ICAM- 1  

 

K TH aktiva i dále přispívají toki  produkova é APC – zejm. IL-1  výsledke  je děle í 
prekurzorů TH a vzniknou klony aktivovaných TH l fo tů  tyto aktivované TH lymfocyty 

pak dodávají potře é sig ál  B l fo tu  
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K aktiva i B l fo tu jsou tře a opět ej é ě  sig ál : 
o antigen reagující s Ig a B uňká h   
o sti ulač í sig ál  z TH u ěk  samo avázá í a tige u a BCR á často za 

ásledek eodpovídavost B l fo tu a ěkd  i jeho odu ře í; jsou-li příto  
aktivované TH lymfocyty  dochází k jejich kontaktu s B l fo t  prostřed i tví  
re eptoru CD  a B uň e a liga du CD L a TH uň e; TH l fo t zároveň 
produkuje IL-2, IL-4, IL-5 a IL-6  vlive  tě hto sig álů zač ou B uňk  proliferovat 

 

Část B u ěk se stává pa ěťový i uňka i  
 

Pri ár í odpověď a a tige   astupuje po aleji a v z ačuje se příto ostí protilátek tříd  
IgM 

- opakované setkání s tí též a tige e  v volá seku dár í odpověď, která astupuje již 
ohe  r hleji, je sil ější a přetrvává ohe  delší do u; jsou příto é hlav ě 

protilátky typu IgG  

 

Struktura i u oglo uli ů 

Každá protilátka je slože a: 
- ze dvou totož ý h těžký h oz ačova ý h H dle a gl. heavy) 

- dvou totož ý h lehkých řetěz ů L dle a gl. light) 

 

Lehké a těžké řetěz e se liší počte  a i okyseli  i molekulovou hmotností. Řetěz e jsou 
vzáje ě svázá  kovale t í i disulfidi ký i ůstky. Celá makromolekula má tvar 

písmena ypsilon s výkyvnými raménky. Mezi lehkým a těžký  řetěz e  a hází e vžd  
jede  disulfid; ezi dvě a těžký i řetěz i ji h ývá růz ý počet – dle tříd  a podtříd   

protilátk . I u oglo uli ové řetěz e je ož o dle jistý h podo ostí ve struktuře rozdělit 
a ěkolik homologních domén. 

Lehké řetězce 

Sestávají se z  

 variabilní a konstantní domény – t  ývají oz ačová  jako VL a CL. Vyskytují se ve 

dvou typech:  a . T  v kazují jisté odliš osti v konstantním úseku. V jedné 

imunoglobulinové molekule jsou vžd  oba řetěz e téhož typu. U člověka je častější 
t p κ. 

 

Těžké řetězce 

Mají vžd : 
 jednu doménu variabilní  

 a tři IgA, IgD, IgG , případ ě čtyři IgE, IgM  ko sta t í 
 

 O do ě jako u lehký h řetěz ů jsou zde oz ačová  VHa CH1-4. Pro děle í protilátek na 

tříd  IgA, IgD, IgE, IgG, IgM  je s ěrodat ý druh těžkého řetěz e, který je v molekulách 

příto e . Tě hto druhů je pět – ývají a alogi k  oz ačová  ře ký i pís e  α, , , , 
. Liší se jak slože í , tak svou velikostí. Konstantní oblast, tvoře á ko sta t í i 

doménami (Fc fragment) v těžký h řetěz í h převažují í h, je totož á ve vše h protilátká h 
téže tříd . Variabilní oblast se liší dle klonu B-l fo tů, jí ž je produková a. Na těžký 
řetěze  se váží uker é složk  olekul . 
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Protilátky se rozdělují do  tříd:  
1. IgA 

2. IgD 

3. IgE 

4. IgG 

5.  IgM  

 

 

 

 

 

 

Vazebné místo 

Variabilní domény lehkého i těžkého řetěz e v tvářejí vazebné místo. O a řetěz e ve 
skuteč osti ezaují ají ko for a i, jež je z ázor ě a a o rázku, ale jsou stoče  do 
kompaktních globulí, tzv. imunoglobulinových domén. Příči ou této v itř í rota e 
jsou disulfidické můstky. Do é , leží í proti so ě, ají vžd  ho olog í sekve i 
aminokyselin. 

 

Pantová oblast 

Rostlinným enzymem papainem lze imunoglobulinové 

olekul  rozštěpit. To pro íhá a těžké  řetěz i v 
tzv. pantové oblasti. Protilátku tak lze rozdělit a tři části: 
dvě části o sahují í o ě rozvětve á ra e a ted  elý lehký 

a část těžkého řetěz e  

 tzv. Fab-fragment, druhá část o sahuje z ývají í části 
o ou řetěz ů těžký h, spoje é disulfidi ký i ůstk , 
tzv. Fc-fragment. 

Na Fab-fragmenty se mohou vázat antigeny, Fc-fragmenty se 

váží a re eptor  a povr hu leuko tů. O do ě se 
protilátk  štěpí i pepsinem, pak ale vzniká jeden Fc fragment 

a jeden bivalentní Fab fragment. 

 

VLASTNOSTI  

 

Hypervariabilní úseky 

A tige  se spe ifi k  váže a varia il í úseky těžký h a lehký h řetěz ů. T  u ožňují 
ezprostřed í ko takt. Jsou to vlast ě v hlípe i  řetěz ů a jeji h N-koncích. Právě o  

jsou příči ou prostorové komplementarity, připo í ají í spe ifi kou vaz u ezi e z e  
a substrátem. 

 

Počet vaze ý h íst 

Liší se podle tříd  i u oglo uli u: 
 IgG á dvě bivalentní), 

 sekreč í IgA čt ři, 
 IgM teoreti k  deset, prakti ká vaz ost je však je  asi polovič í. 

http://www.wikiskripta.eu/index.php?title=Papain&action=edit&redlink=1
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Komplex antigen-protilátka e í svázá  kovale t ě, ý rž pouze nechemickými 

interakcemi. Tvor a eodpovídá ste hio etri ký  po ěrů . Vz iká-li precipitát, odpovídá 

jeho maximální ožství zó ě ekvivale e – při ad tku kterékoli ze složek se však již 
ožství sraže i  s ižuje, e oť edo hází k uspořádá í opti ál í prostorové sítě (viz 

o rázek . Ni é ě při ěkterý h ji ý h druzí h i terak e i u oko ple  ohou ýt 
i rozpustné. 

 

 

Třídy i u oglo uli ů 

 

Podle stav  ko sta t í části těžkého řetěz e dělí e protilátk  a třídy. Výrazný rozdíl mezi 

jed otlivý i Ig třída i je v zastoupe í sa haridů: 
 v IgG – 2–3 %, 

 v IgA – 5–8 %, 

 v IgM – 12 %, 

 v IgD – 9–14 %,  

 v IgE – 12 %. 

 

IgG 

IgG je ejvýz a ější třída protilátek. Tvoří ¾ vše h protilátek v séru, jeho ko e tra e je 10 

g/l. V tváří  podtříd  IgG – , které se vzáje ě liší svý i opso izač í i vlast ost i, 
vazbou na komplement a čase , po který jsou aktiv í. Je to také jedi á třída protilátek 
schopná procházet placentou. Proto jsou u ovoroze ů stej é hod ot  jako u dospělý h. 
Nej ižší hladi a u zdravého jedi e je ezi . a . ěsí e  post atál ího života 
pře hod áhypogamaglobulinemie . To vede k á h l osti ovoroze ů k i fekč í  

o e o ě í . 
 

Stavba 

Molekula IgG je slože á ze dvou lehký h a dvou těžký h řetěz ů. Lehké řetěz e se skládají z  
variabilní a 1 konstantní imunoglobulinové domény. Těžké řetěz e jsou slože  z  varia ilní 

a  ko sta t í h do é . Protilátk  tříd  IgG se v sk tují v o o er í podo ě. 
Význam 

 opsonizace – na neutrofilech a makrofázích se vyskytují receptory FcR pro Fc-

fragmenty IgG, 

 aktivace komplementu klasickou cestou – po vaz ě IgG a a tige , 
 sekundární imunitní reakce – opakované setkání s antigenem, 

 eutraliza e to i ů – po navázání IgG dojde k zablokování a neutralizaci toxinu 

v tvoře í  i u oko ple u. 
 

IgM 

= Protilátk  tříd  IgM tvoří  % vše h protilátek v séru, přiče ž jeji h ko e tra e je 1–1,5 

g/l. Mo o er IgM je i tegrál í součástí e rá  B-l fo tů (BCR). IgM mají krátký 

poločas, a rozdíl od IgG přetrvávají v plas ě je  krát e po zlikvidová í a tigenu. 

 

Struktura 

Celek protilátek IgM tvoří pe ta er, jed otlivé podjed otk  jsou spoje  do kruhu 
sti ový i ůstk  a jed í  J řetěz e . Dík  této struktuře epro ikají do tká í, zůstávají v 

http://www.wikiskripta.eu/index.php/IgG
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Komplement
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Novorozenec
http://www.wikiskripta.eu/index.php?title=Hypogamaglobulinemie&action=edit&redlink=1
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Imunoglobulin
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Neutrofil
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Makrof%C3%A1gy
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Klasick%C3%A1_cesta_aktivace_komplementu
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Imunoglobuliny_M
http://www.wikiskripta.eu/index.php/B-lymfocyt
http://www.wikiskripta.eu/index.php/IgG
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év í  řečišti. Teoreti k  se tí to uspořádá í  v tvoří  vaze ných míst pro antigen, 

prakti k  je použitel ý h pět, ostat í jsou prostorově loková a. Podjed otk  ají 
obdobnou strukturu jako IgE protilátk , jeji h těžký řetěze  je tvoře   varia il í a  
konstantními imunoglobulinovými doménami. 

 

Funkce 

 aktivuje komplement – po navázání IgM na antigen se na imunokomplex váže 
komplement, který se aktivuje klasickou cestou, 

 jako jedi ý tvoří odpověď a pol sa haridové a tige  AB0 systém), 

 aglutinace – IgM je s hop é avázat hod ě a tige ů a proto s ad o tvoří aglutináty. 

 

Při zaháje í specifické imunitní reakce jsou v tváře  jako prv í, jeji h produk e ev žaduje 
izot pový přes k. Pokud do hází k i fek i fétu, jsou IgM příto  již při aroze í. E istuje 

alé ožství tvor  sekreč ího IgM. 
IgM nemá opso izač í funkci. 

 

Diagnostický význam 

 pro sekundární imunitní reakce – pozitiv í průkaz IgM proti a tige u poukazuje a 
akutní infekci 

Je zvláště úči ý proti bakteriím a virům 

 

IgD 

 monomer, 

 je zastoupe  relativ ě álo, ízké koncentrace v séru, 

 jeho afinita k a tige ů  je sla á, 
 a hází se hlav ě na povrchu B-lymfocytů, kde má funkci receptoru pro antigen – 

tvoří BCR. 
 vyvolává uvolňová í histaminu z asto tů a azofil í h leuko tů, 
 po vaz ě a a tige  se také spolupodílí a rozvoji senné rýmy či alergického astmatu 

 

IgE 

= ejkratší poločas rozpadu, 
 

Nalezneme jej v ožství ještě ižší  ež IgD (sérová koncentrace 0,5 g/l) – to způso uje 
také jeho krátký kata oli ký poločas, 
 

homocytotropní: rz  se váže a ji é uňk  vlast ího těla žír é uňk , bazofily) na 

re eptor  F εRI, 
 daleko sta il ější ež jako vol ý, 

 

o Uvolňuje ediátor  zá ětu histamin, serotonin, prostaglandiny, leukotrieny), 

o protilátk  IgE jsou zodpověd é za reak e čas é pře itlivělosti, 
o zvýše á ko e tra e při alergických (atopických) reakcích, 

o úloha v a tiparazitár í o ra ě sti uluje pro es  k v puze í : ediátor , 
vazodilata e, v kašlá í, v ký há í, zvýše í peristaltik  střev, průje , 

 

 

http://www.wikiskripta.eu/index.php/Antigen
http://www.wikiskripta.eu/index.php/IgE
http://www.wikiskripta.eu/index.php?title=Imunokomplex&action=edit&redlink=1
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Klasick%C3%A1_cesta_aktivace_komplementu
http://www.wikiskripta.eu/index.php/AB0_syst%C3%A9m
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Specifick%C3%A1_imunita
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Fetus
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Opsonizace
http://www.wikiskripta.eu/index.php/IgE_a_IgD
http://www.wikiskripta.eu/index.php/B-lymfocyty
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Histamin
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Alergie
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Astma
http://www.wikiskripta.eu/index.php/IgE_a_IgD
http://www.wikiskripta.eu/index.php/%C5%BD%C3%ADrn%C3%A9_bu%C5%88ky
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Bazofily
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Histamin
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Serotonin
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Prostaglandiny
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Leukotrieny
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Imunopatologick%C3%A1_reakce_I._typu
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Alergie
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Pr%C5%AFjem
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V sk tuje se zvláště ve: 
1. slezi ě, 
2. mandlích, 

3. mukózních membránách plic, 

4. mukózních membránách gastrointestinálního ústrojí. 
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28. Molekulár í základy u ěč é i u ity – Rozpoznání patogenu, 

efektorové mechanismy, MHC molekuly, struktura a funkce, 

e ha is us preze ta e a tige ů T  a TH-ly fo ytů .   
 

 
Koopera e u ěk v u ěč ě zprostředkova é odpovědi – T lymfocyty 

 

Bu ěč ě zprostředkova á i u it í reak e = jakákoli odpověď,v íž protilátk  hrají 
podřad ou roli. Hlav í  úkole  je eli i a e u ěk i fikova ý h vire . Efektorovými 

uňka i, které jsou s hop é t to ílové uňk  l zovat jsou toto ické lymfocyty – TC  

 

TC  se vyvíjejí z prekurzorů po ko taktu s antigenem a to: antigen je po vniknutí do organismu 

pohlcen APC  po zpra ová í jsou a povr hu APC v stave  frag e t  a tige u, ěkteré 
spolu s olekula i I.tříd , ji é s olekula i II.tříd  HHK  komplexy antigenu a molekul 

I.tříd  jsou rozpoz á  re eptor  TC l fo tů za přispě í olekul  CD8 

 antigeny s olekula i II. tříd  jsou rozpoz á  l fo t  TH u ěk  za po o i 
molekuly CD4 

 vaz a a tige u a TCR představuje důležitý sig ál pro aktiva i T u ěk 

 doplňují  sig ál  o starávají adheziv í olekul , podo ě jako u B l fo tů 
 TH i TC se zač ou dělit k če už přispívají i toki : IL-1 produkovaný APC 

uňkou, IL-2  produkovaný TH  lymfocyty  

- zralé TC  l fo t  rozez ají prostřed i tví  svého re eptoru i fikova é uňk , které 
v jadřují a své  povr hu virový a tige  a olekulu I.tříd   TC se váže a ílovou 

uňku  prostřed i tví  h drol ti ký h e z ů a protei ů perfori , o saže ý h 
ve vezikule h,  uňku za íjejí 

- cytotoxický 

lymfocyt tento 

dra ati ký děj přežívá 
a ůže za íjet další 
ílové uňk   
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T lymfocyty   
Nejvíce zastoupeny v thymu, 

-  lymfatických uzlinách 

- slezi ě a krvi 
- ej é ě v kost í dře i 

 

Hlavním markerem jsou receptory pro rozpoznání antigenu – TCR   2 formy: TCR1 a TCR2; 

TCR  se v sk tuje a větši ě l fo tů; další i arker  jsou CD  a CD  

 

popula e T l fo tů dělí e do su popula í podle: 
 

a) výsk tu arkerů:   skupi : 
– CD4 

– CD8 

b) funkce: 

– TH uňky – pomocné (helper)   indukují nebo „pomáhají“ při i u it í 
odpovědi jak hu orál ího tak u ěč ě zprostředkova ého t p ; jako arker 

ese CD  ; prostřed i tví  re eptoru rozpoz ává ko ple  izího a tige u a 
olekul  II.tříd  HHK 

 TH 1   zprostředkuje fu k e spoje é s toto i itou; důležité zej . pro 
o ra u proti i tra elulár í  patoge ů  

 TH 2    podporují protilátkovou odpověď, sti uluje B l fo t  
k prolifera i a produk i protilátek; pri ár ě slouží k o ra ě proti vol ě 
žijí í  ikroorga is ů  

 

– TC uňky – cytotoxické   nesou na svém povrchu molekulu CD8 

 cizí antigeny rozpoznávají v komplexu s olekula i I.tříd  HHK 

 po aktiva i destruují ílové uňk  esou í a tige  = uňk  i fikova é 
viry nebo jinými intracelulárními patogeny  

 schopny rozpoz ávat i izí olekul  I.tříd  a aloge í h e o 
e oge í h uňká h  

 

– TS uňky – supresorové   sekretují po aktivaci molekuly, které inhibují 

odpověď ostat í h i u oko pete t í h u ěk  
 

c) specificity TCR  

– l fo t  rozpoz ávají í olekul  I.tříd  HHK 

– l fo t  rozpoz ávají í olekul  II.tříd  HHK 

 
NK uňky (natural killer – přirození zabíječi) 

- podskupi a l fo tů se spontánním cytotoxickým efektem   jsou s hop  za íjet už při prv í  setká í s danou 

uňkou e usejí se v víjet z prekurzorů ; při vý ěru ílový h u ěk hrají roli olekul  I.tříd  HHK  
- a plaz ati ké e rá ě ají řadu povr hový h olekul CD, z i hž ohé jsou příto é i a ji ý h 

lymfocytech; nemají specifické receptory Ig nebo TCR 

Nenajde-li NK uňka a povr hu olekul  I.tříd  HHK   projeví se cytotoxické 

e ha is  a uňka je us r e a  význam zejm. v případě ěkterý h u ěk 
i fikova ý h vire  a ádorový h u ěk, které ají potlače ou e presi olekul I.tříd  
HHK 
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Re eptory T u ěk TCR  

  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

TRC heterodiméry jsou aso iová  s přídat ý i pol peptid , s i iž v tvářejí TRC-komplex = 

skupi a −  pol peptidů, které jsou ut é k e presi TRC a povr hu T l fo tu a k pře osu 
sig álu do itra uňk .  
Heterodi er slože ý z 2 polypeptidový h řetěz ů: 

 95 % – α a β řetěz e TCR , 
 5 % –  a  řetěz e TCR . 

TCR2 

TCR  řetěz e α a β jsou tra s e rá ové pol peptid , slože é z e ter í části, která je 
zakotve a v plaz ati ké e rá ě tra s e rá ovou částí a krátkou toplaz ati kou 
oblastí. 
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29. Základní imunochemické metody. 

Imunoturbidimetrie, ELISA, RIA. 
 

Imunochemické metody 

- založe  a i terak i a tige -protilátka 

- stanovuje e příto ost patoge ů 

- prokazujeme, zda vzorek obsahuje specifické protilátky vůči da é u antigenu či 
nikoliv. 

 

Antigen je látka, kterou organismus rozpoznává jako cizí. Pokud je a tige  v to to případě 
imunogen) vpraven do organismu, avodí i u it í odpověď. Dojde ke stimulaci l fo tů, 

které po difere ia i produkují plas ati ké uňk  s hop é sekretovat 

protilátky. Protilátka je tedy molekula, které je schopna navázat se na antigen a tím spustit 

o ra ou reak i orga is u. Rozlišuje e polyklonální protilátky a íře  proti ví e 
epitopů  určitého a tige u , monoklonální protilátky a íře  proti jednomu epitopu 

antigenu) a rekombinantní protilátky ko i a e o ou před hozí h . 
 

 

       IMUNOTURBIDOMETRIE 

 

)alože a a reak i: 
- antigen-protilátka = vznikne 

imunoprecipitát  

- vzniká zákal  - pomocí 

spektrofotometru z ěří e i te zitu 
světla, které zákal pohltil a sta oví e 
koncentraci antigenu v neznámém vzorku 

použije e pouze vzestup ou část křivk , 
kde je koncentra e a tige u pří o ú ěr á ko e tra i pre ipitátu . 

 

V jádře í ožství i u opre ipitátu a ožství protilátk  a a tige u popisuje tzv. 

i u opre ipitač í křivka. 
 

Musí tam být: 

- polyvalentního antigenu (reakce antigenu s více epitopy) 

- Jestliže do ěkolika zkumavek dáme ko sta t í ožství protilátk  a vzestup é 
ožství a tige u, vzniknou oné imunoprecipitáty. 

Podstatou i u opre ipitátu je prostorová řížka, kde 
se propojují epitopy (vazebná místa A) antigenu s 

paratop  vaze á ísta P  protilátek. Po určité do ě 
dosáh e jisté velikosti, kd  ko eč ě pre ipituje.. 

 

 

 

 

 

http://www.wikiskripta.eu/index.php/Protil%C3%A1tky
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Antigen
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Lymfocyty
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Spektrofotometr
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Soubor:Imunoprecipita%C4%8Dn%C3%AD_k%C5%99ivka.png
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Soubor:Imunoturbidimetrie_a_imunonefelometrie.png
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IMUNONEFELOMETRIE 

 

Metoda je založe a a ěře í i te zit  rozptýle ého světla, které vychází z roztoku vše i 
s ěr . Měří se pod úhle , který je odliš ý od s ěru dopadají ího záře í 
o v kle ° e o 90° . Ko e tra i a tige u sta ovuje e stej ě jako u 

i u otur idi etrie. Používá e nefelometr, kd  zdroje  záře í je 
obvykle laser. 

 

 

ELISA = enzymoimunoanalaýza 

 

)alože a a v so e spe ifi ké i terak i antigenu a protilátky (jeden z nich zakotven na pevné 

fázi, ikrotitrač í destička , přiče ž a jed oho z tě hto part erů je kovale t ě avázá  
enzym ejčastěji pero idáza e o alkalická fosfatáza). Enzym katalyzuje chemickou 

pře ě u substrátu, který je přidá  do reakč í s ěsi, a produkt, který je arev ý.  
 

Stanovuje: 

  spektrofotometricky 

 fluorescence(fluorimetrické stanovení) 

 Koncentrace produktu je úměr á koncentraci antigenu nebo protilátky ve vzorku.  

 

 

Dělí e na kompetitivní a nekompetitivní 

 

A. Kompetitivní technika – „soutěživé“ 

Inhinitor soutěží se su stráte  o avázá í do aktiv ího e tra e z u. I hi itor a su strát si 
jsou podo í, jak ile se aváže i hi itor – z e ož í avázá í su strátu – reakce je vratná 

- o eze ý počet vaze ý h íst a pev é  povr hu i o ilizova ý h protilátek  
 

B. Neko petitiv í se dvičová  te h ika 

I hi itor esoutěží se su stráte  o avázá í do aktiv ího e tra. V hraje to ale i hi itor – 

váže se do aktiv ího e tra - z ě í strukturu. Tz . že reak e je evrat á, je to u apř. u 
jedů. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

http://www.wikiskripta.eu/index.php/Soubor:Elisa10.jpg
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Sv%C4%9Btlo
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Laser
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Antigen
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Protil%C3%A1tky
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Alkalick%C3%A1_fosfat%C3%A1za
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Spektrofotometrie
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Fluorescence
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Protil%C3%A1tky
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Soubor:Schema-ELISA-capcure.png
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Soubor:Schema-ELISA.png
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RIA = radioimunoanalýza 

 

 Radioimunoanalýza nebo radioimunologická stanovení 

 Metody radioizotopové mikroanalýzy  

 

Máme: 

Protilátku = tam se to bude vázat 

Nez ače ý a tige  =  stanovujeme 

) ače ý a tige  = z ače  apř. radioaktiv í  izotope  iodu 125
I,

131
I) pro proteinové 

a tige , či tritie  e o 
14

C pro nízkomolekulární látky.  

Princip metody 

Jed á se o ko petitiv í i u oreak i, tz . z ače ý a tige  soupeří o vazebná místa na 

protilát e, která se v reakč í s ěsi a hází v o eze é  ožství, s ez ače ý  a tige e .  
 

Výsledkem reakce je vz ik dvou ko ple ů:  
I. značený antigen-protilátka (Ag*-Ab)  - ožství tohoto ko ple u je epří o 

ú ěr é ožství sta ovova ého antigenu 

II. neznačený antigen-protilátka (Ag-Ab). – sta ovova ý a tige  je pří o ú ěr ý 
radioaktivitě v roztoku, protože vol á ísta, která zased e te  áš sta ovova ý 
a tige , jsou pří o ú ěr á z ače é u a tige u, který si teď e á ka  sed out 
a musí stát = to je pro ás klíčová vě . Proto  sleduje e to ožství 
radioaktivity v roztoku 

 

 

 

„Lehčej  už to nejde“  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Protilátka se fixuje na pevný povrch a stanovovaný protein (antigen  soutěží o vaz u a 
protilát e se sta darde  z ače ý  radioaktiv ě. Čí  ví e vaze ý h íst a protilát e je 
obsazeno stanovovanou bílkovinou, tím více radioaktivního protei u zůsta e v roztoku. 

Koncentrace stanovovaného proteinu v roztoku je ted  pří o ú ěr á a ěře é 
radioaktivitě v roztoku.  

 

http://orion.chemi.muni.cz/zakladni_pojmy_z_biochemie/page0027.htm
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Musí e v tvořit: kali rač í křivku, do které v áší e ko e tra i sta ovova ého a tige u – 

který je závislý pří o ú ěr ě a  
 

 

Solid-phase RIA (ve zkumavkách): 

1. Do zku avek potaže ý h spe ifi kou protilátkou apipetuje e jed otlivé sta dard  
a neznámé vzorky. Kontroly napipetujeme do nepotahovaných zkumavek. 

2. Do každé zku avk  přidá e ve stej é  ožství radioi dikátor Ag* . 
3. Promícháme a necháme inkubovat. 

4. Po dostateč ě dlouhé do ě odsaje e reakč í s ěs. 
5. Měří e váza ou B  a vol ou F  radioaktivitu a ga ačítači. 
Poz .: Separa i i u oko ple u lze provést i ji ý i způso , apř. 
pomocí elektroforézy, ionexové chromatografie atd. 

 

 

Příklad  v užití RIA v pra i  
 Endokrinologie:  hladi  hor o ů v krvi 

 to ikologie: průkaz příto osti drog 

 krevní transfuze: příto ost povr hového a tige u hepatitidy B (HBsAg) v darované 

krvi 

 imunologie: anti-DNA protilátky u systémového lupus erythematosus (SLE). 

 

 

http://www.wikiskripta.eu/index.php/Elektrofor%C3%A9za
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Chromatografie
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Transfuze
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Hepatitida_B
http://www.wikiskripta.eu/index.php/SLE


30.Vitamíny rozpustné v tucích  
 

 

 

 

 

 

Vitamin A  

- zahrnuje retinol, retinal a kys. retinovou.  

- Vytváří se v organismu z -karotenu a některých jiných karotenoidů. K resorpci je 
nutná sekrece žluče. Karoten se transportuje do jater, kde se metabolizuje na vitamin 
A a ukládá do zásob. K mobilizaci vitaminu A je nutný zinek. V krvi se transportuje 

na RBG (retinol binding globulin). Ten je snížen při retinitis pigmentosa, proteinurii a 

nízkobílkovinné stravě. 
 

Vitamin A je potřebný pro:                                                                     

 stabilizaci membrán 

  dozrávání a diferenciaci epitelů    

 integritu kůže a sliznic 

 keratinizaci 

 podporu imunitních reakcí 

 tvorbu hlenu 

  metabolismus kostí a zubů 

 vývoj placenty, spermatogenezi 

 je důležitý prekurzor rodopsinu. 

 

 Nedostatek či nadbytek vede k ruptúře 
membrán lysozómů a uvolnění hydroláz. 
Beta karoten má, kromě toho, že je prekurzor vitaminu A, antioxidační a antionkogenní 
účinek. 
 

Zdroj 

- živočišné potraviny – játra 

- zdrojem beta karotenu je zelená, červená či oranžová zelenina a ovoce. 
 

Denní doporučená dávka pro dospělé :  je 1 mg ekvivalentů retinolu. Vyšší potřebu mají 
těhotné a kojící ženy. 
 

 

 

Deficit 
Nedostatek vitaminu A řadí mezi nejvýznamnější malnutrice: v rozvojových zemích je 
nejčastější příčinou slepoty u dětí a přispívá k úmrtí značného počtu dětí. 
 

 

Klinické projevy 
 Postižení oka – xeroftalmie: Nejdříve se objevuje šeroslepost (hemeralopie, vlčí 

tma), reverzibilní xerosis conjunctivae (spojivky schnou a hrubnou), stříbřité 
Bitotovy skvrny tvaru trojúhelníku. Následovat mohou nevratné změny: změknutí 
rohovky (keratomalácie) a ulcerace hojící se jizvou. 

A D E K 

http://www.wikiskripta.eu/index.php/Zinek
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Retinitis_pigmentosa
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Proteinurie
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Placenta
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Spermatogeneze
http://www.wikiskripta.eu/index.php?title=Rodopsin&action=edit&redlink=1


 Porucha imunity – snížená odolnost k infekcím. 
 Změny epitelu různých orgánů – keratinizující metaplazie, suchá šupinatá kůže, 

folikulární hyperkeratóza (Morbus Darier – postižení kůže tváře, krku, zadku a 
extensorů – vzor posypané mouky), metaplázie epitelu hrtanu – chrapot; dolních 

dýchacích cest – epitel usychá a odlupuje se → může ucpávat bronchioly; metaplázie 
epitelu močových cest predisponuje k pyurii a hematurii; suchá je i vaginální sliznice; 
vlasy bez lesku. 

 

 

Nadbytek 

K projevům hypervitaminózy dochází pouze po preformovaném vitaminu A. Kyselina 
retinová je teratogenní. Těhotné ženy by proto v průběhu prvního trimestru těhotenství 
neměly konzumovat játra (nejbohatší zdroj vitaminu A), která mohou obsahovat velmi vysoká 
množství retinolu.  
 

- Akutní hypervitaminóza se projeví intrakraniální hypertenzí – zvracení, spavost, vyklenutí velké 

fontanely.Dojde k ní po dávce u dospělého >100x u dítěte >β0x převyšující doporučenou dávku 

(potravinový doplněk, játra ledního medvěda nebo žraloka) 
 

- Chronická hypervitaminóza – nechuť k jídlu, nauzea, zvracení, hubnutí, průjmy, alopécie, 

krvácení,.Dojde k ní po týdnech až letech konzumace množství >10x převyšujícího doporučenou dávku. 
 

 

Karotenemie - nadměrné konzumaci mrkve nebo jiného 
ovoce či zeleniny bohatého na karotén vzniká žluté zbarvení 
kůže – karotenémie – benigní stav, protože konverze 
karoténu na vitamin A je pomalá.   

 

 

 

  
 
 
 
Vitamin D  

 

Zahrnuje několik kalciferolů. 
- D2 – ergokalciferol je rostlinného  

-  D3 – cholekalciferol živočišného původu.  
 

 

 

 

 

http://www.wikiskripta.eu/index.php/Teratogeneze
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Nitrolebn%C3%AD_hypertenze
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Alop%C3%A9cie
http://www.wikiskripta.eu/index.php?title=Ergokalciferol&action=edit&redlink=1
http://www.wikiskripta.eu/index.php?title=Cholekalciferol&action=edit&redlink=1


V lidské kůži vzniká Dγ působením UV záření B (vlnová délka 290–315 nm) 

z dehydrocholesterolu.  

1. V játrech se mění (enzymem β5-hydroxylázou) na 25-

hydroxycholekalciferol (kalcidiol),  

2. v ledvinách (enzymem 1-hydroxylázou) na 1,25-

dihydrocholekalciferol(kalcitriol). 25OHD je hlavní forma, ve které vitamin D 

cirkuluje vázán na plasmatický vitamin D binding protein (DBP), který také 

transportuje vitamin D a kalcitriol. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Vitamin D se významně podílí na udržování homeostázy vápníku a fosforu: 

 zvýšení resorpce vápníku ve střevě → tím stoupá Ca2+
 v plasmě → ukládání do kosti; 

 zvýšení reabsorpce fosfátu (proti funkci parathormonu) v ledvinách. 

 

 

A zase ta genetika  
Bylo vynalezeno, že kalcitriol ovlivňuje transkripci několika stovek genů – 5 % lidského genomu. Na tomto základě někteří 
odborníci hypotetizují o potenciální preventivní a terapeutické úloze vitaminu D v souvislosti s celou řadou onemocnění 
(nádorová a autoimunitní onemocnění včetně diabetu 1. typu, diabetu 2. typu, kardiovaskulární onemocněními…atd 
 

Zdroj 

- Hlavním zdrojem = sluneční záření.  
- Z živočišných potravin - tučné ryby, rybí olej, játra, žloutek, fortifikované oleje a 

rostlinné tuky.  

 
Množství UVB závisí na zeměpisné šířce, ročním období, pigmentaci kůže, použití krémů s ochranným 
faktorem, ploše kůže vystavené slunci. Syntéza vitamin D klesá se zvyšujícím se věkem, protože klesá množství 
7-dehydrocholesterolu, mění se morfologie kůže a bývá i nižší expozice slunečnímu záření. 
 

Denní doporučená dávka:  
-  od 1 do 65 let 5 µg 

- nad 65 let 10 µg.  

 

 

 

http://www.wikiskripta.eu/index.php/Ultrafialov%C3%A9_z%C3%A1%C5%99en%C3%AD_(biofyzika)
http://www.wikiskripta.eu/index.php/7-dehydrocholesterol
http://www.wikiskripta.eu/index.php/25-hydroxycholekalciferol
http://www.wikiskripta.eu/index.php/25-hydroxycholekalciferol
http://www.wikiskripta.eu/index.php/1,25-dihydrocholekalciferol
http://www.wikiskripta.eu/index.php/1,25-dihydrocholekalciferol
http://www.wikiskripta.eu/index.php/V%C3%A1pn%C3%ADk
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Fosf%C3%A1t
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Parathormon
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Transkripce
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Gen
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Genom


Deficit 

 

 Vitamin D resistentní rachitis - Při nedostatku vitaminu D je porušeno ukládání 
vápníku do novotvořené kosti a kosti se deformují.  

- U dětí (deformity dlouhých kostí dolních končetin, kraniotabes, caput quadratum, 
Harrisonova rýha)  

- u dospělých (hlavně deformity dlouhých kostí dolních končetin a pánevních kostí).  
- Starci a stařině -  vznik osteoporózy.  

 

 
Laboratorní hodnocení: Za nejlepší indikátor je považována hladina β5OHD v plasmě, 
klinické příznaky se objevují při hladině < 10 nmol/l, ale v současnosti není shoda o tom, jaká 
hladina je adekvátní. 

 

Prevence: V ČR je doporučeno podávání vitaminu D od β týdnů v průběhu celého prvního 
roku a v zimních měsících druhého roku života. 
 

Nadbytek 

- Hypervitaminóza se vyskytuje při předávkování potravinovými doplňky. Vede k 
hyperkalcémii a posléze ke kalcifikaci měkkých tkání – poškození srdce a ledvin. 

 

 

 

Vitamin E 
 

 

 

 

 

 

 

 

Vitamin E je název pro tokoferoly = skupinu chemických sloučenin, které mají různou 
biologickou aktivitu. 

- je potřeba pro vývoj svalstva 

- udržuje stabilitu nenasycených MK 

- chrání lipidy před oxidací → zajišťuje tím stabilitu membrán 

- je antagonistou vitaminu K. 

 

Zdroj 

Přirozené tokoferoly jsou syntetizovány pouze rostlinami. Je obsažen v 
potravinách s velkým množstvím nenasycených mastných kyselin 
(rostlinné oleje).  

 

 

Doporučená dávka pro dospělé: podle věku 1β–15 mg ekvivalentů 
alfa tokoferolu. 

 

http://www.wikiskripta.eu/index.php/Osteopor%C3%B3za
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Vitamin_K


Deficit 

Nedostatek vitaminu E je znám jen v souvislosti s malabsorpcí tuků. 
 Klinický obraz – fokální nekróza jater a příčně pruhovaného svalstva, neurologické 

příznaky, sklon ke vzniku hemolytické anémii. 

 Nedonošenci se rodí s nedostatkem vitaminu E – ten se dává do souvislosti s výskytem 

krvácení do retiny a vývojem hemolytické anémie, podávání Fe příznaky 
hypovitaminózy zhorší. Podávání vitaminu E se ale neosvědčilo kvůli vyššímu 
výskytu krvácení do CNS. 

 

Nadbytek 

Vitamin E je relativně netoxický.  
 

 
 
Vitamin K 
 

Vitamin K je kolektivní název pro sloučeniny derivované z β-metyl-1,4-naftochinonu. 

- Je kofaktorem karboxylace kyseliny glutamové na -karboxyglutamovou 

- -karboxyglutamát je zásadní pro vazbu vápníku koagulačními faktory, které 

využívají Ca
2+

 jako kofaktor (II, VII, IX, X), a dále pro syntézu 

protisrážlivých proteinů C a S.  

- Podílí se ale i na funkci dalších bílkovin interagujících s kalciem, 
např. osteokalcinem.  

- Funkci vitaminu K potlačuje warfarin. 

 

 

K1  

                                

 

 

 

 

K3 

 

 

 

 

Zdroj 

- Zelenina - zejména listové 

- Mléko 

- Maso  

- Vejce 

- Obiloviny 

- Střevní bakterie produkují značné množství 
vitaminu K, ale jeho využitelnost je sporná. 

 

 

Odhadované potřebné množství :  1 µ/kg tělesné 
hmotnosti. 

http://www.wikiskripta.eu/index.php/Nekr%C3%B3za
http://www.wikiskripta.eu/index.php/J%C3%A1tra
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Sval#P.C5.99.C3.AD.C4.8Dn.C4.9B_pruhovan.C3.A1_svalovina
http://www.wikiskripta.eu/index.php/An%C3%A9mie
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Retina
http://www.wikiskripta.eu/index.php/%C5%BDelezo
http://www.wikiskripta.eu/index.php/CNS
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Kalcium
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Hemokoagulace#P.C5.99ehled_koagula.C4.8Dn.C3.ADch_faktor.C5.AF
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Hemokoagulace#Protisr.C3.A1.C5.BEliv.C3.A9_mechanismy
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Indik%C3%A1tory_kostn%C3%AD_p%C5%99estavby,_markery_kostn%C3%AD_resorpce#Osteokalcin
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Warfarin


Deficit 
- Deficit se nejčastěji vyskytuje u novorozenců a malých kojenců. 

Pro nedostatečný přechod placentou, nízký obsah vitaminu K v 

mateřském mléce a nedostatečnou endogenní syntézu střevní 
florou v prvých týdnech života může  vzniknout hemoragická 

choroba novorozenců. Proto se všem donošeným novorozencům 
profylakticky podává 2–6 hodin po porodu 1 mg vitaminu K1  

- U zdravých dospělých se deficit nevyskytuje.  
 

Nadbytek 

Projevy nadbytku nejsou známy  

http://www.wikiskripta.eu/index.php/Placenta
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Hemoragick%C3%A1_choroba_novorozence
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 31. Vitamíny rozpustné ve vodě 
 

Mezi vitaminy rozpustné ve vodě patří vitaminy skupiny B a vitamin C.  

 

Vitaminy skupiny B: 
 Společným znakem vitaminů skupiny B (kromě vitaminu B12) je jejich výskyt v 

droždí, ale droždí není pro člověka jejich významným zdrojem 

 Tvoří je střevní mikroflóra – množství vytvořené mikroflórou je obecně pouze zlomek 
denní doporučené dávky 

 B6 a B12 (+ kyselina listová) důležité pro erytropoézu 

 

 

Vitamin B1 – thiamin 
 

 

Thiamin (vitamin B1) 

je koenzymem dekarboxyláz důležitý pro 
metabolismus glukózy a energetické zásobení 

nervových a svalových buněk. 
 

Zdroj 

Maso, ryby, obiloviny, kvasnice, luštěniny. 
 

Denní doporučená dávka pro dospělé: 1–1,4 mg 

 

Deficit 

Nemoc beri-beri z nedostatku vitaminu v potravě se vyskytuje dnes již ve 
velmi chudých populačních skupinách či u uprchlíků v rozvojových zemích 
a u lidí, kteří se živí převážně leštěnou/loupanou/bílou rýží. Typický obraz 
tvoří nervové poruchy, zejména periferních nervů (suché beri beri) edémy a 

postižení srdce (vlhké beri beri). 
 

 
Laboratorní hodnocení: vylučování thiaminu močí. Při nedostatku je v 
erytrocytech snížená koncentrace transketolázy, v krvi a moči je vysoká 
koncetrace glyoxalátu. 

 

Nadbytek 

Projevy nadbytku nejsou známy. 

 

 

Vitamin B2 – riboflavin 
 

Riboflavin neboli vitamin B2  

 součástí koenzymů flavinadenindinukleotidu (FAD) a 

flavinmononukleotidu (FMN) 

 má klíčovou úlohu v oxidačním metabolismu. 

 

 

 

http://www.wikiskripta.eu/index.php/Thiamin
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http://www.wikiskripta.eu/index.php/Gluk%C3%B3za
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Beri-beri
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http://www.wikiskripta.eu/index.php/Soubor:Thiamin.png
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Soubor:Riboflavin.png


Zdroj 

Hlavním zdrojem:  

 maso 

  mléko a mléčné produkty. 
 Ryby 

 Vnitřnosti 
 Zelenina 

 vejce a celozrnné obilniny 

 Vymíláním mouky se odstraní většina vitaminu B2, proto jsou v některých zemích 
(např. USA) potraviny z obilovin vitaminem B2 fortifikovány. 

 

Doporučená denní dávka pro dospělé: 1,2–1,5 mg. 

 

Deficit 

Převážně v rozvojových zemích tam, kde je ve stravě málo živočišných potravin, zeleniny a 
ovoce a kde se konzumují vysoce vymleté obiloviny (bílá mouka). Často vzniká sekundárně 
jako následek poruchy resorpce při malnutricích, enterokolitidách, céliakii. 

 

 Laboratorní hodnocení: pokles vylučování vit. B2 v moči (normální hodnoty jsou 
106–638 nmol/l

[6]), snížená koncentrace glutathionu aglutathionreduktázy v 

erytrocytech. 

 

Nadbytek 

Projevy nadbytku nejsou známy. 

 

 

Vitamin B3 – niacin 
 

Niacin (kys. nikotinová) 

 

Niacin (vitamin B3) je název pro: 

 nikotinamid a kyselinu nikotinovou.  

 Je součástí enzymů oxido-redukčních systémů 
(nikotinamidadenindinukleotid– 

NAD, nikotinamidadenindinukleotidfosfát – NADP).  

 Může se tvořit v játrech z tryptofanu, jeho biosyntéza je však velmi pomalá a je k ní 
potřebný vitamin B6. 

Zdroj 

Zdrojem je většina potravin – maso, ryby, obiloviny. 

 

Doporučená denní dávka pro dospělé je podle věku a pohlaví 13–17 mg 

 

Deficit 

Onemocnění pelagra je způsobeno současným nedostatkem niacinu a jeho prekurzoru 
tryptofanu. Dnes se vyskytuje již zřídka ve velmi chudých populačních skupinách .Vzniká u 

lidí, kteří se živí převážně kukuřicí. Podle příznaků je jako mnemotechnická pomůcka 
používán někdy název „nemoc tří D“ – dermatitis, diarrhoea, demence. 

 

Nadbytek  - Projevy nadbytku z potravy nejsou známy.  
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Farmakologické využití 
Kyselina nikotinová (niacin) a její deriváty se využívají k 
léčbě hyperlipidémií. Inhibují sekreci VLDL z jater a zvyšuje aktivitu 
periferní lipoproteinové lipázy. To vede ke snížení cirkulujících 
VLDL (tedy TAG) a následně i LDL (cholesterol). V tukové tkáni naopak blokuje 

intracelulární lipázu, tedy uvolnění MK ze zásob, což dále sníží přívod TAG do jater a 
redukuje syntézu VLDL. 

 

 

Vitamin B5 – kyselina pantothenová 
 

Kyselina pantothenová (vitamin B5) je 

součástí koenzymu A. 

 

 

Zdroj 

- Kvasnice 

- Játra 

- Maso 

- Mléko 

- celozrnné potraviny a luštěniny. 
Denní doporučená dávka pro dospělé: 6 mg 

 

Deficit 

Nedostatek se nevyskytuje – popsán pouze při podávání antagonistů kyseliny pantothenové a 

u extrémně podvyživených osob společně s projevy deficitů jiných živin, Projevuje se atrofií 
vlasového folikulu, ztrátou pigmentu, dermatitidou. 

 

Nadbytek 

Projevy nadbytku nejsou známy. 

 

 

Vitamin B6 – pyridoxin 
 

Název vitamin B6 zahrnuje skupinu sloučenin: 

 pyridoxin 

  pyridoxamin 

 pyridoxal a jejich fosfáty 

 

 Je koenzymem více než 50 enzymových reakcí – dekarboxylázy a 

transaminázy, syntézy kys. nikotinové a arachidonové, ovlivňuje funkci nervového systému 
imunitní reakce a syntézu hemoglobinu. 

 

Zdroj 

Je bohatě zastoupen v potravinách. 
 

Denní doporučená dávka pro dospělé: 13–17 mg 

 

 

Využití - Používá se pro farmakoterapii těhotenských nevolností 10-25 mg každých 8 hodin. 

http://www.wikiskripta.eu/index.php/Hyperlipid%C3%A9mie
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Deficit 

Nedostatek se při běžných stravovacích zvyklostech nevyskytuje; projevuje se kožními a 
slizničními změnami, vznikají ragády koutků. 
 

Nadbytek 

Nadbytek z potravy se nevyskytuje.  

 

Vitamin B7 – biotin 
 

Biotin (Vitamin B7, vitamin H, faktor R –jedna a tatáž látka)  

 

- důležitý pro metabolismus aminokyselin a mastných 

kyselin 

-  kofaktorem karboxyláz. 

 

Zdroj 

V nízkých koncentracích v mnohých potravinách. Bohaté zdroje jsou droždí, játra, žloutek, 
ořechy, čočka. 
 

Denní potřeba (nelze určit DDD): 30–60 μg 

 

Deficit 

Deficit z potravy se nevyskytuje. Byl popsán u osob, které dlouhou dobu konzumovaly velké 

množství syrových vajec (biotin se ireverzibilně váže s avidinem obsaženým v syrovém bílku) 
a při nevhodné parenterální výživě.      
 

Projevy: seboroická dermatitis, únava, anorexie, nauzea, hypercholesterolémie, cévní 

poruchy. 

 

Nadbytek 

Projevy nadbytku nejsou známy. 

 

 

Vitamin B9 – kyselina listová 
 

Kyselina listová se označuje též jako vitamin 

B9, folát či folacin.  

 

Zahrnuje skupinu sloučenin: 
 kyselina listová (obsahuje pterin, kyselinu p–
aminobenzoovou a glutamovou) a foláty. 

 Spolu s vitaminem B12 je nezbytná pro tvorbu nukleových kyselin a tím i pro 

systézu DNA, účastní se na přenosu jednouhlíkových radikálů a ve všech 
procesech buněčného dělení, je proto důležitá pro buněčné dělení a pro tkáně s 
vysokou mitotickou aktivitou. 

 

Resorbuje se v proximálních částech tenkého střeva. Při nadbytku se vylučuje do moči. 
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Zdroj 

Játra, kvasnice, listová zelenina, ale i celozrnné obiloviny, maso, mléko, vejce a luštěniny. 
 

Doporučená denní dávka pro dospělé: 400 μg. V těhotenství se doporučuje 600 μg jako 
prevence kongenitálních malformací(zejména rozštěpů neurální trubice). 
 

Deficit 

Deficit vitaminu B9 se objevuje při nedostatečném přívodu -  Vzniká megaloblastová anémie, 

která je charakterizována přítomností abnormálních prekurzorů červených krvinek v kostní 

dřeni. Ve srovnání s normálními erytrocyty mají erytrocyty vznikající z těchto abnormálních 
prekurzorů odlišný tvar, větší velikost, nižší životaschopnost a omezenou schopnost 
transportovat kyslík. Spolu s nedostatkem železa je její nedostatek významnou příčinou 
anémií v rozvojových zemích. Nedostatek v těhotenství je příčinou rozštěpu neurální trubice u 
plodu. 

 

 Laboratorní hodnocení: v séru hladina 

folátu, celkového homocysteinu (zvyšuje se při 
nedostatku, též při nedostatku vitaminu B12). 

 

 

 

 

 

 

 

 

Nadbytek 

Vysoký příjem kyseliny listové může maskovat nedostatek vitaminu B12, proto je jako horní 

hranice denního příjmu doporučováno maximálně 1000 μg/den. 
 
Vitamin B12 – kobalamin 
 

Vitamin B12 (kobalamin) je kolektivní název pro několik sloučenin, 
které mají v centru porfyrinového skeletu kobalt.  

 

Vitamin B12 má řadu biologických funkcí: 
 krvetvorba 

 nezbytný pro vývoj centrální nervové soustavy v dětském 
věku 

  podílí se na tvorbě nukleových kyselin 

 kofaktor dvou metabolických reakcí: 

o přeměny homocysteinu na methionin pomocí 

methioninsyntázy (porucha této reakce vede ke 

hromadění homocysteinu); 

o přeměny methylmalonyl-CoA na sukcinyl-CoA působením methylmalonyl-
CoA-mutázy (porucha této reakce vede ke hromadění kyseliny 
methylmalonové a jejímu zvýšenému vylučování močí). 

  

  transmetylačních pochodech 
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  působí anabolicky 

 

Deficit vitaminu B12 u dospělých způsobuje makrocytární anémii, postižení zadních a 
postranních provazců míšních, periferních nervů i demenciči depresi. Nedostatek vitaminu 

B12 také sekundárně ovlivňuje folátový cyklus s následnou poruchou syntézy purinů a 
pyrimidinů nezbytných pro tvorbu DNA a RNA.[9]

 

 

 

 

Zdroj 
Bohatými zdroji jsou játra, ledviny, maso teplokrevných živočichů (1–2 μg/100 g), rybí maso, 
žloutek a mléčné výrobky (mléko 0,3 μg/100 ml, sýry 0,2–0,6 μg/100 g). Rostlinná strava 
obsahuje stopové množství vitamínu B12 pouze, pokud byla zpracována mikrobiální 

fermentací (kyselé zelí, pivo).  

- Vstřebává se v tenkém střevě pouze, pokud 
v žaludku vytvoří komplex s vnitřním 
faktorem. Proto je potřeba správně 
fungující žaludeční sliznice a velká 
množství vitaminu B12 tvořená střevní 
flórou jsou pro člověka nevyužitelná. 
Kobalamin s vnitřním faktorem se v 
distálním ileu váží na specifický receptor 
cubilin a tento komplex pak 

vstupuje endocytózou do enterocytu. 

Uvnitř enterocytu se kobalamin váže na 
další přenašeče a přestupuje do plazmy. 
75–80 % se váže na haptocorrin a putuje 
do hepatocytů. Do buněk dalších orgánů 
vstupuje pouze vitamín B12 navázaný na transkobalamin II (tzv. holotranskobalamin) 

po navázání na specifický receptor prostřednictvím endocytózy. V buňce se kobalamin 
přeměňuje na aktivní metabolity metylkobalamin a adenosylkobalamin, které slouží 
jako kofaktory enzymů. 

 

 

 

 

Denní doporučená dávka pro dospělé: 3 μg. 
Minimální potřeba u kojenců: cca 0,1–0,3 μg. 
 

Deficit 

Jeho nedostatek se klinicky projevuje neprospíváním, makrocytární anémií a neurologickými 

příznaky. Dospělý člověk si tvoří zásoby (2–5 mg) vitaminu B12 v játrech, které pokrývají 

jeho potřebu na dobu 5–10 let. Zásoby, které si vytvoří novorozenec in utero (přibližně 25 
μg), se vyčerpají již za 3–5 měsíců. 

- Mezi laboratorní projevy patří především makrocytární anémie, elevace 
aminotransferáz, hyperhomocysteinémie a zvýšené vylučování kyseliny 
metylmalonové do moči.  
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Vitamin C – kyselina askorbová 
 

Kyselina L-askorbová, označovaná též jako vitamin C 

- ve vodě rozpustná látka 

-  silně redukčními účinky 

- Přibližně 1 % nevyužitého vitaminu C se konvertuje na oxalát 

 

 Člověk (stejně jako další primáti) ji nedokáže syntetizovat, neboť postrádá L-

gulonolaktonoxidázovou aktivitu, musí ji tedy přijímat v potravě. 
 

L-askorbát se podílí na: 

o hydroxylaci kolagenu 

o syntéze karnitinu 

o metabolismu tyrosinu 

o  působí jako antioxidant 
o  podporuje imunitu 

o  resorpci železa 

o má vliv na beta-oxidaci mastných kyselin 

o  zvyšuje aktivitu mikrosomálních enzymů 

o  urychluje detoxikaci cizorodých látek. 

 

Redukční účinky kyseliny askorbové jsou dány její snadnou oxidací na dehydroaskorbát: 

 
Zdroj 

Ovoce, zelenina (včetně brambor), játra. Průměrné ztráty při kuchyňské úpravě potravin jsou 
30 %. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Denní doporučená dávka pro dospělé: 100 mg 
 

 

Deficit 

Deficit kyseliny askorbové – kurděje (skorbut) – se dnes objevuje již jen v extrémních 
podmínkách. 

 

Laboratorní hodnocení stavu: hladina vitaminu C v plazmě. Klinické příznaky se objevují při 
hodnotách ≤ 10 μmol/l 
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32. Struktura, složení a vlastnosti buněčných 
membrán  
 

 

Na povrchu buněk je buněčná membrána (cytoplazmatická membrána, biomembrána).  

 

Fce Biomembrány: 

 regulují přechod látek z okolí do buněk a naopak 

 

Složení membrány 
 je tvořena z molekul bílkovin a lipidů, v menší míře i molekulami sacharidů ve formě 

glykoproteinů a glykolipidů 

 Základem je lipidová dvojvrstva. Molekuly bílkovin jsou přítomny na povrchu této 
vrstvy (jsou to glykoproteiny) a mají především ochrannou funkci. 

 

Typy bílkovin: 

 bílkoviny integrální penetrující transmembránové – jsou částečně nebo zcela zanořené 
do lipidové vrstvy; dají se velice těžce vydělit z membrány 

 

 bílkoviny periferní – jsou na povrchu lipidové vrstvy; nejsou pevně vázány do 
membrány 

 

 

 

 
 

 

Je-li povrch některých organel tvořen membránami, označují se jako membránové 

organely. Dochází-li k místnímu nahromadění membrán, jsou tyto útvary označovány jako 
vrstevnaté (lamelární). 

 

 

 

 

 

 

 

http://www.wikiskripta.eu/index.php/Bu%C5%88ka
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Proteiny
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Lipidy
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Sacharidy
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Glykoproteiny


Vlastnosti membrány 
 

o Membrány mají polotekutý charakter a molekuly bílkovin i lipidů jsou v neustálém 
pohybu (tekutá mozaika). 

 

o Plazmatická membrána má zásadní význam pro život buňky 

 

o Ohraničuje cytoplazmu vůči okolí 
 

o  reguluje transport látek mezi buňkou a okolím.  
 

o Prostřednictvím plazmatické membrány dochází ke kontaktům mezi buňkami 
 

o semipermeabilní - je volně propustná jen pro některé látky 

 

 

Typy kontaktů: 

 dotykem povrchových membrán 

 pomocí desmosomů – vlákénky, která pronikají z jedné buňky do druhé. 
 

V plazmatické membráně je lokalizováno mnoho receptorů, které reagují na chemické signály 
okolí a regulují aktivitu buňky. Receptory zajišťují i rozlišení vlastních i cizích buněk, 
přijímají látky z okolí a mají důležitou roli v buněčné dráždivosti. Ostatní látky jsou 
přenášené mechanismy, které označujeme jako transport látek. 
 

Způsoby přenosu látek: 

 Difúze – volné proudění látek podle koncentračního spádu. 
 Pasivní transport – transport je proveden pomocí substrátu, na který se látka naváže. 

Přenos se děje podle koncentračního spádu. 
 Aktivní transport – přenos se děje navázáním na substrát a vyžaduje energii. Je možný 

i proti koncentračnímu spádu. 
 

 

http://www.wikiskripta.eu/index.php/Cytoplazma
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Receptor
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Dif%C3%BAze
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Pasivn%C3%AD_transport
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Aktivn%C3%AD_transport


 

Buňka může přijímat a vydávat i takové látky, u nichž aktivní transport není možný (velikost, 
chemické vlastnosti). 

 

 

Způsoby přenosu: 

 

Transport v membránovém kontinuu znamená, že přenášené látky zůstávají odděleny od 
cytosolu membránou.  

Příjem materiálu se nazývá endocytóza, výdej exocytóza, pokud je materiál pouze 

transportován přes buňku, jedná se o transcytózu.  

Exocytóza a endocytóza slouží k transportu velkých molekul. 
 

 Exocytóza – sekrece mimo buňku. Sekreční vesikuly nebo granula putují od Golgiho 
aparátu k plasmatické membráně, kde s ní splývají a jejích obsah se vylije do 

mezibuněčného prostoru. Příkladem může být sekrece insulinu či přenos 
neurotransmitorů z neuronů. 
 

 Endocytóza – přijímání látek (ionty, molekuly, další buňky) z prostředí mimo vlastní 
prostor buňky. Plasmatická membrána se vchlipuje dovnitř a vytváří tak vezikulu v 
cytosolu buňky. Z něj se následně dostávají látky do samotného cytosolu buňky. 
Existují tři základní typy endocytózy: 

1. Fagocytóza – přijímání větších pevných partikulí (např. bakterií, 
mikroorganismů). Buňka obklopuje pomocí panožek danou látku. 

2. Pinocytóza – přijímání tekutin s rozpuštěnými látkami. Buňka nespecificky 
pohltí část extracelulární tekutiny. 

3. Receptorem zprostředkovaná endocytóza – vazba příslušné molekuly na 
receptor v plasmatické membráně. Nejprve dochází k invaginaci membrány, 

poté ke vzniku obalené vezikuly, která putuje dále do buňky 

 

 

 

 

 

  

http://www.wikiskripta.eu/index.php/Exocyt%C3%B3za
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Endocyt%C3%B3za
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Fagocyt%C3%B3za
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Pinocyt%C3%B3za
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Receptorem_zprost%C5%99edkovan%C3%A1_endocyt%C3%B3za
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33. Tra sport látek přes e rá y 
 

Membránový transport: 

 Aktivní transport 

 Pasivní transport 

             Difuze: 

1. Prostá difuze 

2. Facilitovaná difuze 

3. osmóza 

 

Tra sport v e rá ové  ko ti uu z a e á, že pře áše é látk  zůstávají odděle  od 
cytosolu membránou.  

Příje  ateriálu se azývá endocytóza, výdej exocytóza, pokud je materiál pouze 

tra sportová  přes uňku, jed á se o transcytózu.  

E o tóza a e do tóza slouží k tra sportu velký h olekul. 
 

 Exocytóza – sekre e i o uňku. Sekreč í vesikul  e o gra ula putují od Golgiho 

aparátu k plas ati ké e rá ě, kde s í splývají a její h o sah se v lije do 
ezi u ěč ého prostoru. Příklade  ůže ýt sekre e i suli u či pře os 

eurotra s itorů z euro ů. 
 

 Endocytóza – přijí á í látek io t , olekul , další uňk  z prostředí i o vlast í 
prostor uňk . Plas ati ká e rá a se v hlipuje dov itř a v tváří tak vezikulu v 
cytosolu uňk . ) ěj se ásled ě dostávají látk  do sa ot ého tosolu uňk . 
E istují tři základ í t p  e do tóz : 

1. Fagocytóza – přijí á í větší h pev ý h partikulí apř. akterií, 

ikroorga is ů . Buňka o klopuje po o í pa ožek da ou látku. 
2. Pinocytóza – přijí á í tekuti  s rozpuště ý i látka i. Buňka espe ifi k  

pohltí část e tra elulár í tekutiny. 

3. Re eptore  zprostředkova á e do ytóza – vaz a přísluš é olekul  a 
re eptor v plas ati ké e rá ě. Nejprve dochází k invaginaci membrány, 

poté ke vz iku o ale é vezikul , která putuje dále do uňk . 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

http://www.wikiskripta.eu/index.php/Membr%C3%A1nov%C3%BD_transport
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Aktivn%C3%AD_transport
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Pasivn%C3%AD_transport
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Difuze
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Prost%C3%A1_difuze
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Facilitovan%C3%A1_difuze
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Exocyt%C3%B3za
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Endocyt%C3%B3za
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Fagocyt%C3%B3za
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Pinocyt%C3%B3za
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Receptorem_zprost%C5%99edkovan%C3%A1_endocyt%C3%B3za
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Aktivní transport 
 

- spotře a e ergie ATP. Dík  doda é e ergii, která vz iká ejčastěji 
štěpe í  ATP, je ož é v ko ávat te to tra sport i proti s ěru 
ko e trač ího gradie tu ko e trač ího spádu . 

 

Aktiv í tra sport u ožňují spe ializova é i tegrál í e rá ové protei  za udova é v 
u ěč é e rá ě: 
 Iontové pumpy – iontové kanály vybavené enzymem ATPáza 

 Pře ašečové protei  v ave é e z e  ATPáza 

 

Rozlišuje e dva t p  aktiv ího tra sportu: 
 

1. Primární aktivní transport 
Je zapotře í příto ost vol é e ergie. Pře áší se pouze jed a části e apř. a 
Na

+
/K

+
 ATPáza, která součas ě čerpá sodík z uňk  a draslík do uňk . 

Primární aktivní transportér  se dají klasifikovat a základě způso u získává í potře é 
energie: 

 Pře ašeče tra sportér  pohá ě é h drolýzou ATP – v sk tují se ve vše h 
do é á h orga is ů 

 Pře ašeče pohá ě é dekar o la í – vyskytují se v prokaryontních organismech 

 Pře ašeče pohá ě é pře ose  eth lové skupi  – vyskytují se u archebakterií 

 Pře ašeče pohá ě é o idoreduktázou: zdroj e ergie je o ida e redukova ého 
su strátu zprostředkova á toke  elektro ů – v sk tují se ve vše h do é á h 
orga is ů 

 Pře ašeče pohá ě é světel ou e ergií- vyskytují se u archebakterií 
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2. Sekundární aktivní transport 
Jako zdroj e ergie je v užito spřaže í s pře ose  ji é látk  ve s ěru ko e trač ího 
gradie tu. E ergie ulože á v gradie tu, který ásleduje pasiv ě pře áše á části e, je v užita 
k pře osu druhé části e proti s ěru ko e trač ího spádu. 
Gradie t pro pasiv í přestup druhé látk  je v tvoře  pri ár ě aktiv í  tra sport í  

e ha is e  a ji é  ístě e rá  apř. resorp e glukóz  proti gradie tu a sodíku ve 
s ěru gradie tu v te ké  střevě . Pro seku dár ě aktiv í tra sport se rov ěž používá 
termín kotransport. 

Podle počtu pře áše ý h části  rozlišuje e: 
 uniport – je pře áše a pouze jed a 

molekula nebo iont 

 kotransport - pře áše  dvě e o ví e 
olekul e o io tů 

 

Kotransport dále dělí e podle vzáje ého s ěru 
pře áše ý h části : 

 symport – části e jsou pře áše  stej ý  
s ěre  

 antiport – části e jsou pře áše  opač ý  s ěre  

 

T pi ký  příklade  aktiv ího tra sportu je sodíko-draslíková 
pumpa alter ativ ě Na+/K+ ATPáza),  
Udržuje ko e tra í rozdíl sodíku a draslíku ezi i tra elulár í  a e tra elulár í  prostředí  tí , že v čerpává 
sodík z uňk  a aopak v h tává draslík. T to rozdíl  jsou po ěr ě výraz é: ko e tra e sodíku je  mmol/l 

e tra elulár ě a  ol/l i tra elulár ě, ko e tra e draslíku je  ol/l e tra elulár ě a  mmol/l 

i tra elulár ě. Vlast ě jde o a tiport sodíku a draslíku, přes ěji tří olekul sodíku a dvou olekul draslíku. 
Protože se sodík i draslík poh ují proti ko e trač í u gradie tu, je tře a zdroj e ergie; v případě sod o-

draselné pumpy je zdrojem energie ATP. 

 

Pasivní transport 
=je pře os látek přes u ěč ou membránu, který pro íhá sa ovol ě prostřed i tví  ka álů 
a pře ašečový h protei ů. 

- espotře ovává žád ou he i kou energii (ATP)  

- závisí a propust osti u ěč é e rá , která závisí a uspořádá í 
dvojité vrstv  fosfolipidů a v ezeře ý h ílkovi .  

 

Základními typy pasivního transportu jsou  

A. prostá difuze 

B. us ad ě á difuze - usí látk  použít pře ašeče či ka ál  a rozdíl od prosté 

C. osmóza. 

 
Gradient elektrochemického potenciálu 
Pro es pasiv ího tra sportu je říze  gradientem koncentrace a membránovým potenciálem. 

Tyto síly se navzájem skládají v celkovou sílu, která se nazývá gradient elektrochemického 

potenciálu. Je to rozdíl elektrochemické pote iálu a v ější a v itř í stra ě e rá  - 
h a í síla pro poh  io tů přes e rá u. 
 
 

http://www.wikiskripta.eu/index.php/Symport
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Antiport
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Sodno-draseln%C3%A1_pumpa
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Sodno-draseln%C3%A1_pumpa
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Sod%C3%ADk
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Drasl%C3%ADk
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Adenosintrifosf%C3%A1t
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Membr%C3%A1na_bu%C5%88ky
http://www.wikiskripta.eu/index.php?title=P%C5%99ena%C5%A1e%C4%8Dov%C3%BDch_protein%C5%AF&action=edit&redlink=1
http://www.wikiskripta.eu/index.php/ATP
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Prost%C3%A1_difuze
http://www.wikiskripta.eu/index.php?title=Usnadn%C4%9Bn%C3%A1_difuze&action=edit&redlink=1
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Osm%C3%B3za
http://www.wikiskripta.eu/index.php?title=Gradient_koncentrace&action=edit&redlink=1
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Membr%C3%A1nov%C3%BD_potenci%C3%A1l_a_jeho_zm%C4%9Bny
http://www.wikiskripta.eu/index.php?title=Gradient_elektrochemick%C3%A9ho_potenci%C3%A1lu&action=edit&redlink=1
http://www.wikiskripta.eu/index.php?title=Gradient_elektrochemick%C3%A9ho_potenci%C3%A1lu&action=edit&redlink=1
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Pře ašečové protei y 
Pro pře os solutu (pře áše á he i ká látka  z v ějšku uňk  dov itř rozez ává e  

e ha is  prostupu přes protei . 
1. Pře ašečový protei  v užívá pro pře os solutu svý h ko for ač í h z ě , které u 

u ožňují pře os alý h ve vodě rozpust ý h olekul. 
2. Kanálový protein je hydrofil í pór, který pro pře os spe ifi ký h a orga i ký h io tů 

epotře uje z ě it svou ko for a i. Proto je te to způso  pře osu r hlejší ež t p 
před hozí. Protei  ůže ýt svou ko for a í otevře  či uzavře . 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Tra sport ůže ýt: u iport, kotransport, symport, antiport 

 

Penetrující integrované proteiny 

 
Iontové kanály 
Ovládané: 

o navázáním acetylcholinu a vaze é ísto. Je  vel i álo ka álů se otvírá ez 
půso e í a et l holi u 

o  apětí  

o mechanicky  

o chemicky 

 

Iontový kanál je vysoce selektivní, ož zapříčiňují zápor ě a ité řetěz e a i ok seli  → 

ka ál propouští je  klad ě a ité io t  apříklad K+
, Na

+
.  

 

Iontové kanály také pracují na dvou základních principech  

I. selektivita io tů - Selektivita io tů z a e á, že ka ál  pře ášejí jede  io t či 
u ožňují kotra sport ěkolika io tů. 

II. uzavíratel ost ka álů - Uzavíratel ost udává, že ka ál  jsou ěkd  otevře  či 
uzavře . Vžd  to však závisí a stálé  po ěru otevře ý h a zavře ý h ka álů v 

e rá ě uňk .  
 

DIFUZE 
 

o Nejsnáze pronikají membránou malé nepolární molekuly jako je k slík a o id uhličitý, 
které se vel i do ře rozpouštějí v lipidový h dvojvrstvý h 

 

http://www.wikiskripta.eu/index.php?title=Solutu&action=edit&redlink=1
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Soubor:Scheme_facilitated_diffusion_in_cell_membrane-en.svg
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Je to ut é, protože uňk  potře ují o a pl  k „dýchání" - eta oli ký  pro esů .  
 

o Nenabité polární olekul , pokud jsou dostateč é alé jako voda  pro házejí 
po ěr ě s ad o e vžd  prostou difuzí.  

o Vše h y io ty a a ité olekuly, bez ohledu na velikost, jsou té ěř z ela 
epropust é. Ná oj a sil é elektri ké přitahová í k olekulá  vod  ji  rá í 

vstupovat do lipidové fáze dvojvrstvy 

 

Co prostupuje? 

- Lipofilní látky prostupují přes fosfolipidovou dvojvrstvu e rá  pří o, r hlost 
difúze je pří o ú ěr á jeji h rozpust osti v tucích 

 

- Hydrofilní látk  apř. voda a io t  jsou v lipidové  prostředí iologi ké e rá  
nerozpustné, proto mohou difundovat pouze pomocí ka álů zabudovaných do 

e rá . To á sa ozřej ě výz a  v ož osti regula e vstupu tě hto látek.  
 
Rozděle í 
Existují dva druhy difuze: 

1. prostá: prostup látek po ko e trač í  spádu e rá ou ez ut osti vázá í a 
e rá ové pře ašeče e o prostupu ka álů. 

2. facilitovaná: prostup látek po ko e trač í  spádu e rá ou po avázá í a 
e rá ové pře ašeče e o prostupe  k to u uzpůso e ý h ka álů. 

 

A. PROSTÁ DIFUZE 
Prostá difúze je důležitá předevší  v rá i vý ě y ply ů v lidské  orga is u. Náš 

eta olis us je založe ý a spotře ě O2 při eta olis u látek v ito ho drií h a tím 

získává í e ergie v podo ě ATP s uvol ě í  CO2. Proto je ut á eustálá vý ě a tě hto 
pl ů ezi vše i vše i uňka i. 
 

B. FACILITOVANÁ DIFUZE 
Látky - pomocí pře ašečů za udova ý h do e rá . Kapa ita pře ašeče je li itová a, 
proto při vzestupu ko e tra e difu dova é látk  ejprve stoupá r hlost difuze, při 

as e í kapa it  pře ašeče tj. od určité „kritické“ ko e tra e pře áše é látk  se už 
rychlost difuze e ě í. V užívá a pro transport látek spoje ý h s eta olis e  uňk  a 
další h látek potře ý h 
pro fu gová í u ěk - 

apř. a i ok seli , 
protei , io t  větší h 
roz ěrů. 
 

C. OSMÓZA 
Přestupuje rozpouštědlo 

ejčastěji voda  přes 
polopropustnou 

membránu z prostoru s 

é ě ko e trova ý  
roztokem do prostoru s 

http://www.wikiskripta.eu/index.php/Lipofiln%C3%AD
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Hydrofiln%C3%AD
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Membr%C3%A1nov%C3%BD_kan%C3%A1l
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Prost%C3%A1_difuze
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Facilitovan%C3%A1_difuze
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Kysl%C3%ADk
http://www.wikiskripta.eu/index.php/ATP
http://www.wikiskripta.eu/index.php?title=Oxid_uhli%C4%8Dit%C3%BD&action=edit&redlink=1
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Difuze
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více koncentrovaným roztokem. 

Polopropust á e rá a je v to to případě propust á pro rozpouštědlo a é ě propust á 
e o epropust á pro rozpuště é látky. Je-li polopropust á e rá a alespoň částeč ě 

prostup á pro rozpuště é látk , ůže s se ou voda přestupují í přes e rá u strhávat i 
olekul  rozpuště é látk .  

- Velikost osmózy je dána rozdílem os oti ký h tlaků na obou stranách polopropustné 

membrány 

http://www.wikiskripta.eu/index.php/Osmotick%C3%BD_tlak
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34. Ko part e ta e io he i ký h pro esů a 
úrov i uňky 

- Ko part e ta e jed otlivý h eta oli ký h drah a io he i ký h pro esů uňk  je 
významným prvkem regulace metabolismu 

- Rozděle í uňk  do sa ostat ý h oddílů u ožňuje, a  v uň e pro íhal  zároveň 
proti hůd é eta oli ké dráh , a zjed odušuje regula i ěkterý h drah 

- Například regula e β-o ida e je založe a a to to pri ipu, kd  r hlost o ida e 
mastných kyselin je závislá na vstupu mastných kyselin do mitochondrie 

 

 Mezi kompartmenty dochází k tra sportu eta olitů: 
 

- Meta olit  jsou látk  často rozpust é ve vodě a e ohou ted  sa ovol ě pro házet 
membránou 

- To platí jak pro membránu cytoplazmatickou, tak pro intracelulární membrány 

ohra ičují í jed otlivé ko part e t  → proto je tře a tra sport í h e ha is ů 

- Větši a eta olitů á v e rá á h své pře ašeče – pyruvát, citrát, malát snadno 

membránou procházejí 

- Vel i často do hází k to u, že ejsou tra sportova é elé molekuly, ale jen jejich 

části 
- Ko part e ta e ko plikuje také začátek gluko eoge eze. E z  

p ruvátdeh droge áza je příto e  pouze v ito ho drii. Vz iklý o ala elát 
nedovede projít membránou, proto usí ýt tra sa i ová  a aspartát či reduková  

a alát, které e rá ou projdou a v tosolu jsou pře ě ě  zpět. 

Transportní systémy: 

1. Karnitinový transportní systém 

- skládá z dvou tra sport í h protei ů – karnitinacyltransferáza-1 a 2 (CAT) 

- a v ější a v itř í stra ě ito ho driál í e rá  a slouží k pře osu 
mastných kyselin z cytosolu do matrixu mitochondrie 

- ast é k seli  jsou půso e í  acylCoA-syntetázy aktivovány v cytosolu 

na acylCoA 

- koe z  A je však příliš velká olekula a e rá ou  eprošel → 
prostřed i tví  CAT-1 je ted  a l předá  a kar iti  

- vzniklý acylkarnitin difunduje mezimembránovým prostorem k 

pře ašeči CAT-2, kde je a l pře ese  přes e rá u a opět aktivová  a 
acylCoA 

2. Malát – aspartátový TS 

3. Gl erolfosfátový člu ek  

 

 

http://www.wikiskripta.eu/index.php/Mitochondrie


III. Základ  io he ie orgá ů a fu k í  

 

2 

 

 

Organela Metabolické dráhy 

Cytosol 

Glykolýza, část gluko eoge eze, pentózový cyklus, 

metabolismus glykogenu 

Syntéza mastných kyselin 

S téza eese iál í h AMK, tra sa i a e, část 
ureosyntetického cyklu 

Meta olis us puridů a piri idi ů 

Část s téz  he u 

Mitochondrie 

Citrátový cyklus a dý ha í řetěze  

Počátek gluko eoge eze 

β-oxidace mastných kyselin 

Část ureos teti kého klu 

Začátek a ko e  s téz  he u 

Drsné endoplazmatické 

retikulum 

Proteosyntéza (na ribozomech) 

α- i ω-oxidace mastných kyselin, transformace xenobiotik 

S téza TAG a fosfolipidů 

S téza holesterolu, reduk e steroidů 

Golgiho aparát Gl kos la e a h dro la e protei ů 

Lyzozomy Hydrolázy, kyselá fosfatáza, lysozym 

Peroxizomy Degrada e ast ý h k seli  s dlouhý  řetěz e  

 

 

 

 

 

http://www.wikiskripta.eu/index.php/Glykol%C3%BDza
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Pent%C3%B3zov%C3%BD_cyklus
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Citr%C3%A1tov%C3%BD_cyklus


IV/1 )áklad í pri ip  u ěč é sig aliza e: 

_______________________________________________ 
- fu k e lidského těla u ož ě a dík  s hro iza i jed otlivý h součástí 
- komunikace – vý ě a i for a  í – pro íhá ezi každou součástí orga is u 

Systém e tra elulár í ezi u ěč é  sig aliza e: 

- zajišťuje koordi a i io he i ký h po hodů jed otlivý h u ěk 

- íle  je udrže í ho eostáz  

- tj. udrže í d a i ké rov ováh  

- prostředk  ko u ika e: 
1) signální molekuly: 

- he ičtí poslové 

- signál je rozpoznáván v cílových uňká h – ě í io he i kou reak i 
2) elektrické impulsy 

- generované neurony 

- v ílový h uňká h v volávají z ě u e rá ového pote iálu 

- důsledke  je pře ě a elektri kého sig álu a he i ký 

3) gap junction 

- ezi u ěč é ka ál  u ožňují í pří ou vý ě u sig ál í h olekul 

4) povrchové proteiny 

- v toplaz ati ké e rá ě soused í h u ěk 

- komplementární extracelulární vzájemné domény 

- příto ost/ epříto ost i terak í ovlivňuje he i ké po hod  v cílových 

uňká h 

Enzymy: 

- klíčová role v regula i i he i ký h dějů drah  

 

Systém intracelulární komunikace: 

- zajišťuje u ěč é po hod  vedou í ke z ě á  aktivit , s téz , degrada e e z ů 

- zprostředkovávají tak odpověď a e tra elulár í sig aliza i 
Komunikace – systémová/ lokální –záleží a vzdále osti 
Systémová komunikace: 

- pomocí neurohumorálního systému: 

- 2 doplňují í se s sté  – endokrinní a nervový 

- nervový – ovlivňuje po o í ervového vzru hu – elektrického vzruchu 

- endokrinní – užívá hor o  – specifické signální molekuly – chemický 

Lokální komunikace: 

- a základě he i ké ko u ika e po o í těs ý h spojů a e rá ový h re eptorů 

- růstové faktor , toki i , ediátor , eurotra s iter  

 

Pri ip pře osu sig álu: 
- počátek v uňká h tvoří í h sig ál í olekulu 

- sig ál í olekula je uvol ě a dík  adřaze é sti ula i př.: hor o  řízené hypothalamo-

h pof zár í osou  e o sti ula í se zori kého s sté u při z ě ě ko e tra í olekul 
e tra elulár ě glukosa, io t , a tige  

- sig ál í olekul , děle í dle vzdále osti půso e í: 
1) endokrinní: 

- hl. hormony 

- uvolňova é do s sté ové irkula e 

- ohou půso it a vzá é u ěč é popula e 

 

 



2) parakrinní: 

- sig ál í olekul  se uvolňuji do ECT – difundují do okolí – ovlivňuje růz é 
t p  u ěk 

3) autokrinní: 

- íle  je vlast í druh u ěk 

- v ílový h uňká h jsou o saže é spe ifi ké re eptor  – i i iují pře os signálu 

v intracelulární komunikaci (signální transdukci) 

- je nezbytné, aby intracelulární komunikace byla indukována pouze sti ula í e tra elulár ě 
přijatého sig álu čili ee sa  so ě… es í ýt so eček, l eček :D  

- výsled é půso e í – zahr uje řadu dějů – z ě  polariza e e rá , ovliv ě í 
iologi ký h est, z ě  v ge ové e presi, ko ple í děje… 

- signální molekuly- podléhají přís éé regula i 
 

Struktura a vlastnosti signálních molekul: 

- klasifikace signálních molekul: 

1) lipofilní signál. molekuly 

- steroidní hormony (estradiol, testosteron, kortizol, aldosteron) 

- tyroidní hormony (thyroxin) 

- deriváty MK (eikosanoidy) 

- retinoidy (retinal) 

2) peptidové a protei ové sig ál í olekul  produkt  tra sla e ge ů  

- peptidové hormony (libertiny, statiny, inzulin, glukagon, vazopresin) 

- růstové faktor , toki i  EGF, IGF, i terleuki , i terfero  

3) nízkomolekulární deriváty AMK 

- hormony (adrenalin, noradrenalin) 

- neurotransmitery (GABA, glutamát) 

- mediátory (histamin) 

4) malé anorganické molekuly a ionty (NO,CO, Ca2+) 

Hormony: 

- chemické signální molekuly 

- tvoře é v endokrinních orgánech 

- distribuce krví 

- a ílové uňk  půso í prostřed i tví  spe ifi ký h re eptorů – iniciujících intracelulární 

odpověď 

- výraz ý, v so e spe ifi ký úči ek a ílovou strukturu 

- regulují větši u io he i ký h pro esů – růst, difere ia e – prenatální, postnatální období 

(steroidní, thyroidní horm.) 

- trávení a energetický metabolismus – gastin, cholecystokinin, inzulin, 

glukagon, katecholaminy 

- regulace iontové a minerální homeostázy – parathormon, aldosteron, 

kalcitonin) 

Mediátory: 

- př.: prostagla di , hista i  

- produkova é řadou u ěk 

- parakri í úči ek 

Neurohormony a neurotransmitery –ovlivňují . ervového s sté u 

Růstové faktor : 
- produkce prakti k  vše  orgá  

- proteiny a proteoglykany 

Cytokininy:- 

- prioritní sekrece imunokompetentními b. 

 



 

Transport a degradace signálních molekul: 

- záleží a jeji h polaritě: 
- polární: peptidové sig.molek., deriváty AMK,  - rozpustné v H2O – transport po 

ko e trač í  gradie tu 

- nepolární: lipofilní  

- nutné transporní proteiny – pro steoidní a thyroidní hormony 

- Biologi ký poločas: 
- do a, za kterou se jeji h ko e tra e s íží a ½ ve sledova é  ko part e tu 

- faktore  ovlivňují í  poločas je hl. struktura, způso  i aktiva e, degrada e, 
asociace s další i olekula i, he i ká stabilita látek 

- u eikosa oidů vteři  

- u hydrofilních látek otázka minut-hodin 

- u lipofilních otázka hodin-d ů 

 

Steroidní hormony –v játrech redukovány a hydroxylovány – vz ik i aktiv í h slouče i  – převod a 
h drofil í ko po e t  pro v louče í očí 
Tyroidní hormony: inaktivace dejodasami 

Katecholaminy: inaktivace 2 enzymovými cestami – transmethylasami a monoaminooxidasou 

Proteinové hormony –degradace cirkulujícími peptidasami 

- v oči a hází e eta olit  sig ál í h olekul – sta ove í často slouží jako marker 

produk e, či ko e tra e 

 

 

Me ha is us úči ku sig ál. olekul: 
- pro polární ve vodě rozpust é  sig ál í olekul  je e rá a epropust á – nutná 

příto ost spe ifi ký h re eptorů – v toplaz ati ké e rá ě ílový h u ěk 

- navázáním ligandu na receptor – vzniká aktivní komplex – zahajuje sig ál ě tra sdukč í 
kaskády intracelulární signalizace 

- kaskád  zahr ují sig aliza i druhý h poslů – nebo aktovaci specifických kinás 

- aktiva í druhý h poslů do hází hl. k ovliv ě í eta oli ký h est v cílových b.¨ 

- aktivace kaskád – vede k pře osu spe ifi ký h sig álů do jádra – ovlivní aktivitu 

tra skripč í h faktorů – regulaci genové exprese 

 

- nepolární látky – steroid í a th roid í hor o … pro ikají přes e rá u, jak se ji  h e 

- re eptor  jsou uv itř uňk  – liga d  se váží i tra elulár ě, ěkd  i 
i tra ukleár ě 

- typické pro steroidy, thyroidní hormony, vit.D, retinoidy, prostaglandiny – 

ovliv ě í ge ů a úrov i tra skrip e 

Receptory: 

- vazba je dynamický proces – určuje jej afi ita liga du k receptoru 

- závisí na diso iač í ko sta tě 

  [re eptor]+[liga d]↔[ko ple  re eptor-ligand] 

 



IV/2 Membránové receptory a jejich ligandy, G- proteiny 
Me ha is us úči ku sig ál. olekul: 

- pro polární ve vodě rozpust é  sig ál í olekul  je e rá a epropust á – nutná 

příto ost spe ifi ký h re eptorů – v toplaz ati ké e rá ě ílový h u ěk 

- navázáním ligandu na receptor – vzniká aktivní komplex – zahajuje sig ál ě 
tra sdukč í kaskád  i tra elulár í sig aliza e 

- kaskád  zahr ují sig aliza i druhý h poslů – nebo aktivaci specifických kinás 

- aktiva í druhý h poslů do hází hl. k ovliv ě í eta oli kých cest v cílových b. 
-  kaskád – vede k pře osu spe ifi ký h sig álů do jádra – ovlivní aktivitu 

tra skripč í h faktorů – regulaci genové exprese 

 

- nepolární látky – steroid í a th roid í hor o … pro ikají přes e rá u, jak se ji  h e 

- receptory jsou uvnitř uňk  – liga d  se váží i tra elulár ě, ěkd  i i tra ukleár ě 

- typické pro steroidy, thyroidní hormony, vit.D, retinoidy, prostaglandiny – ovliv ě í 
ge ů a úrov i tra skrip e 

Receptory: 

- vazba je dynamický proces – určuje jej afi ita liga du k receptoru 

- závisí a diso iač í ko sta tě 

 [re eptor]+[liga d]↔[ko ple  re eptor-ligand] 

- větši a e tra elulár í h sig álů se váže a e rá ové re eptor  
- re eptor  pře áší sig ál dov itř uňk  

-  druh  re eptorů:  io tové, re eptor  váží í G-protein,enzymotropní receptory) 
1) IONOTROPNÍ RECEPTOR: 

- liga de  říze ý io tový ka ál 
- převádí he i ké sig ál  a elektri ké 
- slouží k r hlé u pře osu sig álu elektri k  e ita il í h u ěk – na synapsi 

ervový h, svalový h u ěk 
- vazba ligandu na membránový receptor iontových ka álů ovládá propust ost pro 

určité io t  
- takto půso í hl.neurotransmitery (GABA –reguluje Cl- kanál) 
- tra s e rá ová část – vel i důležitá – určuje selektivitu pře áše ý h látek 

 
2) RECEPTOR VÁZANÝ NA G-PROTEIN 

RECEPTORY PEPTIDOVÝCH HORMONŮ: 
- integrální transmembránové proteiny 
- univerzální stavební plán – podříze o účelu – pře osu spe ifi kého sig álu do itra . 
- ejvětší rodi a e rá ový h re eptorů 

Receptorová molekula: 
- 3 části: 

1) Extracelulární doména receptoru 
- č í do e tra elulár ího prostředí 
- obsahuje vazebné místo pro specifický ligand 
- pro hormony s vel i ízkou ko etra í usí ýt vel i v soká spe ifič ost 

vazby 
- ývá kovale t ě odifikova á příto ostí sa haridový h a 

pol sa haridový h z tků 
2) Transmembránová  doména receptoru 

- skrz ní proniká receptorová olekula dov itř 
- obsahuje hydrofóbní AMK zbytky 
- pro peptidové hor o  6 alfaheli ů, radiál ě uspořáda ý h kole  kol é os  

na cytoplazmat. membránu 



3) Intracytoplazmatická doména receptoru 
- avázá í liga du a re eptor půso í ko for ač í z ě  
- ko for ač í z ě  u ož ují další i terak i s další i protei  

v perimembránovém cytoplazmatickém prostoru 
- G-protein – je hlav í i i iátor pře osu sig álu z aktivova ý h re eptorů 

 
k i aktiva i aktiv í h re eptorový h ko ple ů a povr hu . do hází jeji h 
internalizací do uňk  a základě klatri e  asistova é e do tóz  

receptory mohou být recyklovány z5  nebo degradovány lyzosomy 

 

G-proteiny: 
- i tra elulár í pře ašeči sig álu – z re eptorů aso iova á h s G-proteinem 
- receptory pro: peptidové hormony (ACTH, adrenalin, FSH, glukagon, PTH) 

- další signální molekuly (Ach, glutamát, histamin, rhodopsin, olfaktorní receptory) 

- G-proteiny – jsou olekulár í přepí ače a v itř í stra ě e rá  

- jsou ta  drže  po o í lipidových kotev – kovalentní vazba MK, 

izopre oidů a C-konci pol peptidového řetěz e 

- prochází 7x membránou  

- a hází se apř.: u rhodopsi u 

- skládají se ze 3 podjednotek 
- heterotrimerní – α,β,γ – podjednotky 

- název vychází ze shopnosti alfa podjednotky vázat guanosinfosfáty 

- v závislosti a příto osti GDP, GTP – se G- protein nachází 

v aktivním(GTP)/inaktivním (GDP) stavu 

- aktivace- pro íhá pře ě ou GDP a GTP – tato z ě a je katal zova á liga de  
aktivovanou molekulou receptoru 

- uko če í sig ál í aktiva e- v itř í GTPasovou aktivitou alfa podjed otek G-proteinu 

- úlohou G-protei ů je ovlivňovat produk i olekul druhý h poslů – hl. cyklického cAMP, 
diacylglycerolu (DAG), a inositol – 1,4,5- trifosfátu 

- G-protei  tvoří ěkolik rodi  v závislosti a příto é alfa podjed ot e 

- G-proteiny – po své aktivaci mohou stimulovat/inhibovat adenylátcyklásu – produkující 

cAMP, nebo aktivovat fosfolipasu C v produkce DAG a I3P 

 

3) ENZYMOTROPNÍ RECEPTOR: 
- je sám ligandem nebo se pojí s jiným enzymem, aby jej aktivoval 
- váže se a v ější stra u e rá  – aktivuje tím katalytické centrum a v itř í 

stra ě e rá  
- ejčastěji je aktivová a proteinkinasa – schopná fosforylovat – tím regulovat 

receptor, ale i jiné proteiny¨ 
- fosforylované proteiny – tvoří spouště í ísto kaskád  sig ál í 
- apř.: re eptor pro INZULIN: 

- membránou prochází pouze 1 alfahelix 

- podjednotky dimerního receptoru – tvoře   pol peptid  α, β – spojeno 

disulfidi ký i ůstk  

- řetěz e alfa – váží i zuli   
- řetěz e eta – obsahují transmembránové helixy a na C-konci 

polypeptidu – fu kč í do é u s tyrosinkinázovou aktivitou 

- receptorové tyrozinkinasy – v aktivním stavu fosforylují samy sebe – i 

zprostředkují í protei  – které spouštějí kaskád  další h fodfor la í 
 

RECEPTORY SIGNÁLNÍCH MOLEKUL VZNIKAJÍCÍCH Z DERIVÁTŮ AMK: 
- pro biogenní aminy – hormony (adrenalin, noradrenalin) 



- neurotransmitery (Ach, dopamin, GABA) 

- mediátory (histamin) 

- jeji h epolár í harakter v žaduje spe ifi ké re eptor  a e rá ě ílový h u ěk 

- transmembránové proteiny = metabotropní receptory 

- pře áší sig ál do itra estou aktiva e G- proteinu nebo iontový h ka álů ovlivňuje 
membránový potenciál) 

 

RECEPTORY TYROIDNÍCH HORMONŮ: 
- skrz toplaz ati kou e rá u pro házejí přes tra sportér  pro aro ati ké AMK 

- z toplaz  pro ikají do u ěč ého jádra – ta  se vážou a th reoid í re eptor  

- thyreoidní receptory – i ta ukleár ě ulože é tra skripč í faktor  

 

RECEPTORY PRO RŮSTOVÉ FAKTORY: 
- transmembránové molekuly 

- e tra elulár í čášt – ligand vázající doména 

- tra e rá ová část – bohatá na nepolární AMK 

- intracelulární doména – má tyrosinkinasovou aktivitu 

- po navázání ligandu – v vola á z ě a ko for a e protei ové složk  
– způso uje autofosfor la i t rsi ový h z tků C- koncových domén 

di erizova ý h re eptorů 

- za fyziolog. okolností jsou receptory s navázaným ligandem rychle inaktivovány – inkorporací 

do uňk  

- porucha signalizace – h perse zitivita pro růstové faktor  – u ádorů 



IV/3 Typy a úloha druhý h poslů v pře osu sig álu 
Me ha is us úči ku sig ál. olekul: 

- pro polár í ve vodě rozpust é  sig ál í olekul  je e rá a epropust á – nutná 

příto ost spe ifi ký h re eptorů – v toplaz ati ké e rá ě ílový h u ěk 

- navázáním ligandu na receptor – vzniká aktivní komplex – zahajuje sig ál ě tra sdukč í 
kaskády intracelulární signalizace 

- kaskád  zahr ují sig aliza i druhý h poslů – nebo aktovaci specifických kinás 

- aktiva í druhý h poslů do hází hl. k ovliv ě í eta oli ký h est v cílových b. 

- aktivace kaskád – vede k pře osu spe ifi ký h sig álů do jádra – ovlivní aktivitu 

tra skripč í h faktorů – regulaci genové exprese 

 

- úlohou G-protei ů je ovlivňovat produk i olekul druhý h poslů – hl. cyklického cAMP 

diacylglycerolu (DAG), a inositol – 1,4,5- trifosfátu 

 

Druhý posel: 

- u ožňují ry hlý pře os sig álu říze ou sy tézou alý h olekul, e o říze ý  
uvolňová í  io tů z intracelulárních zásob 

- olekul  . poslů jsou s tetizova é po sti ula i re eptorů v toplaz ati ké e rá ě 
specifickými enzymy (s výjimkou Ca2+) 

-  olekul  . poslů aktivujé skupi u seri /threo i ový h protei ki as – fosforylují 

intracelulární enzymy a proteiny – tí  ovlivňují jeji h aktivitu 

- sig ál í aktivita druhý h poslů je časově o eze a a do u, po kterou je dráždě  re eptor – 

je důležitá i i aktiva e 

- intracelulární chemické signály – ko e tra e je ko trolova á hor o , eurotra s iter … 

- vznikají z leh e dosažitel ý h su strátů 

- ají krátký iologi ký poločas 

- NEJDŮLEŽITĚJŠÍ: cAMP, cGMP, inozitol-1,4,5-trifosfát, diacylglycerol (DAG), NO 

 

cAMP: 

- účast v metabolismu glykogenu jako signální látka 

- nukleotid cAMP  - 3,5- cykloadenosinmonofosfát 

- tvoří se a v itř í stra ě plaz ati ké e rá  za účasti a í váza ý h ade lát kláz 

- adenylátcykláza – cyklyzuje ATP po odštěpe í difosfátu – závisí na ní aktuální hladina cAMP 

- štěpe í AMP a AMP je výsledek h drolýz  a katal zová o AMP-sfecifickými 

fosfodiesterázami 

- úči ek spe ifi ký h fosfodiesteráz se projeví v r hlé i aktiva i a trvalé u s íže í hladi  
cAMP 

- et l a ti  kofei  ohou e z  potlačit 
- inzulin – aktivuje fosfodiesterázu – s ižuje hladi u AMP 

- hladina cAMP je kontrolována G-proteiny – říze o prostřed i tví  re eptorů váza ý h a G- 

protein extracelulárními signály 

- ěkteré ade l kláz  – jsou aktivované Ca2+ a kalmodulinem 

- úči ek: 
- AMP půso í jako alosteri ký efektor protei ki as t pu A (PAK) 

- aktivují proteinkinasu A – heteroteramerní holoenzym – ze 2 katalytických a 

 regulač í h podjed otek 

- v eaktiv í  stavu se regulač í podjed otk  o sahují vazebná místa pro 

AMP, vážou a katal ti ké podjed otk  – tí  z e ožňují ki ásovou  
aktivitu 

- při zvýše é ko e tra i AMP do hází  k avázá í a regulač í podjed otk   



- su stráte  aktivova é PAK je řada i tra elulár í h protei ů – ty jsou pomocí 

PAK fosforylovány 

- fosfor la e ílový h e z ů – způso uje aktiva i/i aktiva i – záleží a 
konkrétním enzymu 

- PAK-regulované protein se podílí na: říze í eta olis u sa haridů, lipidů, 
tra sportu io tů v ledvinách, steroidogenezi 

- ukládá se a regulač í podjed otk  e z mu – půso í ko for ač í z ě u –to vede 

k uvol ě í aktiv ího e z u 

- v olfaktoriál í h euro e h se pří o účast í říze í io tový h ka álků 

- odpovědi zptostředkova é AMP 

Hormon Cíl tkáň odpověď 

Tyreotropní  Štít á žl. Syntéza a sekrece tyroxinu 

Tuk. tkáň Hydrol.triaclyglycer. 

Adrenokortikotropní Kura nadledvin Synt.,sekrece kortisolu 

Lutei izač í Vaječ ík Syntéza, sekrece 

progesteronu 

Adrenalin Sval Glykogenolýza 

Srdce + hro otrop ě, i otrop ě 

Tuk tkáň Hydrolýza triacylglycerol. 

Parathormon Kosti Resorpce kosti 

Glukagon Játra Glykogenolýza 

Tuková tkáň H drolýza tria l gl erolů 

vazopresin Ledviny Resorpce H2O 

 

 

cGMP: 

- vz iká podo ě jako AMP 

- je aktivován atriovým nátriuretickým peptiden (ANP) 

- v tváře  a skladová  ve for ě prohor o u v gra ule h atriál í h kardio o tů 

- sekre e ANP a jeho atura e je sti ulova á zvýše í  krev ího tlaku, h per átre ií, 
aktivací sympatiku 

- ANP v ílový h uňká h o sahuje spe ifi ký re eptor – součástí jeho 
pol peptidového řetěz e je gua lát klásová do é a – v i tra toplaz ati ké části 

- sti ula e spe ifi ký h re eptorů vede k syntéze cGMP bez zapojení G-proteinu 

- cGMP aktivuje cGMP-dependentní proteinkinasu G 

- ANP – podílí se a s íže í vaskulár ího to u a s ižuje rea sorp i Na+ v glo erule h a zv šuje 
lipolýzu v tukové tkáni 

- s íže í rea sorp e Na+ je dá o cGMP-dependentní fosforylací sodného kanálku v distální 

části efro u 

- podo ého pri ipu v užívají i: t či k , ko trak e v hladkém svalu, metabolické pochody) 

 

Deriváty obsahující cyklický alkohol inositol esterifikovaný k. fosfatidovou: 

- vznikají z fosfatid li ositolu = gl erolfosfolipidu u ěč é e rá - tj. z lipidů 

- prostřed i tví  G-protei ů do hází k aktivaci fosfolipasy C –β váza é a e rá ě 

- fosfolipasa C –β – h drolýzou dvoj áso ě fosfor lova ého embránového fosfolipidu 

v tvoří-hydrofilní  fosfatidilinozitolbifosfát(Insp3)  a hydrofóbní diacylglycerol (DAG) 

 

- fosfatidilinozitolbifosfát (InsP3) 

- hydrofilní 



- InsP3 – putuje cytosolem k ER – ta  otvírá I sP  říze é ka ál  pro Ca + - propouští 
Ca2+ ionty ze zásob – áseduje zvýše í hladi  Ca + - Ca2+ pomocí kalmodulinu 

půso í jako . posel – nebo aktivátor proteinkináz C 

- uko če í půso e í – defosforylací specifickou fosfatázou na InsP2 

- ev. fosforylován na InsP4 

- hladi a Ca + je opět s íže a 

- DAG: 

- lipofilní 

- zůstává v e rá ě – ůže aktivovat protei ki ázu t pu C – fosforylují za 

příto osti Ca + určité protei  – tí  předávají sig ál dál 
- hydrolýzou DAG – vzniká k arachidonová  - sama je signálem – vznikají z ní 

eikosanoidy 

 

Druhý posel Substrát Enzym Efektor 

Hydrofilní cytosolové molekuly 

cAMP ATP Adenylátcykláza (AC) Proteinkinasa A (PKA) 

cGMP GTP Guanylátcykláza (GC) Proteinkinasa G (PKG) 

Inositol-1,4,5-trifosfát Fosfatidylinsitol-4,5-

bifosfát 

Fosfolipasa C (PCL) Ca2+ vázající protein, 

proteinkinasa C (PKC) 

Ca2+ - Uvol ě í ze 
sarkoplazmy 

ER stimulováno 

Ins(1,4,5)P3 

Insp3 receptor 

H drofó í e rá ově váza é olekul  

Diacylglycerol (DAG) Fosfatidylinsitol-4,5-

bifosfát 

Fosfolipasa C (PLC) proteinkinasa C (PKC) 

Fosfatidylinsitol-3,4,5-

trifosfát 

Fosfatidylinsitol-4,5-

bifosfát 

Fosfatidylinositol – 3- 

kinása 

Proteinkinasa B (PKB) 

 

Ca2+ ionty: 

- v plaz ě je za f ziol. pod í ek ízká ko e tra e – udržují to tak pu p  

- je vázá  řadou protei ů a orga el – fungují pak jako pufry pro Ca2+ 

- úči ek -  v tosolu sprostředková o spe ifi ký i proteiny  - kalmodulin, annexiny, svalový 

troponin C 

- kalmodulin: 

- malý protein 

- váže  protei  Ca 

- dík  ko for ač í z ě ě půso í a další protei  a ě í jeji h vlast osti 
- tí to řídí aktivitu e z ů, io tový h pu p, složek toskeletu 

NO: 

- krátce existující radikál – krátký poločas 

- úči ek lokál ího ediátoru a druhého posla 

- ervové . v užívají jako sig ál í látku 

- antibakteriál í úči ek – produkují ho makrofágy a neutrofily 

- úči ek: 
- v e dotelu vz iká NO a difu duje do év í h svalový h u ěk – tam aktivuje 

guanylátcyklázu – tvorba cGMP 

- dál se aktivuje proteinkináza – k uvol ě í hladké svalovi  – tí to se rozšiřují év  

- medi í ské v užití – při léč ě a gi  pe toris – léčivo gl eri tri itrát – uvolňuje NO do 
o ěhu – s ižuje pra ov í zátěž 
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4. Signálně transdukční kaskády cytokinů a růstových 
faktorů 

 Růstové faktor  

-růstové faktory – jejich molekuly jsou polypeptidy/male proteiny syntetizované v uňká h 

řady tkaní 

•EGF = epidermální růstový faktor 

•IGFs = i suli u podobné růstové faktory 

•NGF = nervový růstový faktor 

 

-jeji h působení je obvykle omezeno jen na okrsek tká ě, kde vznikají – parakri i půso e i 
→slouží jako pozitivní signály pro růst u ěk 

→důležité pro zahájení u ěč ého cyklu 

→jeji h příto ost a aktivita je podmínkou „přežívaní“ u ěk ve tkaních -> tzv. survival 

faktory 

→ ohou ovlivňovat u ěč ý metabolismus – trofické nebo metabotrofní faktory 

e o u ěč ou difere ia i – difere iač í faktor  

-vážou se s vysokou afinitou na ligand vázající extracelulární doménu re eptorů pro růstové 

faktory 

-re eptor  pro růstové faktor  

=transmembranove molekuly 

 

 

• a v ější stra ě cytoplazmatické membrány se nachází ohatě glykosylovaná 

e tra elulár í část – obsahuje ligand vázající doménu 

• toplas ati kou membránou proniká trans membránová doména – bohatá na nepolární 

AMK 

•i tra elulár í do é a – má t rosi ki asovou aktivitu → po navázaní ligandu a tím 

vzniklé ko for ač í z ě ě → způso í autofosfor la i t rosi ov h z tků C-koncových 

domén di erizova h re eptorů 

 

*receptor aktivovaný ligandem v tváří homo- nebo heterodimery s další  aktivovaným 

receptorem 

*receptory s navázaným růstový  faktore  r hle i aktivova  → e do tozou dov itř 

uňk  → degrada e 

 

-protei  zúčast ě é a pře osu sig álu růstový h faktorů 

aktivovaný re eptor → ůže i teragovat s oha cytoplazmatickými proteiny – ty stoji na 

„začátku“ sig ál ě – tra sdukč í h cest 
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Ras proteiny  
– důležité proteiny, které jsou v pří é  kontaktu s aktivovanými receptory 

-jsou čle  velké rodiny malých GTP-vázajících protei ů s jedi ou podjed otkou 

(monomerní) 

-dochází k postupnému pře osu signálu od plasmatické membrány až k jádru → poslední 

proteinkinasa kaskády fosforyluje regulač í proteiny určitý h ge ů → tak ě í jejich 

s hop ost regulovat přepis ge ů …..... výsledkem je z ě a genové exprese 

-produkt  protoo koge ů z rodi  Ras 

- ultifu kč i sig al i olekul  

-mohou být aktivovany řadou signálních cest a zároveň sa  aktivuji řadu efektorových 

molekul 

-čle ové rodi  Ras patři ezi ale GTPas  → jsou to GTP vázající bílkoviny 

obsahuji GTPasovou doménu 

-asociuji s aktivovanými receptory pro růstové faktor  → tato aso ia e má za následek 

z ě u GDP za GTP v olekule Ras 

-Ras (GTP) = sig ál ě aktivní forma Ras proteinu u ožňuje navázaní a autofosfor lač i 
aktivaci první z kaskády kinas – proteinu Raf 

-GTPasova doména hydrolyticky štěpí GTP a GDP + Pi → i aktiva e Ras protei u 

vzniká Ras (GDP) = sig ál ě neaktivní 

-mezitím je již itoti k  signál předává  v intracelulárním prostředí → a 

amplifikován postupnou fosforylaci další h proteinkinas signální kaskády 

-mutace v protoonkogenech Ras – ejčastější genetická z ě a v ge e h protoo koge ů 

-jeji h uta e způso í trvalou sig ál í aktivitu p  protei u – poruchou jeho 

GTPasove aktivit  → ez ohledu a příto ost adřaze ý h sig álů 
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-sig ál í aktivita růstový h faktorů á často sti ulač í úči ek a u ěč ý klus 

-zaháje i klu je pod í ě o z ě a i v ge ové e presi 
-proto usí sig ál ze sti ulova ý h re eptorů pro růstové faktor  překo at 

vzdálenost z perime ra oveho prostoru → do u ěč ého jádra k to uto pře osu sig álu 
na velkou vzdálenost a jeho amplifikaci– signální kaskáda 

 

 Signální kaskáda 
-je slože a z protei ki as 

-aktivova é olekul  protei ki as aktivuji další sig ál í protei ki as  

-tuto kaskádu tvoři zástup i rozsáhle skupi  protei ki as = itoge  aktivova é 

proteinkinasy = MAPK 

-aktiva e Ras protei ů je jed ou ze základ í h est aktiva e kaskád   MAPK 

 

Signální kaskáda MAPK má větši ou  stup ě: 
 

I. autofosforylace Raf 

II. Raf kináza fosforyluje kinasu MEK (MAP a ERK kinasa) – jejím 

substrátem je ERK e tra elular ě regulovana kinasa) 

III.  koncové kinasy teto kaskády apř. ERK  po fosfor lač í aktivaci 

dimerizuji a takto jsou translokovany do u ěč ého jádra  

→ zde fosforyluji tra skripč í faktor  → ovlivňuji ge ovou e presi řad  ge ů 

 

 Cytokiny 
-polypeptidy/proteiny 

-signální molekuly 

- ají hlav ě parakri i úči ek a jsou produkova é v řadě tka í 
 

• interleukiny 

• erytropoetin 

• interferony 

 

-váži se a cytokinové receptory bez tyrosinkinásové aktivity 

→ vaz a toki u a toki ov  re eptor → způso í ko for ač í z ě u re eptoru + 

dimerizaci receptoru 

→ v této aktiv í podo ě kolokalizuje s re eptore  olekula ere eptorové t rosi ki as  

JAK 

→ ih ed po teto vaz ě JAK ki as  fosfor luji toki ov  re eptor → tato fosfor la e 

u ožňuje aváza í protei ů z rodi  STAT = sig al tra sdu ers a d a tivators of 
transcription 

→ STAT protei  = tra skripč í faktory pří o aktivované aktivním receptorovým 

komplexem 

-po vaz ě STAT a fosforylovany cytokinový re eptor → jsou fosfor lova  JAK ki asa i 
-tato fosfor la e → i dukuje ve STAT protei e h ko for ač i z ě  → t  u ož i jeji h 

disociaci z komplexu a dimerizaci 

→ v podo ě ho o- e o heterodi erů jsou tra slokova  do u ěč ého jádra → 

spe ifi k  ovlivňuji ge ovou e presi → STAT mají DNA-vázající doménu, která se váže do 
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promotorových oblasti obsahujících STAT-responzibilni element 

→ STAT protei  ovlivňuji ge ovou e presi ge ů zúčast ě ý h v regulaci imunitni 

odpovědi, děle i u ěk e o jejich diferenciaci 
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5. Aktiva e fosfolipáz a sig aliza e v užívají í derivát  
lipidů 

=fosfolipáz  jsou e z , které h drol ti k  štěpí fosfolipid  

 fosfolipaza A1 

 – součásti hadího jedu; odštěpuje a l v poloze  fosfolipidu 

 fosfolipaza D 

 – katalyzuje hydrolýzu fosfatid l holi u, vz iká k seli a fosfatidová a uvolňuje se 
cholin 

 fosfolipaza A2 

-je tvoře a v pa kreatu – ve for ě proe z u 

-aktivovaná trypsinem v duodenu 

-h drol zuje MK v poloze  fosfolipidu → produkte  je l sofosfolipid 

-zbývající MK v poloze 1 lysofosfolipidu ůže t odstra ě a l sofosfolipasou 

-z vaji i fosfogl erol s přísluš ou olekulou je uď v louče  stoli i, e o dále 
h drol zová  a vstře á  

 

 e z ově zprostředkova á sig ál í drahá, která vede od re eptorů spoje ý h s G-

protei  →začí á aktivaci fosfolipázy C 

-re eptor je sti ulová  avázá í  liga du → ke sti ulova é u re eptoru se připojí α 
podjed otka spe ifi kého tri eri keho G protei u → v důsledku toho se podjed otka 
α odpojí a aktivuje 

-fosfolipazu C jsou z a  při ej e ši   třidy fosfolipaz – β, ,  

 

• fosfolipaza C = membránový enzym ve vodě rozpust  

-signální drahá, která začí á půso e í  fosfolipázy C = inositolfosfolipidová drahá 

 

• fosfolipáza C půso í a → membránový inositolovy fosfolipid (fosfolipid s připoje ý  

cukrem inositolem) – příto  ve v itř í časti fosfolipidove membrány 

 

• fosfolipaza C v tváří 2 růz é mediátorové olekul  → odštěpuje ukrofosfatovou hlavičku 
h drofil i  fosfolipidu → vzniká cukerný fosfát –inositol-1,4,5-trifosfat (IP3) a lipidový konec 

tohoto fosfolipidu = diacylglycerol (DAG) zůstává za oře  v plasmatické e rá ě 

→ o ě olekul  IP  i DAG hraji klíčovou roli v sig aliza i uv itř uňk  

 

-IP3 opouští plazmatickou membránu → vol ě difu duje tosole  → po dosaže i ER se 
aváže 

→ otevře Ca + kanály v e rá ě ER → Ca + proudí otevře ý i kanály ve  do tosolu → 

vzroste cytosolová koncentrace volných Ca + …....... ta je ale or ál ě velmi nízká! 

-DAG zůstává připoje  k plasmatické e rá ě → pomáhá aktivovat proteinkinazu C (C-

kinaza) 

→ protei ki aza C potře uje ke své aktivitě také Ca + → po své aktivaci fosforyluje soubor 

intracelulárních protei ů jeji h t p závisí a t pu uňk  
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 Ca 2+ = vápenaté kationty 

-intracelulární mediátor 

 

Jsou  ož osti vstupu do Ca + tosolu: 
 

I.vstup  

- apěťově říze ý i io tový i ka ál  do ervový h zako če i v s apsí h po 

depolarizaci plasmatické membrány 

 

II vstup 

-uvol ě i z ER za účasti IP  

-proudě i io tů do tosolu je vel i r hle, protože v i tra elulár í  prostředí je jeji h 

koncentra e ohe  ižší ež v e tra elulár í  prostředí a e doplaz ati ké  retikulu 

-pro udrže í tohoto sig alizač ího e ha is u je ut é udržet tosolovou ko e tra i 
váp íku ízkou → to zajišťuje Ca +-ATPaza – v plas ati ké i ER e rá ě 

 

-Ca2+-úči k  jsou u větši  protei ů epří é → zprostředková  řadou ěkolika převod í h 

protei ů  
 

 Ca2+-vázající proteiny 

- ej ěž ější je kal oduli  – vyskytuje se v cytosolu 

-po aváza í Ca + ě í svou ko for a i → ůže se vázat k řadě protei ů → ě í tí  
jejich aktivitu 

-důležitou ílovou skupi ou pro kal oduli  jsou CaM-ki az  → aktivuji se avázá í  
komplexu kalmodulin-Ca + → ovlivňuji u ěč é děje fosfor la i přísluš ý h protei ů 

 

 

 receptory, které jsou po obsazení ligandem, silnými aktivátory fosfolipázy C: 

• receptory pro acetylcholin, antidiureticky hormon a katecholaminy alfa1 typu 

 

o IP3 = inositol-1,4,5-trifosfát 

- alá, ve vodě rozpust á olekula 

-po svém vzniku difunduje k endoplasmatickému retikulu, kde je rychle defosforylovan 

spe ifi ký i fosfatáza i → i aktiva e 

- ěkteré olekul  ale jsou aopak fosfor lova  → , , , -tetrafosfat (IP4) – ůže 
zprostředkovat po alou a prodlouže ou odpověď uňk  e o podpořit 
z ovu apl ě i 

itro u ěč ý h záso  Ca + z e tra elulár í tekuti  

 

 

o DAG = diacylglycerol 

- á  ož é sig alizač í úči k : 
a) ůže t štěpe  až k uvol ě í k seli  ara hido ové → ůže úči kovat jako 

esse ger/ e o použita k s téze eikosa oidů 
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b) po své  vz iku zůsta e v e rá ě a spolu s aváza ý  Ca + a fosfatid lseri e  
aktivujeserin/threoninovou proteinkinasu = proteinkinasu C 

 

 

Lipofilní signální molekuly 
- ezi ě patři: 
 

• steroidni hormony: estradiol, testosteron, kortizol, aldosteron 

• thyroidni hormony: thyroxin 

• deriváty mastných kyselin: eikosanoidy 

• retinoidy: retinal 

• eikosanoidy 

-sig ál í olekul , které se účast í autokri i, ale i parakri i sig aliza e 

-předevší  derivát  k seli  ara hido ové e as e é MK → ta je uvolňova á z fosfolipidů 
e rá  jeji h rozštěpe í  fosfolipaza i 

- aji širokou škálu iologi ký h aktivit 
-neustále jsou s tetizova  v plaz ati ké e rá ě a uvolňova  do jejího zev ího 
prostředí 
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6. Sig aliza e NO. Přehled sig ál í h est a výz a  

Signalizace NO 
NO (oxid dusnatý)  

-vysoce reaktivní molekula 

- á krátký poločas seku d  -asi 4s  → protože reaguje s k slíke   
- je inhibován hemoglobinem a ostatními bílkovinami s hemem – pev ě vážou NO 

- je produková  v uňká h oha tka í skupi ou e z ů = NO synthasy (NOS) 

 

NOS = ko ple í protei  o sahují oho kofaktorů a prostati ký h skupi  

• FMN, 

• FAD 

• nehemove Fe 

• tetrahydrobiopterin 

• Hem 

 

-katal zují produk i NO z argi i u za příto osti NADPH+H+ a O2 

- ěkteré izo orf  jsou aktivová  Ca + 

 

argi i  → itrulli  + NO 

 

• neuronalni NOS (nNOS/NOS1) 

• endotelova NOS (eNOS/NOS2) 

 

-jed a z izofore  je e pri ova á uňka i i u it ího s sté u a e dotelie i a je 

Ca2+ -independentní 

 

• inducibilni NOS (iNOS) 

- e ha is us půso e i NO je růz orodý 

 

- i tra elulár í produk e NO → sti ula e gua lat klaz  → zvýše i ko e tra e 
GMP →svalová ko trak e v hladké svalovi ě év → vázodilatač í úči ek 

 

NO – v so e reaktiv í → ůže reagovat s AMK v protei e h za vz iku itros lova h 
derivatů 

 

 itros la e protei ů – e ha is us jeji h regula e podo ě jako fosfor la e 
ovlivňuje protei  – aktivace/inaktivace 

- apř. itros la e olekul kaspas → i hi i e apoptoz  v ěkter h uňka h  

 

- radikálové vlastnosti NO – v užit  v uňká h i u it ího s sté u → jeho uvolňova í 
akrofág  slouží jako toto i k  proti patoge ů  
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Přehled sig ál í h est a výz a  
 

-koordi a e io he i ký h po hodů jed otlivý h u ěk je zajišťova á s sté e  
extracelulární ( ezi u ěč é) signalizace 

- il e tra elulár í sig aliza e: udrže i v itř í ho eostáz  v orga is u 

- uňk  orga is u ohou avzáje  ko u ikovat růz ý i způso : 
 

I. Signální molekuly = specializovaní poslové 

-jejich sig ál je v uňká h rozpoz á  a vede ke z ě ě io he i ký h reak i 
 

II. Elektrické impulsy 

-generované neurony 

-v ílový h uňká h v volávají z ě u tra s e ra ového pote iálu → v její  důsledku 

do hází k pře ě ě elektri kého sig álu na chemický 

 

III. Těsná spojeni (gap junctions) 

- ezi u ěč é ka ál  u ožňují pří ou vý ě u eta olitů a sig ál í h olekul 
 

IV. Povrchové proteiny  

-lokalizova é v toplaz ati ké e rá ě sousedí í h u ěk 

- ají ko ple e tár í, vzáje ě i teragují í e tra elulár í do é  

-příto ost e o epříto ost tě hto i terak i ovlivňuje io he i ké po hod  v ílový h 

uňká h 

- u ěč é po hod , které vedou ke z ě á  v aktivitě, s téze e o degrada i e z ů a 
zprostředkovávají odpověď a e tra elulár í sig aliza i -  zajišťuje i tra elulární komunikace 

-v závislosti a vzdále osti, a kterou ohou sig ál í děje v orga is u půso it, hovoří e o 

ezi u ěč é ko u ika i 
 

• s sté ové elotělové  – v ko ává o předevší  prostřed i tví  eurohu oral iho 

s sté u → je tvoře  ervový  a e dokri í  systémem 

-pro pře os se používá spe ifi ké sig ál í olekul  

• lokál í – půso í a úrovni chemické signalizace, těs ý h spojů a povrchových protei ů 

 

 

Struktura a vlastnosti signálních molekul 
-stovk  látek se s hop osti pře osu sig álu 

-děle i podle chemické povahy: 

 

1. Lipofilní signální molekuly 

-steroidní hormony (estradiol, testosteron, kortizol, aldosteron) 

-thyroidni hormony (tyroxin) 

-deriváty mastných kyselin (eikosanoidy) 

-retinoidy (retinal) 

 

2. Peptidové a proteinové signální molekuly 

-peptidové hormony (liberiny, statiny, inzulin, glukagon, vazopresin) 

-růstové faktor  a toki  EGF, IGF, i terleuki , i terfero  
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3. Nízkomolekulární deriváty AMK 

-hormony (adrenalin, noradrenalin) 

-neurotransmitery (GABA, glutamat) 

-mediátory (histamin) 

 

4. malé anorganické molekuly a ionty 

-NO 

-CO 

-Ca2+ 

 

 

→ hormony = he i ké sig ál í olekul  tvoře é v e dokri í h orgá e h, distri uova é v 

organismu krvi 

- a ílové uňk  půso í prostřed i tví  vaz  a re eptor  → tato vaz a v volala 
intracelulární odpověď 

-mezi hormony -látk  s podo ý i sig ál í i úči k  jako ají „pravé“ hormony (endokrinní 

hormony)- jsou řaze : 
 ediátor  produkova é řadou u ěk, parakri i půso e i  

 eurohor o  a eurotra s iter  ovlivňuji uňk  ervového s sté u  

 růstové faktor  protei /gl koprotei  s tezova  prakti k  vše i uňka i v 
organismu) 

 toki i  se er ova  hlav ě i u oko pete t i i uňka i  

-hor o  ají v so e spe ifi ké úči k  a ílové uňk  

-hor o ál í regula e ovlivňuje větši u io he i ký h projevů - růst, difere ia e 
pre atál ě i post atál ě , tráve í a e ergeti k  eta olis us lokál í hor o  GIT, i zuli , 

katecholaminy), regulace iontové a minerální homeostázy (parathormon, aldosteron) 

 

 

Transport a inaktivace signálních molekul 
-chemická struktura ovlivňuje jeji h aktivitu, transport, eta olis us i e ha is us úči ku 

 

 sil ě polár í peptidové olekul  + derivát  a i ok seli  

-vel i do ře rozpust é ve vodě 

-jeji h distri u e krvi a difuze v e travazál í tekuti ě – po ko e trač í  gradientu 

-koncentrace aktivních olekul hor o ů = jeji h cirkulující koncentraci 

 lipofil í olekul  steroid í h a th roid í h hor o ů 

-ve vodě málo rozpustné 

-k jeji h tra sportu krvi jsou potře a transportní proteiny 

 

-koncentrace aktivních molekul = koncentraci volných molekul hormonu (malý podíl ve 

srov a í s ožství  irkulují í h olekul váza ý h a svý h protei ový h osičí h)            = 

transportérech 

 

 – ejsou z ela spe ifi ké,  tra sportér ůže pře ášet vi e hor o ů  

        tra korti  …........ kortisol, progestero  

        plaz ati k  glo uli  …........ pohlav í hor o  
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- he i ká struktura ovlivňuje také iologi k  poločas, způso  i aktiva e a degrada e, 
aso ia i s další i olekula i a he i kou sta ilitu molekul 

=do a, za kterou se jeji h ko e tra e v ěře é  ko par te tu s íží a polovi u 

 

 

 steroidní hormony 

-reduková  a h dro lova ý v játre h → i aktiv í slouče i  → převede  a 
h drofil í látk  tvor ou glukosiduro atů/sulfatů  → v louče  oči 

 thyroidni hormony 

-inaktivovány dejodasami 

 katecholaminy 

-inaktivace 2 enzymovými cestami: transmethylasami a monooxidasou 

 proteinové hormony 

-inaktivace peptidasami 

-pokud o sahuji i uker ou ko po e tu, je degrada e ohe  po alejši → ůže 
ýt aleze  v oči (gonadotropiny) 

 

→ v krvi i v oči jsou růz é eta olit  hor o ů – slouží jako arkér produk e e o 
dostateč é ko e tra e při diag osti e e dokri í h poru h 

→ poločas rozpadu lipofil í h hor o ů hodi  až d , poločas h drofil í h hor o ů 

i ut  až hodi  a poločas sig ál ě aktiv í h olekul eikosa oidů seku d  

 

Me ha is us úči ku sig ál í h olekul 
-vlast i e ha is us úči ku je výraz ě ovlivňová  rozpustnosti v polarním nebo  

nepolarním 

rozpouštědle 

• cytoplazmatická membrána 
 nepropustná pro signální molekuly peptidové povahy, které jsou do ře rozpustné ve 

vodě oligopeptid , peptid , protei , gl koprotei  a pro deriváty aminokyselin 

→ proto je pro jeji h sig aliza i nezbytná příto ost specifických re eptorů v 

cytoplazmatické e rá ě cílových u ěk 

→ navázaným ligandu na receptor vznikne aktivní komplex – zahajuje sig ál ě tra sdukč í 
kaskády intracelulární signalizace 

→ t to kaskády zahrnuji: 

 

I.Sig aliza i tzv.druhy h poslů 

 → estou aktiva e druhých poslů dochází k ovliv ění hlav ě metabolických cest v cílových 

uňká h → tzv. eta otrop i úči k  

 

II. Aktivaci specifických kinas  

→ slouží k pře osu specifických sig álů ovlivňují í h aktivitu tra skripč í h faktorů v 
u ěč é  jádře → a tím k regulaci genové exprese 

 

 propustná pro lipofilní struktury steroidních a thyroidní h hor o ů a další h) 

→ jeji h re eptor  se proto nachází uv itř uňk  a liga d  se a ě važou i tra elulár ě 
nebo 

až i tra uklear ě 
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-i tra elular ě vznikající komplexy aktivovaných re eptorů pro steroid  

-intra uklear ě vznikající receptorové komplexy pro thyroidni hormony, vitamin D, 

retinoidy a ěkteré prostaglandiny 

 

 

 

→ výsledkem této aktiva e je ovliv ě i specifických ge ů a úrovni tra skrip e ovliv ě i 
genové e prese  → re eptor  tě hto látek mají tedy funkci ligandem kontrolovaných 

tra skripč í h faktorů 

 

-bez ohledu na charakter signálních molekul mají zásadní význam v pře osu signálu jejich 

receptory 

→ vaz a liga du a re eptor je d a i k  pro es – je určová  afinitou ligandu k receptoru 

→ tato afinita závisí na diso iač í ko sta tě Kd 

→ o re eptor ůže bojovat vice molekul – při z alosti Kd u ožňuje farmakologické 

ovliv ě i řad  re eptorů 
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7. Intracelulární receptory a jejich ligandy, heat-shock 

protein, interakce intracelulárních receptorů s DNA 
 

Re eptor  e istují, protože ílová uňka je s hop á reagovat a sig ál í olekul  (ligandy) 

pouze prostřed i tví  tě hto re eptorů, vaz a sig ál í olekul  s re eptore  je v so e 
specifická 

 

Rozděle í receptorů 

 Membránové 

 Intracelulární 

o cytoplazmatické - receptor pro oxid dusnatý, steroidní receptory 

o jaderné – receptory pro thyroidní hormony, retinoidy, vitamín D 

 

Intracelulární receptory 

 

Cytoplazmatické 

 Receptory pro steroidní hormony 

o tra skripč í faktor  aktivované ligandem (steroidní hormon – estradiol, 

progesteron, androgeny) 

o zajišťují důležité fu k e v regula i eta olis u, vývoje a diferenciace mnoha 

orgá ů 

o exprimovány v: prsu, ovariu, děloze, prostatě, varlate h, ale i tukové tká i, 
svalech, CNS, plících 

o v epříto osti liga du jsou u ístě  v toplas ě v ko ple u s ěkolika 
proteiny (HSP proteiny), které inhibují jejich schopnost vázat DNA 

o po avázá í liga du přísluš ého steroidu  se ko ple  rozpad e a vol ý re eptor 
s ligandem je transportován do jádra, kde se aváže a specifické sekve ce DNA 

a ovliv í tra skrip i přísluš ý h ge ů 

o obsahují: 

 ligand vázající doménu (LBD) – vazba hormonu 

 di erizač í do é u (DD) – u ožňuje di eriza i re eptoru po jeho aktiva i 
ligandem 

 ukleár í lokalizač í sig ál (NLS) – ílí aktivova ý re eptor do u ěč ého jádra 

 DNA-vázající doménu – vazba receptoru na steroidní responzibilní element (SRE 

– sekvenč ě spe ifi ký úsek DNA  

 

 Receptory pro oxid dusnatý 

o NO ůže sti ulovat gua lát klasu 
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Jaderné receptory 

 tra skripč í faktor , které ve velké větši ě sedí stále a specifických sekvencích DNA ve 

for ě ho o- či heterodi erů často se ko i ují avzáje  

 pokud e í příto e  liga d zřej ě alespoň jed oho z čle ů di eru , fu guje 
receptorový komplex jako represor transkripce 

 po avázá í spe ifi kého liga du dojde ke z ě ě ko for a e a tra skrip e přísluš ý h 
ge ů je aopak nastartována 

 Receptory pro thyroidní hormony 

o exprimovány v: uňká h okardu, h pothala u, h pofýze 

o thyroidní hormony (ligandy  do ílový h u ěk pře áše  přes toplaz ati kou 
membránu transportéry pro aromatické AMK (T-t p  → dál do jádra, kde se vážou 
na thyroidní receptory 

o th roid í receptor  = tra skripč í faktor  

o vazba th oroid í h hor o ů a re eptor  → zvýše í i s íže í  e prese ge ů 

 

Heat-shock protein (HSP) = tzv. protei  tepel ého šoku 

 patří ezi hapero ové olekul  

 exprimovány jako odpověď orga is u a zvýše í teplot  nebo na produkci volných 

radikálů, ted  a situa e, kd  se zv šuje pravděpodo ost v tvářet espráv ě 
slože é protei ové produkt  

 hrá í lipidovou složku e rá , ílkovi , složk  toskeletu a NK, likvida e to . 
radikálů, oprava DNA 

 o itoruje protei  v uň e, váže se a es ale é protei , sta iliza e a 
znovusbalení 

 příklad : 
o Hsp70 – po áhá opravovat špat ě uspořáda é as e t í e o již starší 

hotové pol peptidové řetěz e 

o  Hsp90 - v komplexu s receptory pro steroidní hormony, Hsp90 inhibují jejich 

schopnost vázat DNA 

 

I terakce i tracelulár ích receptorů s DNA 

 receptory – tra skripč í faktor   
 bez ligandu nic eděje, ale kd ž se liga d aváže, tak jsou receptor s ligandem schopné 

ovlivnit genovou expresi 
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8. Amplifikace, integrace a vzájemná komunikace („cross-

talk“) signálních drah 
 

I tra elulár í pře os sig álu je děj ovlivňova ý a vše h etáží h jeho šíře í v uň e 

Je nutné vzít do úvahy specifické druhové charakteristiky růz ý h u ěk, odrážejí í 
harakter a ožství v nich exprimovaných protei ů (determinované genovou expresí, ale i 

rychlostí jejich specifické ubikvitinem aktivované proteasomální degradace) nebo i 

jednotlivých proteinových forem (vznikajících apř. alter ativ í  sestřihe  

Jednotlivá „patra“ i tra elulár í sig aliza e u ožňují jeho varia il í šíře í v závislosti na 

aktuál í dostup osti tra sdukč í h ko po e t v signálních kaskádách. 

Některé sig ál í cesty mají vysokou linearitu – pře os sig álu zahr uje alý počet 
pře osový h ele e tů, je vel i íle ý – apř. sig ál í est  JAK/STAT 

 

Ji é est  u ožňují konvergenci růz ý h sig álů ve s ěru ovliv ě í velkého ožství 
i tra elulár í h dějů 

 

Následná divergence na úrovni adaptorových molekul a tra sdukč í h protei ů u ožňuje 
v uň e v volat u ěč ou odpověď podle jejího aktuál ího stavu, který se projevuje 
ko krét í  protei ový  slože í  e o aktivitou  tra sdukč í h ko po e t. 
 

Cest  sig ál í tra sduk e spolu tak  vzáje ě ko u ikují. 
 

Příklad: 

Inzulínová signalizace v uňká h perifer í tká ě 

 i zuli  půso í a uňk  prostřed i tví  i zuli ový h re eptorů INSR  

 inzulinový receptor 

o heterotetra er tvoře ý 2 e tra elulár í i α-podjednotkami – ty jsou spojené 

disulfidový i ůstk  se 2 tra s e rá ový i β-podjednotkami 

 β-podjednotky mají tyrosinkinasovou aktivitu – ta je aktivovaní interakcí ligandu 

(inzulinu) s receptorem 

 po aktiva i re eptoru ůže dojít k pře osu sig álu 2 cestami záleží a dostup osti 
tra sdukč í h odulů  

o cesta MAP-kinas – facilitovaná aktivací Ras/Raf 

o cesta PKB/AKT – sti ulova á pře ose  sig álu estou sig ál ě tra sdukč ího 
proteinu IRS1 (inzulin receptor substrate) 



IV. )áklad  u ěč é a olekulár í iologie 

 

2 

 

 výsledek aktivace inzulinového receptoru závisí i za fyziologických podmínek na typu 

sti ulova é uňky a příto osti molekul ovlivňují í h sig ál í kaskádu receptoru 

sig aliza e TNF, ožství i tra elulár í h su strátů  - deo ukleotidtrifosfátů, ATP…  

 

 eta otrop í úči ky INSR 

o postprandiální přesu  glukózy do tká í s vysokou utilizač í kapa itou (svaly, tuk. 

tkáň, hepatocyty) – aktivace inzulin-depe de t í h tra sportérů 

o dochází i k aktiva i eta oli ký h est u ožňují í h tvorbu energetických zásob 

a zv šují í h a a oli ké děje 

o jater í a svalové uňky → aktiva e s téz  gl koge u a gl kolýz , i hi i e 
glykogenolýzy a glukoneogeneze 

o tukové uňky → aktiva e s téz  ast ý h k seli , i hi i e lipolýz  a β-oxidace 

o půso e í  i zuli u se AMP s ižuje, zatímco glukagon a katecholaminy cAMP 

zv šují 
 po stimulaci inzulinového receptoru nastává taky prorůstová sti ula e (závislá na 

další h pro itoti ký h růstový h faktore h a stave í h a e ergeti ký h su stráte h  

JAK – nereceptorová tyrosinkinasa 
STAT - Signal Transducers and Activators of Transcription 

PKB/AKT - Proteinkinasa B 

MAP-kinasy = MEK – mitogen-activated protein kinase 

PI3K – fosfatidylinositol-3-kinasa 
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PDK – fosfatidylinositol dependentní kinasa 

PDE3 – fosfodiesterasa 3 

Grb2 - Growth factor receptor-bound protein 2 

ERK – e tra elulár ě regulova á protei ki asa 
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9. Struktura a funkce nukleových kyselin 

• d a druh  ukleo ý h k seli  slouží k u ho á í, užití a předá á í ge eti ké i for a e 

o DNA (kyselina deoxyribonukleová) 

o RNA (kyselina ribonukleová) 

• o ě jsou polyko de záty ukleotidů deo ri o ukleotidů  

• nukleotidy 

o fosfáto é ester  přísluš ý h ukleosidů 

• nukleosid 

o t oře  purinovou nebo pyrimidinovou bazí, ta je připoje a N-

glykosidovou vazbou na 1. uhlík ribosy nebo 2´deoxy-ribosy 

o atomy uhlíku a dusíku v azí h oz ačo á  , ,  … 

o atomy uhlíku v deoxy- nebo ribose – ´, ´, ´… 

 

• Vazby – zde DNA, platí i pro RNA 

 

• 2 konce 

o 5´ konec – volná 5´-hydroxylová skupina 

o 3´ konec - volná 3´-hydroxylová skupina 

• syntézy nukleových kyselin probíhají od 5´- konce k 3´-konci 

• odliš osti ezi DNA a RNA (ribosa vs. deoxyribosa, RNA - uracil x DNA - thymin, DNA 

delší, DNA d ou lák o á  RNA jed o lák o á  → zajiště í he i ké sta ilit  pro DNA; 
RNA ůže ýt destruo á a e ha is e , který se DNA edotk e  
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o apř. fosfát   RNA ají te de i přeskupo at se ze s é az  a 5´-uhíku následujícího 

ukleotidu e prospě h az  a soused í  ´-uhlíku → přeruší se vaz y ezi 
nukleotidy – k to u stačí zvýše í pH do alkalické oblasti nebo reakce s ribonukleasami, 

DNA se ě o tako ého esta e e á h dro lo ou skupi u a ´-uhlíku deoxyribosy) 

o role thyminu v DNA – spo tá í dea i a e pro íhá ěž ě – v tako é  případě se 
z cytosinu stane uracil – kd  l or ál ě  DNA ura il, ešlo  poz at, který ura il je 
pů od í a který dea i o a ý tosi , ož  edlo k mutaci – proto je v DNA thymin, 

opravné enzymy pak vědí, že kd ž se  DNA objeví uracil (deaminovaný cytosin), který 

ta  e á o dělat, mají ho odstranit 

 

DNA 

• DNA = kyselina deoxyribonukleová 

• he i ký  podklade  dědič osti, orga iza e do ge ů  
• o je , že ese ge .i f. roku  – Avery, MacLeod, McCarty 

• z biomedicínského hlediska→ důležité pro ález ge . pod í ě ý h horo , pro 
výklad fyziologických fcí i podstatu molekulárních nemocí 

• její olekula je t oře a d ě a poly ukleotidový i řetěz i přito  jede  řetěze  á 
s ěr fosfodiestero ý h aze  ' » ' a druhý 3' » 5' => a tiparalelita řetěz ů 

• Její uker á složka je pěti-uhlíkatý cukr 2-deoxy-D-ribosa (oproti normální ribóze, DNA v 

poloze 2' chybí kyslík) 

 

Struktura 

• primární – udá á pořadí ukleotidů 

• sekundární – d ojitá pra otoči á šrou o i e – 

z ik: propoje í azí odíko ý i ůstk  

• terciární – d oušrou o i e se stáčí do šrou o i  
ššího řádu 

Dusíkaté báze  

• deriváty purinu (Adenin, Guanin) a pyrimidinu 

(Cytosin, Thymin)  

• mezi N- áze i protější h láke  do hází k 
aze ý  i terak í  → zákon komplementarity 

→  spolu se áží žd  je   spe ifi ké N-báze 

žd   áze p ri idi o á a  puri o á   
• A + T spoje   odíko ý i ůstk   
• C + G  odíko é ůstk  →  z toho pl e, že platí tato rovnice:  

 (A+C)/(T+G) = 1, naopak 

• mezi soused í i áze i a í  půso í van der Waalsovy síly (stabilizace) 

 

http://user.mendelu.cz/urban/vsg1/molekul/mol_struktura2.html
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For a šrou ovi e 

• o ě pol ukleotido á lák a t áří ejčastěji  pravotočivou šrou ovi i 
oz ačo a ou jako double helix  ejčastěji se vyskytující je B-forma DNA = 

pra otoči á  
• DNA olekul  se ohou sk to at ještě  pravotočivé for ě A, a v levotočivé 

for ě )  pře hod ezi jed otli ý i for a i je ož ý a základě f zikál ě 
chemických podmínek 

Žlá ky 

• velký a malý 

• e istují, a  se růz é olekul  apř. tra skripč í faktor  ohl  dostat, až k bazím 

• e elké  se a hází ětši a fu kč í h skupi , olekul  se se  a azují častěji alý 
žlá ek je alý s e ší a ídkou fu kč í h skupi  

 

Denaturace dna 

• rozděle í o ou ko ple e tár í h láke  od sebe – aruše í seku dár í struktur  

• příči a: soká teplota, ízká io to á síla roztoku, alkali ké pH, de aturují í látk  
očo i a, for a id  

• obnovení podmínek k t or ě odíko ý h ůstků → renaturace - samovolné 

o o o á í odíko ý h ůstků ezi ko ple entárními vlákny 

 

Tvary molekuly DNA 

• základní – li eár í d ojitá šrou o i e 

• e ší – často irkulár í iro á, plaz ido á, akteriál í, ito ho driál í  

 

Topoisomerasy 

• terciární struktura – úpra a adšrou o i  

• Topoisomerasy I apř. s i elasa  

o u olňují p utí  adšrou o i i 
o štěpí  lák o to rotuje  

o epotře ují dodat e ergii 
• Topoisomerasy II apř. g rasa  

o za ádějí egati í adšrou o i i 
o štěpí o ě lák a skrz pro lečou eporuše é  

o potře ují ATP 

 

Chromatin = ko ple  DNA a protei ů 

 2 typy hro ati o ý h protei ů: 
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o bazické (=histony) 

o kyselé proteiny (nehistonové) – skupi a elkého počtu růz ý h ílko i , 
o li ňují prostoro é uspořádá í DNA  jádře a 
akti itu ge ů 

 Histony 

o Bazické proteiny 

o  t pů: H , H a, H , H , H  

o Hla ě argi i  a l si  

 Struktura hro ati u ěkolik úrov í  podle spiraliza e 

o Základní jednotkou je nukleozom 

 elipsoidní útvary vzniklé interakcí H2a, 

H2b, H3 a H4 s DNA 

 prů ěr   

o V šší strukturou je solenoid 

 Sole oid je last ě hro ati o é lák o o 
prů ěru   

  otáčka obsahuje 8–  ukleoso ů  
 spiralizo a é uspořádá í ukleozo ů  

o Chromozomové vlákno 

 Sole oid  uspořádá  do s ček 

 )hru a  s ček sole oidů 

o Chromozom 

 Shluk chromozomových vláken 

 

 

 

 

RNA 

• RNA = kyselina ribonukleová  

• její olekula je t oře a je  jed í  pol ukleotido ý  lák e   
• sa harido ou složku t oří C ukr D-ribosa   

• N- áze t oří Adenin, Cytosin, Guanin a Uracil   

• še h  t p  RNA z ikají procesem transkripce 

• seku dár í struktura jed otli ý h t pů RNA je růz á → o e ě se jed á o 
jednovláknovémolekuly  

 

 

vyskytují se 3 základní typy RNA: 

1. mRNA: esse ger RNA i for ač í   
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• pře áší dědič ou i for a i, která je ulože a  ge u a kóduje přes é pořadí AMK 
v ílko i ě  

• z iká přepise  tra skrip í  z DNA a následným sestřihe  spli i g  

• z jádra je transportována do cytoplazmy, kde se ve spojení s ri oso  účast í s téz  
bílkovin (translace)  

 

2. tRNA: transferová RNA  

• při áší a i ok seli  a sprá é ísto z ikají ího 
polypeptidu – a proteos teti ký aparát uňk  

• vzniká transkripcí polymerasou III  

• pri ár í tra skript je upra e  sestřihe , kd  jsou 
odstra ě  i tro   

• klasi ké s hé a olekul  tRNA → „trojlístek jetele“ 

  „stopky“ tohoto út aru jsou t oře  az ou 
odíko ý h ůstku a pri ipu ko ple e tarit  

basí → a ko i CCA ´je a ázá a pře áše á AMK; 
kro ě tohoto ísta lze rozez at a olekule 4 

kličky: 
 

o D – klička → podle o sahu dih droura ilu  
o klička a tikodo u → o sahuje troji i así ko ple e tár í ke kodo u da é 

AMK; u ožňuje zařaze í ko ple u AMK-tRNA na sprá é ísto při 
proteosyntéze  

o V-klička → aria il í 
o Psí-klička ψ  → podle o sahu pseudouridi u   

 

3. rRNA:ribozomální RNA 

• t oří sta e í složku ri ozo ál í h podjed otek 

• sk tují se  elikost ě odliš é t p  

• 5S rRNA – slože a ze  ukleotidů 

• geny pro 18S rRNA, 5.8S rRNA a 28S rRNA →tra skrip e pro íhá  za po o i 
polymerasy I  

• malá podjednotka ribozomu: S rRNA se spojuje při liž ě s 30 proteiny (=40S 

ribozomální jednotka) 

• elká jed otka ri oso u S  je t oře a . S rRNA, S rRNA a při liž ě  protei ů  

 

 

http://biostudia.blogspot.com/2013/11/translace.html
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10. Organizace prokaryontního, eukaryontního a 

mitochondriálního genomu 

 

Genom = kompletní soubor celé genetické informace organismu  

Organizace prokaryontního genomu 

 úsporná výstavba genomu – a i ál í v užití DNA pro kódová í ílkovi  

 ge  jed otlivý h protei ů jsou v  e e pláři, ají často operonovou strukturu (jediná 

regulač í o last ovládá tra skrip i a tí  elou e presi ěkolika ge ů kódují í h protei  

 transkripce – polycistronická → jedi á RNA ese i for a i pro ěkolik peptidů 

kódovaných jedním operonem 

Prokaryotní chromosom 

 

1 hlavní cirkulární chromosom vol ě v uň e – prokaryota nemají jádro) 

 

Dvoušrou ovi e DNA: 

-  je tvoře a M p a délka -2 mm 

- Má suprahelikální spiralizaci (svi uté do é  a s čk  

- velikost genomu závisí a t pu akterie, ěkteré ají kole   ge ů 

 

Na v tváře í struktur  hro oso u se podílejí protei  podo é histo ů  – HLP (histone 

like proteins) 

 

O last, kde je hro oso  ulože  = azývá nukleoid jader ý ekvivale t  → se  je připoje  
na plasmatickou e rá u, tí to íste  je počátek replika e oz ačova ý jako OriC 

                              

Plasmidy 

= kro ě hlavního chromosomu mají bakterie v toplaz ě ěkolik alý h stoče ý h 
hro oso ů = plas idů 

 nesou gen.info 

 replikují se sa ostat ě ezávisle a replika i hlav ího hro oso u, e o 
reprodukč í  klu akterie 

 kruhové molekuly DNA 

 dělí e je podle f e 

 

1. Plasmidy F – fertilní – esou ge  důležité pro ko juga i akterie, ají fi rie a 
povrchu, sex pili 
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2. Plasmidy R – resistentní – esou ge  zajišťují í resiste i akterií vůči a ti iotiků , 
he oterapeutiků  atd. Mívají i F faktor – tzn., že si tu reziste i ůžou předávat 

mezi sebou, a proto jsou rychle rezistentní na antibiotika 

Organizace eukaryotního genomu 

 

 více DNA než u prokar ot, ale větši a ekódují í (introny, pseudeogeny –nemají 

s hop ost e prese, opakova é sekve e, o il í ge eti ké ele e t , v ezeře á DNA 
ezi fu kč í i elk , líže espe ifikova á DNA  

 cca 2-3 % nukleotidové sekvence kódující proteiny 

 kódující sekvence – exony se střídají s vlože ý i ekódují í i introny 

 větši a ge ů v uň e – ulože a v chromosomech jádra = tzv. geny jaderné  

 ge  ulože é v hro oso e h toplaz ati ký h struktur = tzv. plasmageny 

(mitochondrie a chloroplasty) 

 regulač í oblasti – řídí zaháje í e o zastave í určitého pro esu, apř. e prese ge . 
informace - promotor apř. TATA o , CCAAT o  

 větši a ge ů a hro oso e h rozlože a erov o ěr ě, ěkteré ve skupi á h 
(clusters) – t  jsou si podo é → tzv. genové rodiny 

 mimogenová DNA – nekódující 

o repetitivní sekvence – růz ě dlouhé sekve e v mnoha kopiích: 

 tandemové repetice – bloky repeticí za sebou v růz ý h loka í h: satelitní 

DNA, minisatelitní DNA, mikrosatelitní DNA  

o rozptýlené repetice – neseskupují se, rozptýlené po genomu; podle délky: 

 velkou část tvoří transposony = ele e t  s hop é se pře ísťovat z 
jed oho ísta ge o u a ji é  → SINE, LINE  

 

Mitochondriální genom 

 

 je ge eti ká i for a e eukar oti ký h orga is ů ulože á i o u ěč é jádro 

 olekul  ito ho driál í DNA jsou ulože  v toplaz ati ký h orga elá h, 
mitochondriích (v matrix) 

 mtDNA podobná prokaryotní DNA 

 ge eti ké záko itosti tDNA se eřídí Me delový i záko , protože ito ho driál í 
ge o  je dědě  výhrad ě té ěř po maternální linii 

 ge , které jsou o saže  v olekule tDNA kódují protei  respirač ího řetěz e, 

jednotky ATPázového komplexu, podjednotky NADH-dehydrogenázového komplexu, 

dva geny pro ribozomální RNA-ázu a  ge ů pro olekul  transportní RNA  
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 ito ho driál í ge  jsou ahlouče é těs ě vedle se e, eo sahují i tro ové úsek ; 
jsou přepisová  do RNA 

 ejsou příto  ílkovi  t pu histo ů  

 nemá opravné systémy → ito ho driál í horo   

 mitochondriální DNA má strukturu kli ké dvoušrou ovi e → opač é ko e řetěz e 
akro olekul  DNA jsou vzáje ě spoje  → taková olekula pak e á a i začátek, 

a i ko e , a lze ji zakreslit kruž i í 

 v tDNA rozlišuje e řetěze  těžký H v šší o sah puri ů  a lehký L v šší o sah 
p ri idi ů  - větši a ge ů kódova ý h v tDNA je ulože a v řetěz i H  

 chondrinogeny, e oli ge  váza é a ito ho drie se dědí tzv. cytoplazmatickou 

dědič ostí 

 

http://www.gate2biotech.cz/jak-mutace-v-mitochondrialni-dna-zpusobuje-hluchotu/
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11. Struktura lidského genomu. Techniky sekvenování DNA. 

Projekty sekvenování lidského genomu 
 

Struktura lidského genomu 

 genom = ko plet í ge eti ká i for a e sada hro oso ů  orga is u 

 skládá se z jaderného genomu a mitochondriálního genomu 

 

Jaderný genom 

 skládá se z kódující (geny) a nekódující (mimogenová DNA  části 
 

Geny  

 ge  = jed otka ge eti ké i for a e, úsek  DNA, ve který h část e o elá sekve e 
kóduje v ko eč é fázi e prese spe ifi ký protei  

 jedi eč é sekve e – geny kódující specifické proteiny 

 kódující DNA cca 3% genomu 

 ge  jsou ulože é v chromosomech li eár ě za se ou - každé u ge u přísluší určité 
přes é ísto = tzv. lokus → pořadí ge ů v každé  hro oso u je určité, za or ál í h 
okol ostí e ě é 

 větši a ge ů a hro oso e h rozlože a erov o ěr ě, ěkteré ve skupi á h 
(clusters) – t  jsou si podo é → tzv. genové rodiny 

 velikost ge ů – é ě ež  párů así až po ěkolik ilio ů 

 pseudogeny – defekt í kopie fu kč í h ge ů e o jeji h částí, jeji h sekve e 
eo sahuje použitel ou genetickou informaci 

 

Mimogenová DNA 

 repetitivní sekvence – růz ě dlouhé sekve e v mnoha kopiích: 

 tandemové repetice – bloky repeticí za sebou v růz ý h loka í h: 
 satelitní DNA – 20bp- k  repeti e tvoří í lok  až M  dlouhé; v obl. 

centromery 

 minisatelitní DNA – 10- p sekve e; lok  až k ; v obl. telomer 

TTAGGG – typická sekvence pro telomery 

 mikrosatelitní DNA – 1-5 p sekve e; lok  5 p; a růz ý h 
íste h i oge ová DNA, álo případů v transkribovaných úsecích) 

1. mononukleotidové repetice – ejčastěji A a T G a C é ě  

2. dinukleotidové sekvence – př. (CA)n – v populaci variabilní, u 

jednotlivce na daném lokusu stabilní – marker 

 rozptýlené repetice – neseskupují se, rozptýlené po genomu; podle délky: 
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 velkou část tvoří transposony = elementy schopné se pře ísťovat z 
jednoho místa genomu na jiné   

1. SINE (short interspersed nuclear elements) – nekódují 

proteiny, mohou být mobilizovány sousedními sekvencemi 

LINE, ejz á ější Alu sekve e 

2. LINE (long interspersed nuclear elements) – autonomní, 

mohou kódovat produkt  ez t é pro retrotra spozi i včet ě 
reverzní transkriptázy 

 

Mitochondriální genom 

 je ge eti ká i for a e eukar oti ký h orga is ů ulože á i o u ěč é jádro 

 olekul  ito ho driál í DNA jsou ulože  v toplaz ati ký h orga elá h, 
mitochondriích (v matrix) 

 mtDNA podobná prokaryotní DNA 

 ge eti ké záko itosti tDNA se eřídí Me delový i záko , protože ito ho driál í 
ge o  je dědě  výhrad ě té ěř po maternální linii 

 ge , které jsou o saže  v olekule tDNA kódují protei  respirač ího řetěz e, 

jednotky ATPázového komplexu, podjednotky NADH-dehydrogenázového komplexu, 

dva geny pro ribozomální RNA-ázu a  ge ů pro olekul  transportní RNA  

 mitochondriální geny jsou ahlouče é těs ě vedle se e, eo sahují i tro ové úsek ; 
jsou přepisová  do RNA 

 ejsou příto  ílkovi  t pu histo ů  
 nemá opravné systémy → ito ho driál í horo   
 mitochondriální DNA má strukturu ykli ké dvoušrou ovi e → opač é ko e řetěz e 

akro olekul  DNA jsou vzáje ě spoje  → taková olekula pak e á a i začátek, 
ani kone , a lze ji zakreslit kruž i í 

 v tDNA rozlišuje e řetěze  těžký H v šší o sah puri ů  a lehký L v šší o sah 
p ri idi ů  - větši a ge ů kódova ý h v tDNA je ulože a v řetěz i H  

 chondrinogeny, e oli ge  váza é a ito ho drie se dědí tzv. cytoplazmatickou 

dědič ostí 

Techniky sekvenování DNA 

Sangerova metoda 

 použití s ěsi sta dard í h a odifikova ý h ukleotidtrifosfátů – ten modifikovaný 

uko čí s tézu DNA → vz ik e série růz ě dlouhý h olekul DNA, které se v dél e liší 
vžd  o  ukleotid  

 potře uje e: 
o templát – jeho sekve i h e e sta ovit ale počáteč í část teo plátu usí ít 

sekvenci známou, toho dosáhneme klonováním neznámé DNA do známého 

vektoru), jednovláknový, do s ěsi přidá e ví e te plátů 

o DNA-polymerasu 
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o primer – spe ifi ký pro z á ou část te plátu 

o nukleotidtrifosfáty (dATP, dGTP, dCTP, dTTP) 

o tzv. terminátory – dideoxynukleotidtrifosfáty (ddNTp - ddATP, ddGTP, ddCTP, 

ddTTP) – chybí jim 3´- OH skupina, takže pokud se avážou, eu ož í tvor u 
fosfodiesterové vazby s další  ukleotide , a ted  uko čí s tézu DNA 

 4 separátní enzymové reakce  

 každá reak e o sahuje jiný ddNTP, ji ak o sahuje vše h o ostat í 
 s téza řetěz e - DNA-polymerasa áhod ě zařazuje do rostou ího řetěz e dNTP nebo 

ddNTP záleží a po ěru ezi dNTP a ddNTP – je tam víc dNTP) 

 v každé z reakcí je pak série olekul DNA růz é délky, které jsou uko če é použitý  
ddNTP 

 apř. v reakci obsahující ddATP je syntetizovaná série molekul DNA zako če á 
nukleotidem s adeninem (A) – koresponduje s nukleotidem s thyminem v templátu 

 poto  se olekul  DNA dělí podle velikosti v gelové elektroforéze ve 4 sousedních 

liniích → odečte e sekve i 
 dnes se provádí v sekvenátorech propojenými s počítače  - v užívá se fluores e č í 

z ače í ddNTP, kapilární elektroforéza 



IV. )áklad  u ěč é a olekulár í iologie 

 

4 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Ještě existuje 

druhá metoda: 

Maxam- Gilbertova 

(metoda chemické degradace) – é ě častá 

 

Projekty sekvenování lidského genomu 

 

HUGO (Human Genome Organisation)  

 
V roce 1990 byl mezinárodní projekt, plánovaný na 15 let a v rukou to 

ěla orga iza e HUGO hu a  ge o  orga isatio  
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3 hlavní úkoly: 

1. Vytvořit ge eti kou apu arkerů – ta byla zkompletována a zahrnovala mnoho 

 pol orfis ů lokalizova ý h po elé  ge o u, patří se  RFLP, VNTR, STRP  
2. Vytvořit fyzi kou apu – to se tak  povedlo a v tvořila se fyzická mapa známých SNP 

v genomu, tato ísta jsou důležitá při pozič í  klo ová í, při u ístě í DNA do 
správ ého pořadí 

3. Zko pletovat sekve i  ilio ů páru así lidského ge o u – podílely se HUGO a 

Celera Ge o i s. HUGO v tvořil s sté  překrývají í h se klo ova ý h seg e tů 
DNA, t to úsek  l  klo ová  do vektorů a určilo se pořadí a základě 
překrývají í h se o lastí DNA a jeji h hro ozo ál í lokaliza e→ každý úsek DNA 
rozštěpe  a alé restrikč í frag e t  a sekve tová . Soukro á společ ost 
pra ovala s e ší i úsek  DNA, každý úsek DNA sekve tová  a základě ko ový h 
překrývají í h se o lastí 
 

- V ro e  la o ě a skupi a i zpra ová a 9 % sekve e lidské DNA 

- 00  oz á e a ko eč á sekve e 

 

Výsledky a využití: 
V tvoře í f zi ké ap  u ož ilo použití pozič ího klo ová í k ide tifika i ge u → ož ost 
ge eti ké diag ostik  a léč  spe ifi ký i lék  a v užití ge ové terapie 
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. Replika e eukaryo t í DNA, replikač í aparát a jeho 
regulace 

• replikace je pře os i for a e z DNA do DNA 

• je to s hop ost zajišťují í dědič ost 

• při replika i vz ik ou z  ateřské olekul  DNA  aprosto stej é DNA d eři é každá s 
jedním vláknem z původ í DNA  

• jedná se o semikonzervativní proces, kd  ově vz iklá dvoušrou ovi e á vžd  jed o 
vlák o původ í a druhé vlák o ově s tetizova é 

• uplatňuje se při roz ožová í, kd  zajišťuje ide titu ge eti ké i for a e o ou 
d eři ý h u ěk 

 

OBECNÁ CHARAKTERISTIKA 

• při replika i vz ik ou z  ateřské olekul  DNA  aprosto stej é d eři é DNA 

• ry hlost replika e v živočiš ý h uňká h se odhaduje na 0,5– , 5 μ / i  → je to 
pomalý proces, proto pro íhá a ví e íste h součas ě. 
 

PROCES REPLIKACE DNA 

• místa, kde dochází k replikaci, se nazývají replikony 

 

• počet repliko ů v uň e e í ko sta t í → u r hle se oží í h u ěk je ji h ví e ež u 
u ěk oží í h se po alu 

• klíčová role při replika i DNA : enzymy = DNA polymerázy: 

o u člověka 5 druhů e zy ů oz ačova ý h jako DNA-dependentní DNA-

polymerázy v živočiš ý h uňká h pět t pů  

DNA polymerasy Funkce 

α pri ásová aktivita, doplňová í ezer, s téza opoždě ého vlák a 

 korektury a opravy DNA 

β opravy DNA 

 syntéza mitochondriální DNA 

 replikace DNA, syntéza vedoucího vlákna 

o pro DNA polymerázy platí: 

http://www.wikiskripta.eu/index.php/Biosynt%C3%A9za_nukleov%C3%BDch_kyselin
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 potře ují matrici = vlákno, ke kterému podle pravidel komplementace 

azí v tvářejí dopl ěk 

 při své prá i vžd  postupují od konce 5' ke konci 3' 

 

 

 

 potře ují ít k dispozi i vol ý ko e  ' ukleotidu, a který připojí 
fosfodiesteri kou vaz ou 5' ísto ově zařaze ého ukleotidu → ově 
zařazova é ukleotid  jsou používá  ve for ě ukleotidtrifosfátů → 
odštěpe í  dvou akroerg í h vaze  je získává a potře á e ergie pro 
uskuteč ě í vaz  

 DNA polymeráza e ůže zahájit sy tézu de ovo, ale připojuje pouze 
ový ukleotid a ' pozi i ukleotidu před hozího 

 DNA pol eráza ůže zahájit připojová í ukleotidů ového vlák a DNA, 
pokud jsou vodíkové ůstky aruše y e zy e  helikázou 

 ísta, kde tato aruše í vz ik ou, jsou oz ačová  jako replikač í 
počátky jsou rozpoz ává  i i iač í i protei  – t to počátk  jsou 
bohaté A a T 

 odděle á vlák a ejdříve v kazují topologi ký stres pruže í rá í í 
další u postupu  – te  je odstra ě  topoisomerasou 

 jednovláknové struktury jsou stabilizovány pomocí protei ů SSB (single 

strand binding) – rá í v tvoře í heli u 

 

o primáza (= DNA-dependentní RNA-polymeráza) v tváří a začátku 
replikovaného úseku nového vlákna DNA krátký RNA primer („očko“) – na 

jeho ' ko e  ůže DNA pol eráza připojit prv í ukleotid ového vlák a 
DNA 

• o ě vlák a DNA a tiparalel í a DNA pol eráza s tetizuje „jed os ěr ě“ (od 5' k 3'), 

ůže souvisle pro íhat replika e pouze a  vlák ě: 

o replika e a to to vlák ě pro íhá r hleji, a proto se oz ačuje jako vlákno 

vedoucí 

o na . opoždě é  vlák ě probíhá replika e po částe h – tzv. Okazakiho 

fragmentech  

http://upload.wikimedia.org/wikipedia/commons/0/0a/Replication_fork.svg


IV. )áklad  u ěč é a olekulár í iologie 

 

3 

 

• pri er  jsou pak odstra ě  ribonukleasou – ezera v pl ě a půso e í  DNA 
polymerasy – Okazakiho fragmenty spojeny ligázou 

• a pro esu replika e se podílí i řada další h e z ů, jeji hž úlohou je: 
o rozvinout suprahelikální strukturu – gyráza 

o rozvinout Watson-Cri kovu dvoušrou ovi i – helikázy 

 

• Poté, o jsou k předlohový  te plátový  vlák ů  dos tetizová a vlákna nová, je 

replika e DNA doko če a 

• DNA poly eráza udělá  hy u asi na 10
7
 zreplikovaných bází  

• DNA poly eráza á korekč í fu k i v případě h  provádí i opravu, spočívají í ve 
v střiže í a zařaze í správ é áze   

• enzym ligáza spojí jednotlivé frag e t  do souvislého řetěz e 

 

Problém v důsledku li eár ího harakteru hro oso ů a jeji h DNA 

• ko e li eár í DNA e ohou ýt repliková  až do svý h ko ů – chromosomy by se 

tedy postup ě zkra ovaly 

• proto existují telomery 

 tvoře  velký  počte  krátkých repetic u člověka AGGGTT  

 telo era je zako če a jed ovlák ový  úseke , aze telo er jsou eth lova é – 

ož u ožňuje v tvoře í spe ifi ké vláse k , ve které se párují eth lova é 
guanosiny  

 struktura telomery za raňuje štěpe í DNA deo ri o ukleasa i, fúzi molekul DNA 

v genomu a u ožňuje replika i DNA bez ztráty koncových sekvencí 
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 prodlužová í telo er  je s hope  enzym telomerasa (RNA dependentní DNA 

poylmerasa) –  reverzní transkriptáza – má vysokou aktivitu jen v zárodeč é  
epitelu, so ati ké uňk  tuto aktivitu ztrá ejí → stár utí orga is u 

 

Regulace replikace 

 kontrolní body, v i hž se eviduje pro ěhlá replika e 

 replika e součástí u ěč ého klu S-fáze) a podléhá jeho regulaci 

 

Regula e u ěč ého yklu 

o podstatou regulace – vzáje á i terak e vše h fází 
cyklu 

o regula e zajiště a hlav ě zastave í  klu 
v kontrolních bodech: G1, G2 a M fáze  

o kontrolní body: 

 G1  

 ko čí zaháje í  replika e jader é DNA 

 lokáda u ěč ého yklu jsou-li u ěč ý růst 
e o okol í pod í k  epříz ivé pro další děle í 

 pro překo á í hlav ího G1 odu je ut á příto ost růstový h faktorů 
itoge ů , pokud již u ěč ý klus vstoupil do S fáze ůže ýt doko če  ez 

příto osti itoge ů 

 G2  

 závislá a doko če í replika e DNA v S fázi  
 zastave í u ěč ého klu e í-li doko če a replika e DNA eve t. je-li DNA 

poškoze a   
 M   

o a pře hodu etafáze – anafáze → stop nejsou-li hro oso  řád ě připev ě  
k itoti ké u vřeté ku 

 

o Protei y řídí ího systé u 
o CdK proteiny avozují postup ě pro íhají í po hod  tí , že fosfor lují seri  a 

threo i  ílový h protei ů – k jejich aktivaci je potře a vaz a s cykliny, teprve 

komplex Cdk proteinu s cyklinem má proteinkinázovou aktivitu 

 
o Ge y, účast í í se regula e 

o protoonkogeny – jeji h produkt  se účast í říze í u ěč ého klu, jeji h příto ost 
je nutná k překo á í G1 kontrolního bodu 

o onkosupresorové geny (Rb gen a gen TP53) - jejich produkty zamezují aktivitu 

ko ple u řídí ího s sté u → podílejí se a zastave í u ěč ého klu předevší  v 
G1 kontrolním bodu 

o Faktory stimulující proliferaci 
o růstové faktory 
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o Faktory inhibující proliferaci 

o edostatek růstový h faktorů, příto ost produktů o kosupresorový h ge ů 

o onkosupresorový gen TP53 – zastaví u ěč ý klus před vstupe  do S fáze, je-li 

DNA poškoze a – ko eč ý důsledek – zástava replikace DNA, apoptóza 
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13. Reparace DNA 
 

o Je to sou or u ěč ý h e ha is ů, díky kterým se mohou odstranit chyby ve 
struktuře DNA. 

o Každé poškoze í DNA je tře a apravit, aby byl zachován charakter genomu.  

o Reparace probíhají jak u eukaryot, tak i u prokaryot.  
 

o Poškoze í: 
o Chybné zařaze í azí, t to h  vz ikají ěhe  replika e. 

o Deaminace adeninu na hypoxanthin. 

o Deaminace cytosinu na uracil. 

o Náhod é he i ké z ě  azí apř. di er  p ri idi ový h así vz iklé 
půso e í  UV záře í . 

o V tvářejí se růz é addukt  azí vlive  alk la e,..). 

o Depurinace – kdy dochází k přeruše í ß-N-glykosidové vazby a dochází ke 

ztrátě aze =tzn. úsek bez purinu!) . 

o )lo , které jsou v volá  io izač í  záře í  e o vol ý i radikál . 

 

o Typy modifikací: 
o Endogenní (tzn. endo = dov itř = h  vz iklé uv itř těla  ) – replikač í 

chyby, .. 

o E oge í tz . e it = vý hod, takže půso e í zv ějšku  )  - toxické látky, léky, 

záře í. 
o poz á ka: ož á Vá  je jas ý rozdíl ezi e do a e oge í , ale ě se to stále plete, tak 

jse  Vá  apsala po ů ku podle čeho si to ož á i zapa atujete  a teď se vrátí e 
k reparacím ) 

 

o Jaký je vlast ě íl repara í? 
o O ovit původ í stav. 

o V štíp out poškoze í a dopl it ísto správ ě. 

o Pokud elze provést opravu, tak je důležité avodit apoptózu či ekrózu. 
 

o A kdo je zodpověd ý za opravení chyb? 
o Enzymy a specifické proteiny apř. DNA-polymeráza, DNA-ligasa). 

 

o DRUHY REPARACÍ KROK ZA KROKEM: 
1. Postup při odstraňová í ura ilu, který vz ikl dea i a í tosi u 

o Hlavní roli hraje enzym uracil-DNA-glykosylasa. 
o Tento enzym štěpí N-glykosidovou vazbu mezi uracilem a deoxyribózou. 

o Pak je tu další e z : endonukleasa. 
o Endonukleasa štěpí poškoze ý řetěze  a 2 íste h, tz . poškoze ý úsek 

je odstra ě . 

o Místo je posléze dopl ě o DNA-polymerasou a nakonec opravený 

řetěze  s původ í  řetěz e  se spojí díky ligase. 

o Stej ě pro íhá i odstraňování hypoxanthinu, xanthinu,… 

 

2. Postup při odstraňová í depuri ový h struktur 



IV. )áklad  u ěč é a olekulár í iologie 

 2 

o Jed odušší oprava - nedochází k přeruše í vaz  ezi puri . 

o Spe ifi ký e z  o oví strukturu připoje í  ového puri u ez přeruše í 
fosfodiesterové vazby. 

 

3. Postup při odstraňová í di erů 
o Dimery vznikají ozáře í  2 soused í h th i ů v sekvenci DNA. 

o Dimery nejsou schopny replikace ani transkripce, a proto je musíme 

odstranit. 

o Důležitou roli hraje uvrABC-excinukleasa. 
o E i ukleasa v štíp e jed ovláknový fragment, který má 12 

deo ukleotidů a di er je uprostřed. 
o Defekt je ásled ě zacelen DNA-polymerasou a posléze je vlákno spojeno 

lipasou. 
o Pokud je absence excinukleasy: xeroderma pigmentosum – je to kož í 

o e o ě í se zvýše ou itlivostí a světlo a výsk te  kar i o u kůže. 

 
4. Mismatch repair 

o Opravuje špat ě spárova é úsek , které vznikly v prů ěhu replika e.  
o E z  ide tifikují špat ě zařaze ý ukleotid a oz ačí ho a pak pro ěh e 

oprava. 

o Systém rozliší původ í řetěze  se správ ou sekve í ukleotidů a replikova ý 
řetěze  s mutovanou sekvencí a nahradí nesprávný nukleotid podle originálu. 

o 1. krokem je oz ače í původ ího te plátového vlák a a to díky methylaci 
ade i ový h deo ukleotidů v sekvencích GATC. 

o Nově v tvoře é vlák o e á methylované baze, a proto vlákna od sebe 

ůže e odlišit. 
o Reparač í e ha is us poté hledá úsek , které ejsou spárová  a štěpí 

ově s tetizova é vlák o. 
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o Pak v štíp utí exonukleasou a následné dopl ě í vlák a DNA-polymerasou a 

spojení lipasou. 
o  kódují í s sté  podílejí í se a této opravě: hMSH2, hMLH1. 
o Porucha hMSH2 – hereditární nepolypózní kolorektální karcinom – L hův 

syndrom I vroze ý čas ý výsk t kolorektál ího kar i o u . 
o L hův s dro  II – mutace hMLH1. 

o Tento mechanismus byl nejprve objeven u bakterií E. coli.  

 
5. Opravy dvouvlák ový h zlo ů 

o Postreplikač í úprav . 

o 2 reparač í protei  – prv í oz ačova ý jako "Ku" – je to dimer s helikasovou 

a ATPasovou aktivitou. 

o Druhý reparač í protei  je známý jako DNA-dependentní proteinkinasa. 
o Jeji h fu k e: při líže í, spoje í, dopl ě í a uzavře í DNA struktur   
o Např. gen BLM (mutovaný u Bloomova syndromu). 
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6. Pří á oprava 
o U člověka é ě častý vel i álo ge ů, které se účast í této oprav . 

o Např. gen kódující DNA-methyl-transferázu – je schopná odstranit 

methylovou skupinu z espráv ě eth lova ý h gua i ů. 
o Nejčastěji u akterií, kd  te to e ha is us je závislý a světle – 

fotoreaktivace – DNA fotol sa se váže k dimeru thyminu a z energie 

viditel ého světla štěpí t to di er . 

o U mnohobuněč ý h orga is ů se fotoreaktiva e ůže uplatňovat jen 

v povr hové vrstvě u ěk. 
 

7. Excizní opravy 

 
 

o 3 kroky reparace: 
1. DNA-endonukleasa – rozpozná chy ě zařaze é aze, aváže se a 

přeruší řetěze  DNA a pak v štěpí h é sekve e 

2. DNA-polymerasa – vzniklou mezeru v řetěz i dopl í 
3. DNA-ligasa – spojí ově s tetizova ý úsek s opraveným úsekem 

řetěz e 

 

 

 

o Druhy oprav: 
1. BER – excise bazí 

 Zahájena glykosylásou, která rozpoz á špat ě zařaze é 
aze a v štěpí je. 
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 Te to ko ple  opravuje velké ožství ej ěž ější h DNA 

chyb. 

 Poté endonukleása a fosfodiesteráza štěpí vlák o DNA 
v ístě, kde la špat ě zařaze a aze a odstra í z tek 
nukleotidu a vznikne mezera. 

 DNA-polymeráza pak ahradí h ějí í aze podle 
originální struktury a DNA ligasa spojí nový úsek s DNA. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

2. NER – e ise ukleotidů 

 Opravuje větší úsek  DNA s di er  p ri idi ů. 

 DNA endonukleáza rozpoz á poškoze é ísto a je  ho oz ačí. 
 DNA-nukleáza odstra í oz ače ý ukleotid plus ěkolik 

soused í h ukleotidů. 

 DNA-polymeráza doplní vzniklou mezeru. 

 DNA-ligasa spojí oprave ý úsek s původ í  vlák e . 
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 I tegrita DNA a hro oso ů je ko trolova á ěhe  u ěč ého klu.  
 V u ěč é  klu jsou kontrolní body, které jsou důležité, aby rozhodli o tom, zda 

á klus pokračovat či e.  
 Cyklus má kontrolní body mezi G1 a G2 fází, ve fázi S a ve fázi M. 

 Důležitý regulač í ele e t ve fází h G  a G  je tumorsupresorový protein p53, který 

se aktivuje v důsledku zjiště í poškoze í DNA a v volá elou kaskádu dějů, kd  a 
konci stojí apoptóza (programovaná bu ěč á s rt . 

 

 Reparač í e ha is  vz ikal  v prů ěhu evolu e – orga is  si v vi ul  způso , 
jak mutace v genetickém materiálu opravovat.  

 

 Opravné systémy jsou velmi komplexní procesy, a i hž se účast í při liž ě  
ge ů a podílí elá řada ílkovi  s růz ou fu k í. 
 

 Zhou é ádor  jsou považová  za důsledek ku ula e uta í ěhe  života.  
 A ěkterá uňka získá takovou ko i a i uta í, které v řadí z fu k e důležité ge  

a naopak aktivuje jiné geny a uňka tí  ztrá í s hop ost regula e růstu a ože í.  
 To vede k iniciaci karcinogeneze (kdy dojde k v řaze í ge ů, které jsou zodpověd é 

za oprav  špat ě spárova ý h azí  → tí  se akumulují mutace. 
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14.  Transkripce eukaryontní genomové DNA. Struktura 

RNA, posttra skripč í úpravy. Metabolismus RNA. 

Tra skripč í faktory, vaz a DNA-protein 

 Přepis ge eti ké i for a e z DNA do olekul  RNA. 

 Jed á se v drtivé větši ě o i for a i z 1 ge u, slouží í k tvor ě  spe ifi ké ílkovi , 
kterou uňka zrov a potře uje. 

 

 

 

 

 

 

 

 

INICIACE A PŘEPIS 

 Jedná se o enzymatický proces. 

 Transkripce začí á rozvolňová í  krátkého úseku dvoušrou ovi e DNA, jede  z 
řetěz ů pak slouží jako te plát pro s tézu RNA. 

 Je v užíván enzym RNA-polymerasa (celým názvem: DNA dependentní RNA-
polymeráza) 

o Tento enzym je s hop á podle vzoru DNA v tvořit kopii v podo ě RNA. 
o Nejdříve se rozplete dvoušrou ovi e DNA. 

 RNA-polymerasa hledá v DNA startov í sekve i ukleotidů, tzv. promotor (jde o 
spe ifi ké sekve e ukleotidů – TATA box, CAT box) 

 Ke správ é u avázá í pol eráz  je ut á příto ost tra skripč í h faktorů 
u ožňují správ é ased utí poly erázy a sekvenci, od které má být zahájena 

transkripce). 
 

 Ačkoli je molekula DNA dvouřetěz ová, je promotor asymetrický, z čehož pl e, že: 
o dochází vždy k přepisu je  z 1 vlák a – vlákno pracovní (negativní (-), 

a tikódují í či es sl é  

o 2. vlákno pro transkripci tohoto genu význam nemá – vlák o pa ěťové 
pozitiv í + , kódují í či smysluplné) 

 

 Po rozpoz á í pro otoru a rozpojová í vodíkový h ůstků se podle 
komplementarity bází k pracovnímu vláknu DNA nasyntetizuje RNA vlákno → 
místo T je U! 

 RNA-poly erasa katalyzuje připojová í ukleotidů a 3'-konec rostoucího 

řetěz e RNA za vz iku fosfodiesterové vazby mezi 3'-OH skupi ou řetěz e a '-
fosfátovou skupi ou přidáva ého ukleotidu. 

 RNA je sy tetizová a ve s ěru 5' → 3'. 
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 Jakmile poly erasa arazí a stop sekve i v řetěz i, dojde k zastave í přepisu a 

uvol ě á RNA ůže putovat dále. 

 

 

 

 

 

 

 

 

http://user.mendelu.cz/urban/vsg2/dna2/geny.htm
http://user.mendelu.cz/urban/vsg1/molekul/mol_transkripce1.html
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Základními enzymy podílejícími se na transkripci jsou DNA dependetní RNA polymerasy: I . 

– III. 

Oz ače í Lokalizace Provádí 

transkripci 

I. jadérko pre-rRNA 

II. jádro pre-mRNA 

(hnRNA) 

III. jádro pre-tRNA, 5S rRNA 

 

REGULACE TRANSKRIPCE 

Co se týče regulace transkripce u eukaryot - je ovliv ě a 2 typy molekul, které se váží a 
specifické úseky DNA a podílí se svojí strukturou na vzniku tra skripč ího ko ple u s RNA-

polymerázou e o aopak z e ožňují jeho vz ik . Podle fu k e dělí e t to faktory na 

enchancery (podporují transkripci) a silencery (utlumují transkripci). 

 

POSTTRANSKRIPČNÍ ÚPRAVY 

 DNA je uzavře a v jádře, ale ri oso  se a házejí v toplas ě.  
 mRNA musí být transportována z jádra do cytoplasmy malými jadernými póry. 

 Před opuště í  z jádra však RNA podléhá posttra skripč í  úpravá . 

Transkripcí vzniká nejprve primární transkript (Pre-mRNA) neboli heterogenní jaderná RNA 

(hnRNA), která se dále upravuje. 

Uprave á RNA je tra sportová a do toplas  a ta  překládá a a protei  (translace). 

 

 Nastupují po úspěš é  přepisu DNA do RNA. 

 Úpravy: 
1. primární transkript je vybaven: 

 na 5' ko i tzv. čepičkou v tvoře ou zvlášt í  ukleotide  7–
methylguanosintrifosfát) → hrá í ji před rozštěpe í  
5´exonukleasami. 

 na 3' konci tzv. polyadenylovým koncem asi  ade i ový h z tků  
→ t to ade lát  váže a te to ko e  enzym terminální 
nukleotidyltransferáza →te to úsek se pravděpodo ě podílí a 
transportu mRNA z jádra do cytoplazmy. 
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2. sestřih spli i g  

 ve větši ě ge ů se a házejí úsek , které eo sahují i for a i ut ou 
pro funkci genového produktu – tzv. introny části řetěz e ekódují í 
žád é a i ok seli . 

 úseky nesoucí informaci pro funkci výsledného produktu se nazývají 

exony. 

 u primárního transkriptu dochází k odstřiže í i tro ů – tzv. sestřih → 
kódující úseky (exony) jsou pak enzymaticky pospojovány do finálního 

řetěz e a odstřiže é i tro  jsou ih ed od ourává  k odstřiže í 
dojde tak, že se v tvoří lasovitá s čka, ve které je s RNA a i tro  se 

po o í s RNA odstřih e . 

 
3. editace mRNA 

 Důležitá pro tvor u apolipoprotei u B. 

 Apolipoprotei  se tvoří v játrech a v enterocytech. 

 Jaterní apolipoprotein B-100. 

 Střev í apolipoprotein B-48. 

 V e tero te h pro íhá editová í, kd  se tvoří spe ifi ká deaminasa, 

která najde v sekvenci kodon CAA, kde dochází k deaminaci cytosinu 
na uracil a vznikne tak triplet UAA, ož je stop-kodo  a to je důvod, 
proč á střev í apolipoprotei  je  B . 

  

Tra skripč í faktory =TF  

 Jsou proteiny, které se podílejí na iniciaci transkripce. 

 Váží se a jed otlivé ele e t  pro otoru, čí ž us adňují vaz u přísluš é RNA-

polymerázy. 

 Tra skrip e u eukar ot je a příto osti TF závislá. 
 Tra skripč í faktor – TBP, který se váže a TATA o , tím se zvýrazní oblast pro RNA-

polymerázu. 

 TFIID, TFIIA, TFIIB, TFIIF, TFIIE 

http://www.upf.edu/cexs/news/genetic_message.html
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 TFIIH apříklad fosfor luje kar o lový ko e  RNA-pol eráz  II → to způso í 
ko for ač í z ě u a dojde k počátku tra skrip e . 

Struktura mRNA 

 Messe gerová RNA = i for ač í. 
 Jednovláknová struktura RNA. 

 Je matricí pro syntézu bílkovin. 

 Je tvoře a RNA-polymerasou II. 

 Vz iká přepise  tra skrip í  z DNA a ásled ý  sestřihe  spli i g . 

 Z jádra je transportována do cytoplazmy, kde se ve spojení s ri oso  účastní syntézy 

bílkovin (translace). 

 Pře áší dědič ou i for a i, která je ulože a v genu a kóduje přes é pořadí AMK 
v ílkovi ě. 

 SLOŽENÍ: 
 cukr ribóza 

 báze Uracil, Adenin, Cytosin, Guanin 

 

  

 

Metabolismus RNA 

 Molekula RNA je tvoře a je   pol ukleotidový  vlák e . 
 Vše h  RNA vz iká ěhe  tra skrip e.  

Syntéza RNA   

 vše h  t p  RNA vz ikají pro ese  tra skrip e = přepis  

 syntéza RNA probíhá podle matrice DNA 

 pro transkripci je zpotře í :  
o dvouvláknová DNA 

o enzymy – RNA polymerasa  

o ATP, GTP,CTP,UTP    ribonukleosidtrifosfáty 

o Mg
2+

 ionty 

e ha is us prodlužová í řetěz e 

 nový ukleotid se se váže po o í fosfátové sk. a ´-OH sk. ri os  před házejí ího 
nukleotidu 

 atri e je čte a ve s ěru ´  5´ 

 a rozdíl od replika e ev žaduje pri er  
 vzniká tak mRNA,rRNA,tRNA + v jader é uň e také s RNA alé jader é ,s oRNA alé 

jadérkové) 

http://www.wikiskripta.eu/index.php/Soubor:MRNA_structure.svg
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Inhibice transkripce 

 α-amantin – jed u ho ůrk  zele é 

 rifampicin – blokuje iniciaci transkripce 

 aktinomycinD – protinádorové antibiotikum 

 

Vazba DNA-protein 

 Proteiny se navazují na nukleové kyseliny. 

 HTH 

 Zinkové prsty 

 Leucinový zip 

 

o Tyto proteiny obsahují doménu vázající se na DNA. 

o T pi kou vlast ostí protei ů i teragují í h s DNA je příto ost α-

helikál í h seg e tů, které přes ě zapadají do velkého zářezu ve 
struktuře DNA. 

 

 HTH motiv (helix-turn-helix): 

o Je hlavní strukturální motiv schopné vázat DNA.  

o Skládá se z  AMK, ze  α šrou ovi  AMK a AMK  spojených krátkým 

řetězcem aminokyselin(4AMK). 

o Nachází se u oha protei ů, které regulují e presi ge u.  
o Váže se do velkého žlá ku. 

 

 Zinkové prsty 

o U ožňuje předevší  vaz u da ý h ílkovi  a DNA. 

o Klasický zinkový prst se skládá z  α-helixu a 1 β-skládaného listu, které jsou 

uspořádá  paralel ě vedle se e a v tváří ezi se ou vaze é ísto pro 
zinek. 

o Má harakter protáhlé s čk  „prstu“) o délce při liž ě  až  AMK. 
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o Je stabilizován ionty Zn
2+

, na kterém jsou navázány cystein nebo histidin. 

 

 Leucinový zip 

o Sestává se ze dvou heli ů o  AMK, kde se pravidel ě střídá leu i . 

o Tvoří di er  a avzáje  jsou spoje é po o í h drofó í h i terak í. 

 

 



IV/15 RNA interference 
- RNA i terfere e je pro es, při které  i terferují párují se  ekódují í olekuly RNA s 

cílovými úseky mRNA 

- následkem je zabráně í ge ové e prese tě hto RNA 

- zkrá e ě se takovýto pro es azývá též RNAi 
- řadíme ho mezi posttranksripč í e ha is  ge ové e prese 

- větši a eukar oti ký h orga is ů je s hop a RNA i terference 

- schopnost RNAi je založe a a ěkolika dějí h 

- nejdříve v uň e usí do házet k tvor ě alý h ekódují í h i terferují í h  
olekul RNA, ož ohou ýt siRNA short interfereing RNA) nebo microRNA (miRNA) 

- t to olekul  pro hází růz ý i úprava i ež dosáh ou své ko eč é podo  

- poté se ohou siRNA e o iRNA začle it do ri o ukleový h části  

- v ri o ukleové části i pak usí dojít k další úpravě tě hto ekódují í h RNA 

- MiRNA či siRNA je rozplete a ze své dvouvlák ové podo , jed o z vláke  je 
degradová o a druhé zůstává součástí ri o ukleové části e 

- takovýto ko ple  ri o ukleová části e s jed ovlák ovou siRNA či iRNA  se azývá 
RISC 

- ko ple  RISC je pak připrave  k v rá í cílové sekvence mRNA, která je 

komplementární k interferující RNA 

- po navázání RISC komplexu na cílovou mediátorovou RNA, dojde k interferenci mezi 

iRNA či siRNA s vlák e  RNA, ož á za ásledek za rá ě í ásled é e prese 
mRNA 

- interakce mezi interferují í ekódují í olekulou RNA a RNA ůže ít za ásledek 
uď úpl ou degrada i ílové RNA v případě, že RISC páruje doko ale se sekve í 
RNA  e o pokud k so ě RISC se sekve í ílové RNA epárují doko ale, dojde k 

jeji h trvalé u spoje í a tí  i za rá ění jakékoli translace mRNA 
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16.  Regulace genové exprese na úrovni transkripce    

 
Regulace na úrovni transkripce 

 výz a ý ko trol í od e prese ge ů – iniciace transkripce 

 tra skripč ě i aktiv í DNA je součástí v so e ko de zova é hro ati ové struktury 

v chromosomu 

 struktura hro oso u usí ýt před tra skrip í reversi il ě uprave a do ko for a e 
u ožňují í avázá í RNA-polymerasy na DNA 

a) ) ě a ko for a e hro ati u u ož ě a odifika í histo ů a re odela í hro ati u 

 modifikace – acetylace, deacetylace 

→ acetyltransferasy katal zují přidá í acetylových skupin k amino-skupinám 

postra í h řetěz ů l si ový h z tků histo ový h okta erů → je 
zredukována afinita mezi histony a DNA - oblast promotoru genu se stává 

přístup ější pro ko ple  tra skripč í h faktorů a RNA-polymerasy 

→ deacetylace – opač ý efekt – potlače í tra skrip e 

 et la e argi i ový h z tků histo u → aktiva e tra skrip e 

 et la e z tků l si u → potlače í tra skrip e 

b) Regula e tra skrip e prostřed i tví  interakce specifických sekvencí promotoru genu a 

protei ů vázají í h se a DNA – tra skripč í h faktorů TF  

 regulač í sekve e jsou u ístě é v růz é vzdále osti od počátku tra skrip e, ale 
na stejné molekule DNA nebo RNA – tz . že pra ují v pozici cis (cis elementy) 

 tra skripč í faktor  s ntetizovány v toplaz ě, půso í ale v jádře, a tak ta  
musejí migrovat 

 základ í tra skripč í faktor  se váží s DNA promotoru v ístě sekve e TATA → 
tento komplex lokalizuje RNA-polymerasu do správné pozice a iniciuje tak 

transkripci 

 další specifické transkripč í faktor  – vážou se a další sekve e v promotoru, 

apř. tkáňově spe ifi ké TF 

 další sig ál í sekve e: 
→ enhancery zesilovače  – sti ula e tra skrip e, větši ou i o pro otor 

ge u, ve velké vzdále osti od ge u, ale i uv itř ge u v růz ý h 
vzdálenoste h po proudu od začátku tra skrip e 

→ silencery – inhibice transkripce 

 

Regula e e prese ge ů e tra elulár í i sig ál  

 pro přežití a vývoj ut á koordi a e či ostí vše h u ěk – to je zajiště o signálními 

molekulami 

 

Alternativní transkripce i dividuál í h ge ů 

 e istují také ko trol í e ha is , které u ož í v írat ezi spe ifi ký i alter ativ í i 
transkripty a tím i produkty (isoformy) jednoho genu 
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 alter ativ í pro otor , alter ativ í sestřih, alter ativ í pol ade la e, RNA edita e  

 

Opáčko TRANSKRIPCE 
 

 přepis ge eti ké i for a e z DNA do molekuly RNA 

 jed á se v drtivé větši ě o i for a i z jed oho ge u, slouží í k tvor ě  spe ifi ké 
ílkovi , kterou uňka zrov a potře uje 

 

INICIACE A PŘEPIS 

 enzymatický proces 

 je v uživá  e z  RNA-polymerasa 

 prozkou ává í řetěz e á opět s ěr od konce 5' ke konci 3' 

 RNA-polymerasa hledá v DNA startov í sekve i ukleotidů, tzv. promotor 

(spe ifi ké sekve e ukleotidů – TATA box, CAT box) 

 ke správ é u avázá í pol eráz  je ut á příto ost tra skripč í h faktorů 

 ačkoli je olekula DNA dvouřetěz ová, je promotor asymetrický, z čehož pl e, 
že: 

o dochází vžd  k přepisu je  z 1 vlák a – vlákno pracovní (negativní (-), 

a tikódují í či es sl é  

o 2. vlákno pro transkripci tohoto genu význam nemá – vlák o pa ěťové 
pozitiv í + , kódují í či s slupl é  

 

 po rozpoz á í pro otoru a rozpojová í vodíkový h ůstků se podle 
komplementarity bází k pracovnímu vláknu DNA nasyntetizuje RNA vlákno → 
místo T je U! 

 Jakmile pol erasa arazí a stop sekve i v řetěz i, dojde k zastave í přepisu a 
uvol ě á RNA ůže putovat dále 
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Základními enzymy podílejícími se na transkripci jsou DNA dependetní RNA polymerasy: I . 

– III. 

 

Oz ače í Lokalizace Provádí 

transkripci 

I. jadérko pre-rRNA 

II. jádro pre-mRNA 

(hnRNA) 

III. jádro pre-tRNA, 5S rRNA 

 

REGULACE TRANSKRIPCE 

Co se týče regulace transkripce u eukaryot - je ovliv ě a 2 typy molekul, které se váží a 
spe ifi ké úsek  DNA a podílí se svojí strukturou a vz iku tra skripč ího ko ple u s RNA 

http://user.mendelu.cz/urban/vsg1/molekul/mol_transkripce1.html
http://user.mendelu.cz/urban/vsg2/dna2/geny.htm
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pol erázou e o aopak z e ožňují jeho vz ik . Podle fu k e dělí e t to faktor  a 
enchancery (podporují transkripci) a silencery (utlumují transkripci). 

POSTTRANSKRIPČNÍ ÚPRAVY 

 astupují po úspěš é  přepisu DNA do RNA 

 úpravy: 

1. primární transkript je vybaven: 

 na 5' ko i tzv. čepičkou v tvoře ou zvlášt í  ukleotide  7–
methylguanosintrifosfát) 

 na 3' konci tzv. polyadenylovým koncem asi  ade i ový h z tků  
→ te to úsek se pravděpodo ě podílí a tra sportu RNA z jádra do 
cytoplazmy 

2. sestřih spli i g  

 ve větši ě ge ů se a házejí úsek , které eo sahují i for a i ut ou 
pro funkci genového produktu – tzv. introny části řetěz e ekódují í 
žád é a i ok seli  

 úseky nesoucí informaci pro funkci výsledného produktu se nazývají 

exony 

 u primárního transkriptu dochází k odstřiže í i tro ů – tzv. sestřih → 
kódující úseky (exony) jsou pak enzymaticky pospojovány do finálního 

řetěz e a odstřiže é i tro  jsou ih ed od ourává  k odstřiže í 
dojde tak, že se v tvoří lasovitá s čka, ve které je s RNA a i tro  se 

po o í s RNA odstřih e  
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17. Genetický kód 
 

 Genetický kód je vztah mezi sekvencí bází v DNA a sekvencí aminokyselin v proteinech 

  Je to sou or pravidel, podle který h se ge eti ká i for a e ulože á v DNA převádí a 
primární strukturu bílkovin – tj. pořadí AMK v řetěz i 

 Genetický kód byl rozluště  v roce 1961 Crickem a Brennerem → kd  kód je tvoře  
troji í ukleotidů triplet , kd  každá troji e kóduje určitou AMK 

 

 Jaký je šifrova í kód mezi 4 nukleotidy (A, U, G, C) v mRNA a 22 AMK v ílkovi ě? Ukázalo se, že 

genetický kód je třípís e ový – triplet, který kóduje vžd  1 AMK. Ze 4 ukleotidů v RNA se ůže v tvořit 
4

3
 = 64 růz ý h tripletů e oli kodo ů. 

 

 Co to jsou kodony?  

o =troji e ukleotidů triplet , ko i a e 4 ází → 43 
= 64 kodo ů 

o synonymní kodony - specifikující stejnou AMK – liší se hlav ě v 3. pozici 

o 61 kodo ů kóduje AMK 

o 3 kodony UAG, UGA, UAA – ter i ač í stop  kodo y – uko čují tra sla i 
o i i iač í kodo  AUG (methionin) – lokalizován v ěkteré  z prv í h e o ů 

o otevře ý čte í rá e  (ORF – Open Readi g Fra e  = sou or kodo ů o eze ý a začátku 
i i iač í  kodo e  a a ko i ter i ač í  kodo e  

o ke každé u kodo u e istuje ko ple e tár í antikodon = 3 za sebou jdoucí báze tRNA 

komplementární ke kodonu 

 

 AMK kro ě ethio i u a tr ptofa u  kódová  ví e ež 1 triplete  

 

 Vlastnosti genetického kódu: 

o Je třípís e kový - triplet 

o Degenerovaný – e iste e ví e kodo ů pro 1 AMK (minimalizuje mutace) 

o Universální - používá pro tra sla i ve vše h orga is e h 

o ge  se v pro esu tra skrip e přepíše do odpovídají í kratší olekul  RNA 
pře ašeč i for a e od DNA k ri ozo ů  - translace – pořadí AMK se zde 

sta ovuje tak, že ke každé u kodo u tripletu  se připojí tRNA s odpovídajícím 

antikodonem nesoucí AMK 

 

http://user.mendelu.cz/urban/vsg2/expres4/genkod.htm
http://www.theatlantic.com/technology/archive/2012/11/what-dna-actually-looks-like/265713/
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18.  Eukaryontní, prokaryontní a mitochondriální 

translace. 

TRANSLACE u EUKARYOT 

 = přelože í ge eti ké i for a e z pořadí ukleotidů v RNA do pořadí AMK 
v pol peptidové  řetěz i. 

 Odehrává se na ribozomech: 

o jako vol é orga el  v toplas ě e o váza é a ER 

o velká (60S) a malá (40S) podjednotka → eukaryotní ribozom 80S (Svedbergovy 

jednotky) 

o velká podjednotka obsahuje 3 typy rRNA: 8S, 5.8S, 5S a a 5  pol peptidů 

o malá podjednotka – 8S rRNA, ví e ež  protei ů 

 U eukaryot transkripcí vzniká hnRNA a ásled ě do hází k posttra skripč í  úpravá  

→ definitivní molekula mRNA je transportována z jádra do cytoplasmy - pomocí 

tra sport í h protei ů → pak teprve do hází v toplas ě a ri oso e h k translaci. 

 tRNA dopravuje AMK a ri ozo , zařaze í podle komplementarity kodon-antikodon. 

 Před zaháje í  tra sla e usí ýt AMK aktivovány prostřed i tví  ATP a poto  
po o í e z ů aminoacyl-tRNA syntetasy  připoje  a ´OH ko e  odpovídají í tRNA. 

 Ri oso  jsou o v kle a jedi é olekule RNA zařaze  ve větší  počtu a v tvářejí 
tak tzv. polysom. 

 
 S téza peptidů se děje od N-konce k C-konci → to o "v leze" z povr hu ri oso u jako 

první je AMK na N-konci a nové AMK se přikládají a C-konci. 

 Skládá se ze  kroků: iniciace, elongace, terminace. 

 

 

http://mpronovost.profweb.ca/BIONP1/bionp1_molecules_proteines.html
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Iniciace: 

 Vazba malé podjednotky ri ozo u a RNA ve spe ifi ké  odě proti proudu od AUG. 

 Ini iač í tRNA s metioninem se váže a AUG AUG je rozpoz á  jako i i iač í, pokud je 
o klope  vhod ou i i iač í sekve í . 

 Účast i i iač í h faktorů eIF a GTP (zdroj energie). 

 Po doko če í i i iač ího ko ple u je připoje a velká podjednotka. 

 Ribozom obsahuje 2 místa pro vazbu tRNA molekul: 

o peptidylové místo (P) – pro tRNA s metioninem 

o aminoacylové místo (A) – ulože é pod druhý  kodo e  

 mRNA se pohybuje po malé podjednotce, až narazí na první triplet AUG. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Elongace: 

 začí á vstupem tRNA do místa A, kde se páruje svým antikodonem s druhým kodonem 

mRNA 

 o ě ísta o saze a – AMK v těs é  ko taktu → vytvoře í peptidi ké vaz y 

(katalyzováno peptidyltransferasami) 

 metionin je uvol ě  z tRNA  

 ribozom se pohybuje k další u kodo u RNA, dipeptid váza ý a druhou tRNA se 
přesu e a ísto P a ísto A je vol é pro další tRNA - to se opakuje 

 uplatňují se elo gač í faktory 

 i i iač í ísto vol é pro vaz u dalšího ri ozo u – vzniká polysom, mRNA translatována 

ěkolika ri ozo  ajed ou 
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Terminace: 

 Do místa A vstoupí ter i ač í kodo  UAA, UGA, UAG  → ter i ač í kodo  
edeter i uje žád ou AMK → tí  ko čí sy téza polypeptidu. 

 Pak nastupuje další bílkovinný faktor eRF =uvolňova í faktor, releasi g fa tors , který 

hotový polypeptid uvolní z ribosomálního komplexu. 

 Zasáhne peptidyltransferása – která hydrolyzuje vazbu mezi polypeptidem a tRNA na P-

ístě. 

 Odpojí se mRNA od ribozomu a ribozom se rozpadá na podjednotky (40S a 60S), tyto 

podjednotky jsou připrave  se zapojit do další proteos téz . 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

TRANSLACE u PROKARYOT 

 V podstatě pro íhá podo ě jako u eukar ot je  s e ší i rozdíl . 

 U prokaryot pro íhá součas ě s tra skrip í, tedy na jednom konci vznikají molekuly 

mRNA a pro íhá již tra sla e, a a druhé  pokračuje tra skrip e. 

 Prokaryota mají e ší ri oso y, é ě i i iač í h faktorů, odliš ou strukturu RNA 
a ar hitekturu uňk -chybí jádro. 

 Skládající se z jedné e ší 0S  a z jedné větší 0S  podjednotky. 
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 Probíhá ry hleji ež u eukaryot (spojitost s r hlejší  eta olis e . 

 Napojení první AMK u prokaryotů je to formylmethionin (má aldehydovou skupinu 

na dusíku). 

 

Iniciace: 

 = vznik komplexu ribozom – mRNA → až po v tvoře í peptidové vaz  ezi prv í i 
dvě a AMK s tetizova ého pol peptidu. 

o Jako prv í zařazová  formylmethionin= fMet (bývá z výsled ého řetěz e 
odštěpe . 

 Komplex mRNA, 30S podjednotka a IF3 faktor se spojí s tRNA a IF  a IF  → poté 
s připojí 5 S podjed otka → doko če  vz ik oč ího ri ozo u. 

 IF , IF  a IF  jsou i i iač í faktor  

 

Elongace: 

 = apojová í další h AMK do s tetizova ého pol peptidu. Připoje í další AMK do 
polypeptidu probíhá ve 3 krocích: 

o Napojení aminoacyl-tRNA a uvol ě é A ísto ribozomu. 
o V tvoře í peptidové vaz  ezi posled í a i oa l-tRNA v ístě P a AMK a 

aminoacyl-tRNA v ístě A. 
o Posu  ri ozo u o  kodo  po RNA→ součas ě se odpoutá již vol á tRNA 

z ísta E → s tetizova ý pol peptid se uvol í z tRNA v ístě P  a ta se 
přesune do E. tRNA s posled í AMK se přesu e z A do P → tz . a ísto A se 

ůže avázat ový a i oa l-tRNA. Tento proces se cyklicky opakuje po 
celou dobu elongace. 

http://www.lookfordiagnosis.com/mesh_info.php?term=N-Formylmethionine&lang=1
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Terminace: 

 =uko če í tra sla e STOP kodo e  a RNA. Te  se zařadí do ísta A ri ozo u → 
je rozpoz á  uvolňova í i faktor  RF → t  uvol í posled í AMK vz ikají ího 
polypeptidu vazby s tRNA v ístě P ri ozo u a rozloží se ko ple  a ri ozo  – 

mRNA – tRNA → t to  základ í ele e t  se ůžou z ova zapojit do i i ia e další 
translace. 

 

TRANSLACE u MITOCHONDRIÍ 

 Některé ito ho driál í tRNA čtou až  druhy kodo ů. 

 Genetický kód má v mitochondriích jisté odchylnosti: 

o UGA: Trp (v cytosolu Stop) 

o AGA, AGG: Stop (v cytosolu Arg) 

o AUA, AUU: Met (v cytosolu Ile) 

 Syntéza AMK je zde podo ější tra sla i v mikroorganismech. 

 

Specifické inhibice proteosyntézy (hl. u prokaryot) 

 Proteosyntetický pochod lze blokovat antibiotiky → ejví e půso í a ti iotika a 
organismy, které mají rychlý metabolismus a translace je u i h r hlejší - akterie → 
v užití a ti iotik pro zdolá í i fek í u lidí a zvířat. 

 Některá a ti iotika také ovlivňují eukar ot í uňk  (mé ě i te ziv ě . 
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19. Regulace translace 

 Proteosyntéza (=translace) je u eukaryot regulována na úrovni iniciace.  

 Nez t á příto ost vše h složek tra slač ího s sté u: 

o mRNA, tRNA, rRNA 

o i i iač í faktor  

o energetika – ATP, GTP 

o ribozomální jednotky 

o aktivované AMK 

o řada e z ů 

 

 Důležitý kontrolní bod genové exprese. 

 Klíčový je vý ěr i i iač ího kodo u AUG. 

 Před transla í musí být AMK aktivovány, proces je katalyzován aminoacyl-tRNA-

syntetázami. 

 Tra sla e vžd  začí á a 5´ konci mRNA čepička 7´-methylquanosin). 

 U eukaryot se tRNA s ethio i e  aváže a alou podjed otku ri oso u s 
i i iač í i faktor . 

 Na te to ko ple  se aváže RNA a hledá i i iač í triplet AUG. 
 V to  ístě se zastaví a spojí se s velkou podjed otkou ri oso u, i i iač í faktor  se 

uvolní. 

 



 IV. )áklad  u ěč é a olekulár í iologie  

 

2 

 

 Regulace pomocí spe ifi ký h protei ů, které se váží a regulač í sekve e o saže é 
v epřekláda ý h o laste h UTR . 

 Regulač í s hop osti ají i miRNA (microRNA) a siRNA(small interfering RNA). 

o Molekuly miRNA jsou ko ple e tár í k části jed é e o ěkolika 
konkrétních mRNA. 

o Kd ž se spárují odpovídají í řetěz e iRNA a RNA, je o v kle i hi ová a 
translace této mRNA v protein. 

o Dochází tedy k potlačení ini ia e transla e.  

 

o siRNA – aktivují proces RNA interference → utlu e í aktivit  ge u. 

o Malé interferující duplexy – uplatňují se v o ra é  pro esu proti 
tra skrip i izorodé RNA evoluč ě staro lý o ra ý e ha ismus 

proti virů  a tra spozo ů . 
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20. Posttranslační úpravy proteinu. Třídění a transport 
proteinů, úpravy a třídění proteinů v Golgiho aparátu. 

Biosyntéza glykoproteinů 

 

POSTTRANSLAČNÍ ÚPRAVY PROTEINŮ 

 Úprav  protei ů, kd  do hází k he i ké úpravě.  
 Úprav  dávají protei ů  ové vlast osti, do hází ke z ě ě ko for a e, po áhají 

regulovat jeji h fu k e,… 

 Zahrnují: 

o Připoje í fu kč í h skupi  et la e e o h dro la e . 
o Připoje í ko plet í h olekul gl kos la e . 
o Proteolytické úpravy. 

o …. 
1. ODSTRANĚNÍ INICIAČNÍHO METHIONINOVÉHO ZBYTKU 

 Odstra ě í Methio i u z N-konce. 

 

2. ZMĚNA DÉLKY 

 Do hází ke štěpe í protei u a e ší produkt . 
 Dochází k h drol ti ké u štěpe í – štěpí se a okrají h a e o uprostřed. 
 Úprava délk  je důležitá pro i zuli , kd  se v tváří preproinzulin, ze kterého se 

odštěpí sig ál í peptid a vz iká proi zuli .  
 

3. GLYKOSYLACE PROTEINŮ 

 Je ejvýz a ější u protei ů, které s ěřují do ER.  
 Kd ž putují do ER, tak dvojí t p gl kos la e: 

o O-vázané oligosacharidy 

 Připoje í krátký h oligosa haridů a hydroxylové skupiny serinu nebo 

treoninu. 

o N-vázané oligosacharidy 

 Navázá í delší h oligosa haridů a lidi ký dusík asparagi u. 
o Připoje í oligosa haridů dík  gl kos ltra sferáz. 

 Vznikají tak glykoproteiny. 

 

4. HYDROXYLACE PROTEINŮ 

 Typická úprava pro prokolagen ve fibroblastech. 

 Enzymy hydroxylasy. 

 Připoje í h dro lový h skupi  k prolinu nebo lysinu. 

 Hydroxyprolin – stabilizuje olekulu kolage u vodíkový i vaz a i a zv šuje tak 
reziste i vůči proteasá .  

 Hydroxylysin. 
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5. DALŠÍ POSTTRANSLAČNÍ ÚPRAVY 

 ACETYLACE  

o Acetylace koncové NH2-skupiny lysinu. 

 KARBOXYLACE 

o Kyseliny glutamové na karboxyglutamát. 

 METHYLACE 

o Lysinu. 

 FOSFORYLACE 

o Pře os z tku k seli  fosforeč é z ATP na hydroxyaminokyseliny (Ser, Thr, 

Tyr).  

 

Třídění a transport proteinů, úpravy a třídění proteinů v Golgiho aparátu. 
 Targeting = as ěrová í protei ů do ísta jeji h půso e í 

o základ í  as ěrová í pol peptidů rozhoduje ísto jeji h s téz  a 
volných ribosomech v cytosolu nebo na ribosomech v GER: 

 volné ribosomy – pol peptid  zůstávají v cytosolu nebo jsou 

doprave  do ito ho drií, pero iso ů e o do jádra. 

 ribosomy GER – se er ová  z uňk , eve t. s ěřová  do GK, 
l zoso ů e o jsou za udová  jako i tegrál í protei  do e rá . 

 

 Iniciována navázáním mRNA na ribosom v cytosolu. 

 Translace je ale zastavena po asi 70 AMK.  

 Na vedoucí sekvenci vz ikají ího pol peptidu se aváže SRP (=signál-rozpoznávající 

části e) – je to ko ple  pol peptidů a olekul  RNA. 

 Vedoucí sekvence vznikajícího polypeptidu putuje do GER, kde se váže a re eptor. 

 Vedou í sekve e vstoupí do e rá  GER, kde ji váže spe ifi ký protei  SSB. 

 Tra s e rá ové protei  v tvářejí kole  pol peptidu transmembránový kanál, 

translace proteinu pokračuje, SRP a re eptor SRP se e ergií GTP uvol í z vazby. 

 Na vz ikají í protei  se v lu e  GER aváže tzv. Bip protein (binding) který brání 

předčas é degrada i vz ikají ího pol peptidu a spolu s další i protei  posouvá 
translatovaný lineární polypeptid ka ále  do GER v epříto osti Bip je elo ga e 
blokována). 

 Vedou í sekven e je odštěpena signální peptidasou a degradována, vznikající 

polypeptid je ihned v GER modifikován (glykosylace) a konformován. 

 Nově s tetizova é protei  jsou pře áše  do GA transportními vezikulami, k 

u ěč é e rá ě tra sport í i a sekreč í i vezikula i. 
 Protei  uď putují a u ěč ý povr h e o do l sozo ů, e o tvoří sekreč í 

záso í vezikul , část ílkovi  si po e hává GA pro se e.  
 Po uvol ě í z ri ozo u se v tvoře ý pol peptid s alí a v tváří se seku dár í a 

terciární struktura.  
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 K větší sta iliza i olekul přispívají chaperony. 

o Jsou zodpověd é za sta iliza i edostateč ě s ale ý h protei ů, a  edošlo 
k e htě ý  i terak í . 

 

Třídění proteinů v GA 

 Z ER putuje řetěze  bílkovin do GA. 

 Trans GA – provádí targeting 

o Targeti g rozhoduje o to , zda se protei  sta e součástí l zoso ů e o 
sekreč í h gra ul. 

o Sekreč í gra ula se přes toplaz u dopraví k e rá ě, kd  se ůže stát 
její součástí e o se e ostózou dostávají i o uňku.  

o Protei , které jsou urče é a e port, tak se es ějí degradovat 
intracelulárními proteásami.  

Biosyntéza glykoproteinů 

 Jsou proteiny s navázanými sacharidy. 

 Proces, kdy se sacharidy váží na protein = glykosylace.  

 Jedná se o posttra slač í modifikaci protei ů. 
 Glykosylace probíhá v ER a v GA.  

 Podle t pu vaz , kterou jsou sa harid  a protei  avázá , dělí e gl koprotei  a 
N-glykoproteiny, O-glykoproteiny. 

 E z  katal zují í pře os a avázá í sa haridů a protei  se azývají o e ě 
glykosyltransferázy. 

 Gl koprotei  jsou t pi ké hlav ě pro eukar ota. 

 Proč do hází k glykosylaci? 

o )výší se rozpust ost a odol ost vůči de aturač í , f zikál í  a he i ký  
či idlů . 

o Určí se osud ílkovi  targeti g . 
o Slouží jako spe ifi ké re eptor . 
o Dojde ke zvýše í odol osti vůči h drolásá .  

 Vznikají 2 způso y: 

o O-glykosidová vazba: 

 U serinu, threoninu. 

o N-glykosidová vazba: 

 U asparaginu. 

 Sa haridové části: 
o D-mannosa 

o D-galaktosa 

o N-acetylglukosamin 

o N-acetylgalaktosamin 

o Kyselina N-acetylneuraminová 

 O-vázaný glykoprotein 

o Mucin 

 Glykoprotein ve slinách nebo sekretech v žaludku a v te ké  střevě 
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 Mají v sokou viskozitu, tvoří o hra ou ariéru v GIT, respirač í  a 
reproduktivním traktu.  

 Fu k e: o hra a sliz i  před úči ke  proteol ti ký h e z ů 

 Mezi nejdůležitější glykoproteiny patří fibronektin, laminin a elastin.  

o Jsou součástí e rá . 
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21. Vezikulární transport. Endocytóza a 

exocytóza. 

VEZIKULÁRNÍ TRANSPORT 

 

 Vezikulár í tra sport je takový, kd  se tra sportují látk  ve vezikulá h = váč í h . 
 Vezikul  jsou tra sport í váčk , které jsou o klope  fosfolipidovou vrstvou a 

odškr ují se od struktur u ístě ý h v tosolu apř. od GA, z plazmatické 

membrány,..).  

 Úkole  vezikul je skladovat a tra sportovat ěkteré orga i ké látk . 

 

EXOCYTÓZA 

 

 Je proces, kd  uňk  uvolňují olekul  z vezikulů do e tra elulár ího 
prostředí.   

http://printablecolouringpages.co.uk/?s=golgi apparatus&page=1
http://www.oskole.sk/wap/index.php?id_cat=55&new=2685
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 Vezikul vz iká odškr e í  e rá  z ER nebo z GA. 

 Vz ikají í váček ‚‚do se e‘‘ uzavře sekret, poté váček putuje k cytoplazmatické 

e rá ě, se kterou fúzuje a ako e  je o sah v vrže  i o uňku do 
okolí.  

 

 Funkce: 
o V lučovat látk , které jsou pro uňku škodlivé či epotře é.  
o E port akro olekulár í h látek z uňk  apř. e z , krev í 

ílkovi , protilátk , hor o ,…). 

 

 

 

ENDOCYTÓZA 

 Pro es, kd  přijí á látk  z prostředí i o vlast í prostor uňk  a dopravuje 
je do itra uňk .  

 Endocytózou se do uňk  dostávají apříklad hormony, lipoproteinové 

části e, vir , protilátk  e o bakterie,…. 

 Látk  v okolí uňk  se postup ě uzavřou do ě hýřku v tvoře ého 
v hlípe í  plaz ati ké e rá , te to ě hýřek se pak ůže od 
plaz ati ké e rá  odštěpit a přejít do toplaz . 

 

 Základní typy endocytózy: 
o Pinocytóza 

 Přijí á í a tra sport rozpuště ý h částeček. 

o Fagocytóza 
 Pohl e í a z iče í cizorodého materiálu ( apř. akterie, 

poškoze é uňk ,….).  
 O ra á a čistí í fu k e akrofágů a eutrofilů. 

 

 

 

http://www.oskole.sk/?id_cat=7&clanok=17682


IV/22 Restrikč í e zy y a jeji h využití, úpravy DNA a ko struk e 
rekombinantních molekul. Klonování DNA 
 

- restrikč í e do ukleáz  restriktáz  jsou velká skupi a původ ě akteriál í h e z ů, které 
štěpí esterové vaz  v řetěz i dsDNA 

- bakteriím pravděpodo ě slouží jako o hra a před aruše í  jeji h ge o u izí apř. 
virovou) DNA 

Restrikč í e do ukleáz  se dělí do čt ř skupi  podle spe ifit  štěpe í, struktur  a další h vlast ostí. V 
ěkteré literatuře jsou rozlišová  pouze tři t p . 

1) Typ I 

- endo ukleáz  prv ího t pu ají podjed otkovou strukturu olekula o sahuje tři růz é 
podjednotky) 

- jsou s hop é eth la e DNA a štěpí pouze e eth lova ý řetěze  

- i kd ž a olekule rozlišují spe ifi ké sekve e, ísto štěpe í e í přes ě urče o 

2) Typ II 

- díky specifi itě štěpe í á te to t p ejvětší uplat ě í v ge ové  i že ýrství, olekulu 
e eth lova é DNA štěpí v ístě e o v lízkosti  rozpoz áva í sekve e, která je o v kle 

symetrická 

- olekula je slože á ze dvou totož ý h podjed otek. 
3) Typ III 

- endonukleázy zařazova é do této skupi  jsou slože  ze dvou podjed otek 

- e eth lova ou DNA štěpí ve vzdále osti –27 dp od rozpoznávacího místa 

4) Typ IV 

- štěpí eth lova ou DNA. 
 

Využití 
- restriktáz  ají velký výz a , předevší  v ge ové  i že ýrství, výzku u a soud í  

lékařství ide tifika e oso  

- u ožňují spe ifi k  v štěpovat růz é DNA sekve e 

- e istuje totiž relativ ě velké ožství takový hto e do ukleas izolova ý h z 
růz ý h akterií , tudíž á e i velké ožství ož ostí a v štěpová í žáda ý h 
úseků DNA e istují tzv. restrikč í ap , kde jsou v ge o ový h sekve í h 

az ače a ísta, kde lze sekve i určitou e do ukleasou štěpit  

- prv í  výz a e  je tudíž vyštěpová í požadova ý h k další u použití  DNA 
sekve í z delšího úseku DNA.  

- v diag osti e dědič ý h horo  se poto  v užívá restrikč í a alýz , založe é a 
pol orfis u délk  restrikč í h frag e tů RFLP - Restriction Fragment Length 

Polymorphism) 

 

Poly orfis us délky restrikč í h frag e tů: 
- restrikč í a alýza (restriction fragment length polymorphism, RFLP) 

- užívá akteriál í h e do ukleas restriktas , které dokáží štěpit DNA, pokud o sahuje určitou 
přes ě defi ova ou sekve i ukleotidů 

- bakterie se po o í tě hto e z ů rá í před i fek í vir : virová DNA ůže ýt s ad o 
rozštěpe a, a rozdíl od vlast í ukleové k seli , která je před degrada í hrá ě a 
methylací 

- úsek DNA, který ude e do ukleasou rozpoz á  a štěpe , je dlouhý zpravidla je  ěkolik 

párů azí a často jde o palindromatickou sekvenci 

- dík  to u ůže v tvořit s čku, kterou e z  s áze ajde a odstřih e 

- pokud jedna alela určitého genu obsahuje rozpoznávací sekvenci, zatímco jiná nikoliv, bude 

DNA prv í alel  rozštěpe a, zatí o DNA druhé alel  zůsta e vcelku 

http://www.wikiskripta.eu/index.php/Restrikt%C3%A1zy
http://www.wikiskripta.eu/index.php?title=Palindrom&action=edit&redlink=1
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Alely
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Gen


- při elektroforéze frag e tů pak pro rozštěpe ou sekve i alez e e dva kratší úsek , 
kdežto erozštěpe á DNA v tvoří v gelu je  jede  proužek odpovídají í delší sekve i o 
původ í dél e 

- příklade  ůže ýt e do ukleáza Kp I 
- jejím zdrojem je bakterie Klebsiella pneumoniae OK8.  

- sekve e, kterou tato e do ukleáza dokáže rozpoz at, je GGTACC (palindrom), 

přiče ž o a řetěz e dvoušrou ovi e přeruší ezi tosi  tj. dvoušrou ovi e DNA 
bude mít po rozštěpe í „nerovný konec“) 

- jed otlivé e do ukleas  se liší pod í ka i, za i hž opti ál ě pra ují 
- m oho z i h pra uje při v šší h teplotá h, v rozto ích s vyšší  o sahe  solí apod 

- např. TaiI je e do ukleasa izolova á z ter ofil í akterie Thermus aquaticus Cc1-

331. Její rozpoznávací sekvence je ACGT^ opět jde o pali dro  

- ke své prá i v žaduje teplotu kole   °C a pufr s v šší io tovou sílou 

 

Klonování DNA 

- klonováním DNA ůže e získat vzá é u ěč é protei  ve velké  ožství 
- pro tvor u protei ů l  zko struová  tzv. e presiv í vektor  – o sahují vhod é regulač í 

sekvence a promotor v těs é lízkosti ísta, do kterého je vklo ová  i sert s kódují í 
sekve í; pro otor spolu s regulač í i sekve e i zajišťuje produk i velkého 

ožství mRNA, která ůže ýt překládá a uv itř uňk  

- klo ová í  DNA lze v rat jed u ko krét í sekve i z ilio u další h a v tvořit eko eč é 
ožství jejich kopií 

- fragmenty DNA mohou být spojeny in vitro pomocí DNA-ligázy a dát tak vznik molekule DNA, 

která se v přírodě ev sk tuje 

- prv í  kroke  při klo ová í je i zer e požadova ého frag e tu do olekul  DNA, která je 
schopná replikace – apř. plas id nebo virový ge o ; v tvoře á reko i a t í olekula 
DNA je pak vlože a do r hle se dělí í hostitelské uňk  – apř. akterie, a při každé  

u ěč é  děle í do hází i k její replika i 
- sada klo ova ý h frag e tů, které repreze tují ko plet í ge o  orga is u = genomová 

knihovna – je často udržová a ve for ě akteriál í h klo ů, kd  každý klo  ese ji ý 
klonovaný fragment DNA 

- klo ova é ge  ohou ýt po o í te h ik ge ového i že ýrství trvale začle ě  do 
ge o u uňk  e o orga is u 

 

Charakteristika rekombinantní DNA 

- u ěle s tetizova á DNA, která vzniká inzercí genu e o určité části ge u jed oho 
organismu do genomu jiného 

- Rc-DNA molekuly obsahují úsek  DNA rozdíl ý h orga is ů 

- Vytvářejí se insercí cizorodé DNA do vektoru (= bakteriální plazmid nebo fág) 

- Fágy = bakteriální viry, které mohou infikovat bakterii, roz ožovat se v í a 
zapříči it lýzu akteriál í h u ěk – při to  se do prostředí uvol í poto stvo fága, 

které ůže i fikovat okolí 
Tvor a plaz idů 

- plazmid E. coli tzv. pBR , ěří  p  á ví e restrikč í h íst, a který h se dá kruh 
DNA otevřít spe ifi ký i restrikč í i e do ukleasa i – to u ožňuje, a  se úsek izorodé 
DNA, rozštěpe é tí  stej ý  enzymem, včle il do plazmidu = reko i oval, a v tvořil 
tak rekombinovaný plazmid 

- reko i ova é plaz id  se z ovu vloží do akterií, které se pak e hají a ožit, 
pod selekč í  tlake , tak je ož é v tvořit klony bakterií, které nesou specificky restrikč í 
fragment cizorodé DNA 

 

 

http://www.wikiskripta.eu/index.php/Elektrofor%C3%A9za_nukleov%C3%BDch_kyselin
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Pufr
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Gen
http://www.wikiskripta.eu/index.php/MRNA
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Translace
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Virus
http://www.wikiskripta.eu/index.php/DNA_(nukleov%C3%A1_kyselina)
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Gen
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Genom
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Bakterie
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Viry
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Escherichia_coli
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Enzym
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Plazmid
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Selekce


Tvorba rekombinantní DNA 

- příprava reko i a t í DNA začí á pokuse  vložit ožství ví e é ě áhod ý h 
restrikč í h frag e tů do plaz idu, proto je zvlášť rozhodují í rozpoz at ko krét í ge , ož 
je ož é tehd , kd  je dostup á přísluš á mRNA – ta se purifikuje a použije se a přípravu 
cDNA pomocí reverzní transkriptasy – výsledke  je radio uklide  z ače á olekula cDNA = 

tzv. sonda („probe“) – za osobitých podmínek se hybridizuje s genem, o který nám jde 

 

 

 

http://www.wikiskripta.eu/index.php/MRNA
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Reverzn%C3%AD_transkript%C3%A1za
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23. DNA DIAGNOSTIKA, TECHNIKY

ANALÝZA NUKLEOVÝCH KYSELIN

Analýza nukleových kyselin je založena na dvou zásadních přístupech:

 množení DNA: v živých organismech nebo in vitro chemickým procesem (PCR)

 molekulární hybridizace

Množení DNA

 cílem je zajistit dostatek DNA k další analýze

 selektivní namnožení specifických fragmentů DNA z celkové genomové DNA nebo

cDNA (vzniká reverzní transkripcí RNA, proto obsahuje jen exony)

1. Množení uvnitř hostitelských buněk

 díky objevení  enzymů -  restrikčních  endonukleas bylo umožněno získat  různě

dlouhé fragmenty, které mohou být dále analyzovány

 množení  je  založeno  na  tvorbě  rekombinantních  molekul  DNA,  které  vznikají

spojením  různých  úseků  molekul  DNA  pocházejících  z  taxonomicky  odlišných

druhů

 další  důležitá  DNA  molekula  nezbytná  pro  množení  DNA,  je  tzv.  vektor,  do

kterého je fragment DNA vložen

 rekombinovaný  vektor  je  poté  vnesen  do  hostitelského  organismu,  např.

bakterie – při množení bakterie se replikuje a tím kopíruje

Restrikční endonukleasy

 enzymy izolované z bakterií, bakterie se pomocí těchto enzymů brání před infekcí

viry  (vlastní  nukleové  kyseliny

chráněny před degradací methylací)

 štěpí  dvouvláknovou  DNA  ve

specifických sekvencích

 sekvence mají charakter palindromu

(sekvence  na  obou  vláknech  jsou

stejné, když se čtou ve směru 5´→3´)

 DNA  je  štěpena  tak,  že  vznikají

přečnívající úseky tzv.  kohezní nebo

lepivé konce (sticky ends)

 některé  enzymy  štěpí  DNA  v ose

specifické  sekvence  a  vytvářejí  tzv.

tupé  konce  (blunt  ends)  bez

jednovláknových struktur

Klonování pomocí různých vektorů

a) Plazmidy

1
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o u bakterií, replikují se nezávisle na hlavním chromosomu bakterie

o plazmid rozštěpen restrikčním enzymem (štěpí DNA jen v 1 místě)

o cirkulární molekula → lineární molekula s lepivými konci

o cizí DNA rozštěpena stejným enzymem

o cizí DNA a plazmid smíchány → spojí se svými lepivými konci → obnovena

cirkulární struktura plazmidu

o rekombinantní  plazmid  vnesen  do  hostitelské  bakterie  procesem

transformace

o transformované bakterie přeneseny na agarové plotny – po dostatečném

namnožení může být rekombinantní plazmid purifikován a klonovaná DNA

použita pro analýzu

a) Lambda (λ) fág

b) Umělé chromosomy

2. Množení DNA in vitro - polymerasová řetězová reakce (PCR)

 široce užívaná technika umožňující kopírovat a amplifikovat specifické úseky DNA

 složky:

a) Templátová DNA

o směs  různých  sekvencí  DNA,  mezi  nimi  sekvence,  která  má  být

amplifikována

o lze  použít  i  RNA,  ale  nejdřív  se  musí  vytvořit  komplementární  cDNA

pomocí reverzní transkriptázy

b) Pár oligonukleotidových primerů

o primery – krátké, jednovláknové DNA (ssDNA – single strand DNA)

o vymezují amplifikovaný úsek

o musí být komplementární k úsekům protilehlých vláken DNA 

c) DNA-polymerasa

o termostabilní – snášejí teploty do 100°C aniž jsou aktivovány

o nejčastějí Taq polymerasa z bakterie  Thermus aquaticus žijící  v horkých

pramenech

o váže  se  na  oddělená  vlákna  DNA  a  syntetizuje  nový  řetězec

komplementární k původnímu

d) Deoxynukleotidtrifosfáty (dNTPs)

o stavební jednotky korespondující se 4 bazemi (dATP, dGTP, dTTP, dCTP)

o substrát pro DNA polymerasu

 opakované cykly syntézy DNA – každý cyklus obsahuje 3 kroky (denaturace DNA,

připojení primerů, elongace):

1. Denaturace DNA

o vysoká  teplota  (nad  90°C)  ruší  vodíkové  vazby  → dvoušroubovice  DNA se

destabilizuje  a  rozvolňuje  na  jednovláknové  struktury,  které  slouží  jako

templáty

2
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2. Připojení primerů (hybridizace)

o molekuly jednořetězcové DNA po ochlazení opět renaturují

o jsou-li ve směsi v nadbytku specifické oligonukleotidy, budou hybridizovat se

svou komplementární sekvencí 

3. Elongace, extenze, syntetická fáze

o syntéza nových řetězcůpři teplotě 65–75°C

o oligonukleotidy,  které  dosedly  na  jednořetězcovou  DNA  (templát)  v

předchozím kroku, slouží v tomto kroku jako primery pro DNA polymerasu -

od  jejich  3´-konce  začíná  syntéza  nového  řetězce  komplementárního  s

templátem

Molekulární hybridizace

 denaturace dvoušroubovice DNA – vysoká teplota rozruší vodíkové můstky

 snížení teploty → renaturace DNA na základě komplementarity 

 může nastat: mezi 2 vlákny DNA, mezi DNA a RNA, mezi 2 vlákny RNA

 využití:  vyhledávání  specifické  sekvence  pomocí  komplementární  sekvence

nukleové kyseliny (sonda)

Sonda (proba)

 molekula DNA nebo RNA, která může být na základě hybridizace využita k detekci

komplementární sekvence nukleové kyseliny

 sondy:  klonované  sekvence  DNA,  sekvence získané PCR amplifikací,  syntetické

oligonukleotidy, RNA získaná transkripcí klonované DNA in vitro

 v jednovláknové podobě,  označené (např.  radioaktivními  izotopy,  modifikovaný

nukleotid obsahující fluorofor)

a) Southern blotting

o jméno podle Eda Southerna

o izolace a purifikace DNA z buněk (velké fragmenty)

o štěpení  DNA  restrikčním  enzymem  →  tisíce  fragmentů  různé

velikosti

o elektroforéza  v agarosovém  gelu  →  rozdělení  fragmentů  podle

velikosti

o gel ponořen do alkalického roztoku → denaturace DNA

o blotting  (přesátí)  –  přenesení  denaturovaných  fragmentů  na

membránu (nylon nebo nitrocelulóza)

o membrána  s fragmenty  vystavena  80°C  –  fragmenty  se  na

membráně zafixují

o vlastní hybridizace – inkubace membrány se značenou sondou

o po inkubaci je membrána umístěna na rentgenový film (je-li sonda

značena radioaktivně) – za několik hodin je film vyvolán

3
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o v místě hybridizace se objeví tmavé pruhy (bandy) – jejich velikost

odhadnuta  z jejich  pozice  ve  srovnání  s fragmenty  DNA,  které

slouží jako marker

a) Northern blotting

o analyzovaná  nukleová  kyselina  je  RNA  (hlavně  mRNA),  jinak

podobné

o zjištění aktivity genů v tkáni

a) Technologie mikročipů (DNA chip, DNA array, DNA mikroarray, genome chip)

o rychlejší a přesnější analýza na základě hybridizace

o DNA mikročip je obvykle skleněná destička, na které jsou připojeny

tisíce různých sekvencí DNA v určitém pořadí

o tyto molekuly slouží jako sondy k hybridizaci s testovacími vzorky

DNA nebo RNA

Sekvenace DNA

 určení pořadí nukleotidů v DNA

 2 metody

o Maxam-Gilbertova (metoda chemické degradace)

o Sangerova (dideoxy chain termination method) - častější

DNA DIAGNOSTIKA

1. přímá DNA diagnostika

2. nepřímá DNA diagnostika

Přímá diagnostika dědičných chorob analýzou nukleových kyselin

 umožňuje  zachytit  a  identifikovat  mutaci  zodpovědnou  za  onemocnění  u

postižených ve sledované rodině

 detekce konkrétní mutace a určení její povahy

 určení polohy mutované alely

 podmínky: znalost lokalizace genu a znalost jeho standardní sekvence

 vyšetřování je začato u postižené osoby

 po zjištění mutace u postiženého jsou testováni ostatní členi rodiny cíleně na

výskyt této mutace
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 výhoda:  možnost  odhalení  heterozygotního  přenašeče  mutované  alely  i  u

jedinců, v jejichž příbuzenstvu žádný postižený jedinec není znám

 nevýhoda: technická náročnost

Metody detekce mutací
 heteroduplexní analýza

 detekce chybného párování  bazí,  ke kterému dochází  při  hybridizaci

komplementárních vláken DNA standardního a mutantního typu

 vznikají hybridní molekuly DNA – heteroduplexy

 heteroduplexy se vytvářejí v místech s delecemi a inzercemi (smyčka) i

v místech se substitucemi (bublina)

 výsledek PCR: 2 typy homoduplexů (standardní a mutovaný) a 2 různé

heteroduplexy

 přítomnost  heteroduplexů  lze  odhalit  elektroforézou

v polyakrylamidovém gelu – pohyb heteroduplexů je pomalejší

 metoda DGGE

 denaturating gradient gel electrophoresis

 analýza heteroduplexů

 hetero a homoduplexy putují při elektroforéze gelem, který obsahuje

lineárně se zvyšující množství denaturačních činidel

 migrace pokračuje až do místa v gelu, kde se začínají od sebe vlákna

DNA separovat  je to v místě, kde koncentrace denaturačních činidel

odpovídá  teplotě,  při  které  dochází  k částečné  denaturaci

vyšetřovaného fragmentu DNA

 migrace parciálně denaturovaného fragmentu se zpomalí nebo zastaví

 heteroduplexy jsou méně stabilní  vlákna se separují dříve

 metoda SSCP

 single strand conformation polymorphism

 analýza jednovláknových DNA, využití PCR

 jednovláknová  DNA  má  tendenci  vytvářet  třírozměrnou  strukturu

(konformaci) stabilizovanou vodíkovými můstky

 vlákno s mutací nevytváří typickou strukturu

 metoda PTT

 protein truncation test

 detekce mutací, které mají za následek vznik předčasného stop kodonu

 z izolované  mRNA  je  reverzní  transkripcí  a  následnou  PCR  (RT-PCR)

připravena cDNA a pak je provedena transkripce a translace in vitro a

vzniká  takt  protein,  který  je  porovnán  s proteinem,  který  by  měl

správně vznikat – odchylky od vytvořeného proteinu pak značí mutace

 velikost proteinového produktu je testována elektroforeticky

 metody sekvenování

 odhalí odchylky v nukleotidové sekvenci DNA

 při určení přibližné lokalizace mutace

Nepřímá diagnostika dědičných chorob analýzou nukleových kyselin
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 ja  známa  lokalizace  genu,  ale  nemusí  být  známa  jeho  přesná  nukleotidová

sekvence, nebo dosud nejsou charakterizovány jeho mutace zodpovědné za vznik

onemocnění

 využívá vazebné analýzy pomocí signálních znaků DNA (DNA markerů)

Markery

 polymorfismy  DNA,  které  jsou  lokalizovány  v těsném  sousedství  nebo  uvnitř

sledovaného genu a s vlastním onemocěním nesouvisejí

 nejčastěji používané RFLP

=  Polymorfismus  délky  restrikčních  fragmentů  (Restriction  Fragment  Length

Polymorphism, RFLP) je technika,  která umožňuje diferenciaci  genomů na základě

spektra  DNA  fragmentů,  které  vzniknou  po  štěpení  genomové  DNA  restrikčními

endonukleázami. Jestliže se dva genomy liší vzdáleností mezi pozicemi štěpení určitou

restriktázou, pak se vzniklé fragmenty budou lišit svojí délkou, pokud budou genomy

rozštěpeny právě touto restriktázou. Základem techniky je štěpení genomové DNA

restrikčními  endonukleázami.  Tím  vzniká  velké  množství  fragmentů,  které  jsou

rozděleny podle velikosti elektroforézou v agarózovém gelu. 

 diagnostika na úrovni analýzy DNA

 vychází  z rodové studie,  při  které jsou použity  markery vázané s genem, jehož

mutace způsobují onemocnění v rodině

 tyto markery jsou spolu se sledovaným genem přenášeny z rodičů na potomky

Cílem

 rozlišit chromosomy rodičů, z nichž jeden může přenášet mutovaný gen – najít

polymorfismus,  který  je  ve  vazbě  se  sledovaným  genem,  a  pro  který  je  rodič

heterozygot

 zjistit, která z alel markeru segreguje s mutovanou alelou sledovaného genu –

můžeme to zjistit vyšetřením dalších příbuzných v rodině, postižených i zdravých

 pomocí zvolených markerů zjistit, který chromosom byl přenesen na probanda,

eventualně na další členy rodiny, zejména osoby v riziku

 musí být  vyšetřeny vzorky DNA co největšího počtu členů rodiny  – vyšetření

musí být nejméně 2 postižení v rodině a další příbuzní včetně zdravých partnerů

=> jen tak je možné sledovat segregaci chromosomů se zvoleným polymorfismem

DNA a mutací  ve  sledovaném genu => pak  je  možné  určit,  zda  osoby v riziku

zdědily mutantní či normální alelu s vysokou pravděpodobností, která je závislá

na síle vazby mezi markerem a sledovaným genem

 vazebná  studie  =>  nemůžeme  opomenout  možnost  rekombinace  mezi

sledovaným genem a markerem - vhodné použít intragenový marker, kde je pst

rekombinace minimální

 velikost chyby v diagnóze v důsledku rekombinace může být značně zredukována

tím, že jsou použity 2 markery lokalizované na opačných koncích sledovaného

genu – vzniklou rekombinaci lze pomocí nich zjistit a vyloučit falešnou predikci

 metoda je rychlá a spolehlivá
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 markery  vázané  se  sledovaným  genem,  zjištěné  u  matky  a  otce,  nejsou  vždy

odlišné (tj. jedinec je pro ně homozygotní) a vyšetření potom není informativní 

 provedení  nepřímé  DNA  diagnostiky  je  závislé  na  dostupnosti  DNA  rodičů  a

dalších příbuzných probanda
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24. Metody frak io a e uňky, elektroforéza 
ukleový h kyseli  a protei ů 

_____________________________________________________________________________ 

)íská í u ěč ý h frak í 
- růz é ko po e t  uňk  ohou ýt vyizolovány, a iž  ztratil  s ou fu k i 
- Izolace se dosahuje procesem zvaným frakcionace, která á ěkolik základ í h kroků 

  

1) Ho oge iza e roz ití u ěk  

Dosahuje se: 

- Os oti ký  šoke  

- Ultrazvukovými vibracemi 

- Homogenizátorem (mixér) 

  

- Výsled ý produkt se azý á u ěč ý homogenát (nebo extrakt) 

- “prá ě pro ede á ho oge iza e za ho á epoškoze é tako é orga el , jako jsou 

u ěč é jádro, mitochondrie, Golgihosoustava, lysosomy a pero so . Každá z 
tě hto orga el á s oji harakteristickou velikost, náboj a hustotu 

   

2)  Separace – vše h y etody jsou založe é a centrifugaci. 

Jednoduchá centrifugace – následnými centrifugacemi za stále šší h r hlostí se postup ě 
sedimentují jednotlivé komponenty 

Nízká rychlost – u ěč á jádra 

                            mitochondrie 

                            vesikuly 

                                    

             Vysoká rychlost – ribosomy 

            

)íska é frak e ětši ou ejsou doko ale čisté, ale kontaminanty lze odstra it opěto ý  
rozpuště í  peletu a ěkolikerý  opako á í  centrifugace. 

  

 Rychlostní sedimentace 

Tenká vrstva homogenátu se alije a r h do zku a k  apl ě é sol ý  roztoke . 
Při centrifugaci se jed otli é ko po e t  rozdělí a jed otli é pás  podle jeji h f zikál í h 

last ostí a každý pás se pohybuje jinou rychlostí  

   

Rovnováž á sedi e ta e 

Vzorek je sedi e to á  skrz str ý hustot í gradie t, ětši ou roztoku ukru e o hloridu 
esia. Každá u ěč á ko po e ta se poh uje dolů až se ako e  dosta e do o lasti, kde je 

hustota roztoku shodná s její vlastní, a tí  se e ůže pohybovat dál  

   

3)      Purifikace týká se zej é a protei o ý h ko ple ů, ale lze ji aplikovat i na DNA a RNA) 

- Běž ě použí a ou etodou je sloup o á hro atografie: 
- “ ěs protei ů  roztoku pro hází skrz sloupe  apl ě ý poréz í 

pevnou matrix  
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- Matrix poh  protei u zpo aluje podle toho, jak sil ě protei  
s matrix interagují a růz é protei  se a ýstupu ze sloup e o je ují za růz ě 
dlouhou dobu 

- tím mohou být na výstupu ze sloupce roztřídě  

- Typ interakce mezi proteinem a matrix určuje t p hromatografie  

  

I terak e elektri ký h á ojů                   Chro atografie a io to ě ičích 

Hydrofobní interakce                                Hydrofobní chromatografie 

Interakce závisející na velikosti                  Gelová filtrace 

Interakce se specifickým ligandem             Afinitní chromatografie 

  

- Afi it í hro atografie uží á iologi k  důležité reakce na povrchu proteinu 

- Jestliže je olekula su strátu ko ale t ě a áza á a 
inertní matrix apříklad polysacharidové kuličk , e z , který interaguje s 

daným substrátem, bude v matrix zadrže  a ostat í protei  e s ěsi projdou 

- zadrže ý e z  poto  ůže ýt z matrix u ol ě  a získá  e el i čisté 
for ě 

- stej ě tak krátké DNA oligonukleotidy s  danou sekvencí mohou být navázány 

na matrix a použity k purifikaci proteinu, který specificky s touto 

sekvencí interaguje v chromozómech 

- na matrix je také ož é a ázat protilátku a tak purifiko at a tige , který 

tato protilátka rozeznává 

- diky vysoké spe ifi itě tě hto afi it í h sloup ů je ož é dosáh out po ěru 
purifika e  až . 

  

4)      Charakterizace 

- E istuje ěkolik základ í h etod pro harakteriza i protei ů a ukleo ý h k seli . 
  

      Gelová elektroforéza 

Gelová elektroforéza je jed í  ze základ í h ástrojů olekulár í iologie. )áklad í  
pri ipe  elektroforéz  je, že DNA, RNA a protei  ohou ýt separo á   elektri ké  
poli, protože jsou elektri k  a ité. Podle elikosti olekul  se použí ají 

uď agarózovénebo akrylamidové gel . Molekul  DNA a RNA jsou ěž ě 
charakterizovány agarózovou elektroforézou, kde je jejich pohyblivost v gelu dána jejich 

elikostí a t are  li eár í a kruho á DNA se stej ý  počte  párů bází se budou v gelu 

poh o at rozdíl ě .Agarózo ý gel je schope  rozlišit frag e t  od ěkolika párů bází až po 
ěkolik tisí  párů ází. Velikost protei u ůže ýt harakterizo á a 

pomocí polyakrylamidové elektroforéz  za příto osti “D“ sodiu  dodecyl sulfat). Tato 

technika je známá pod zkratkou SDS-PAGE. Proteiny také mohou byt separovány a 

harakterizo á  a základě jeji h elko ého elektri kého á oje te h ikou 
nazývanou izoelektrický gel nebo izoelektrická fokusace. 

  

Štěpe í DNA restrikč í y enzymy 

Často je před použití  elektroforéz  olekula DNA „ astříhá a  a e ší frag e t  po o í 
restrikč í h e z ů. Restrikč í e z  stříhají DNA pouze a ístě, které o sahuje určitou 
spe ifi kou sek e i. Tato sek e e je ji á a jedi eč á pro každý restrikč í e z   
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V gelu roztřídě é olekul  protei u, DNA a RNA e ohou ýt pří o  gelu dále 
harakterizo á  a usí ýt pře ese  a určitý t p e rá . T to te h ik  se 

nazývají bloty a oz ačují se ásled ě: Southern blot (pro DNA), Northern blot (pro RNA)  a 

Western blot(pro proteiny). 

  

Southern a Northern blot  

V Southern a Northern blotu jsou DNA a RNA pře ese  a e rá u a 
potom hybridizovány ětši ou s oz ače ou DNA pró ou, pomocí které lze lokalizovat 

spe ifi kou sek e i a ěřit její čet ost. 
Western blot 

Ve Western blotech jsou protei  pře ese é a e rá u zkoumány pomocí protilátek a 

ásled ě vizualizovány růz ý i te h ika i čet ě he ilu i is e e e o radioakti it . 
  

Protilátk  také ohou ýt užit  k purifika i protei u  te h i e 
nazývané imunoprecipitace (IP). Protilátk  jsou často a ázá  a ikrokuličk  a ážou 
komplex, který obsahuje cílový protein. Tyto komplexy jsou potom precipitovány a jejich 

slože í ůže ýt urče o ester  blotem, hmotnostní spektrometrií nebo jinými metodami. 

  

PCR 

Další el i důležitá etoda, založe á a ko ple e tár í  párování DNA bází, 

je polymerázová řetězo á reak e PCR – polymerasechain rea tio . U ožňuje po o í 
e z u repliko at spe ifi kou DNA ez použití ži ého orga iz u jako jsou tře a E. coli nebo 

k asi k . Podo ě jako za použití ži ý h orga iz ů u ožňuje tato technika exponenciál ě 
z áso it alé ožst í DNA  

- )áklad í  pri ipe  PCR je opako a á říze á denaturace d ouřetěz o é DNA a 
ásled á re atura e osa o e ý h řetěz ů se spe ifi ký i oligo ukleotid , které 

jsou  reakč í s ěsi  ad tku. T to oligo ukleotid  slouží ásled ě jako pri er  
pro s tézu o ého řetěz e DNA. A plifika e DNA pro íhá  opakují í h se kle h, 
které ají tři krok : 

1. Denaturace. 

- )ahřátí  DNA a teplotu kole   °C se rozpadnou odíko é ůstk  mezi vlákny 

DNA, čí ž se dsDNA rozdělí a ssDNA. 

. Hy ridiza e dosed utí pri erů . 
- Pro íhá ejčastěji při teplotá h kole  –60 °C. 

- Molekul  jed ořetěz o é DNA po o hlaze í opět re aturují.  
- Pokud jsou e s ěsi  ad tku spe ifi ké oligo ukleotid , udou h ridizo at se 

svou komplementární sekvencí r hleji ež dlouhé jed ořetěz o é olekul , jeji hž 
ko e tra e je ohe  ižší.  

- Teplota, při íž h ridiza e pro íhá, je pro ýsledek PCR kriti ká a usí ýt hod ě 
asta e a pro použitý pár pri erů. 

- Při příliš ízké teplotě ohou pri er  asedat i a sekvence, které jsou 

ko ple e tár í je  z části, a t oří se tak espe ifi ký produkt. Při příliš soké 
teplotě zase udou pri er  álo h ridizo at a produktu se e t oří dostateč é 

ožst í. 
3. Elongace, extenze, syntetická fáze. 

- “ téza o ý h řetěz ů pro íhá při teplotě –75 °C 

http://www.wikiskripta.eu/index.php?title=DsDNA&action=edit&redlink=1
http://www.wikiskripta.eu/index.php?title=SsDNA&action=edit&redlink=1
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- Oligo ukleotid , které dosedl  a jed ořetěz o ou DNA te plát   před hozí  
kroku, slouží  to to kroku jako pri er  pro DNA pol erasu 

- Od jejich 3´-ko e začí á s téza o ého řetěz e ko ple e tár ího s te pláte . 
- Po první  klu PCR se počet řetěz ů DNA e s ěsi zd oj áso í.  
- V další  klu ohou jako te plát pro pol erasu sloužit i o ě t oře é řetěz e, 

takže se as tezuje d oj áso é ožst í produktu.  
- Při opakují í h se kle h ude ožst í t oře ý h řetěz ů přibývat 

e po e iál ě. 
- No é olekul  DNA se začí ají s tezo at od pri eru.  
- V pr í  klu, kd  jako te plát slouží dlouhá olekula pů od í DNA, z ik ou 

řetěz e, které jsou si e kratší ež te plát, ale žd  z jed é stra  přesahují úsek 
eze ý o ě a pri ery (primární produkt).  

- Pokud  další h kle h jako te plát slouží takto t oře ý pri ár í produkt, t oří 
se podle ěj úsek DNA o dél e přes ě ohra iče é polohou o ou použitý h pri erů 
od jed oho pri eru ude s téza začí at a  ístě druhého sko čí, e oť  to to 

ístě ko čí pri ár í produkt .  
- Prá ě tě hto spe ifi ký h produktů o přes ě eze é dél e ude  prů ěhu PCR 

při ý at e po e iál ě, zatí o delší h řetěz ů je  li eár ě.  
- Po  kle h PCR se teoreti k  t oří asi 9

× více specifického produktu ež 
ostat í h úseků DNA, jeji hž podíl je tak e ýsled é s ěsi prakti k  za ed atel ý. 

- “kuteč ý ýtěžek PCR ý á podstat ě ižší ež z í ě ý h 9
 kopií na jednu 

olekulu DNA po  kle h. To je dá o postup ý  čerpá á í  složek reak e  
prů ěhu a plifika e. Po určité  počtu klů dosáh e ko e tra e produktu plató a 
dále se již prakti k  ez šuje. 



IV. )áklad  u ěč é a olekulár í iologie  

5 

 

 
  

Hybridizace 

Jsou-li řetěz e d oušrou o i e DNA odděle   pro esu de atura e, 
DNA d oušrou o i e ůže ýt z o u zfor o á a  pro esu azý a é  h ridiza e ěkd  
také DNA re atura e . Podo ou reak i lze také uskuteč it ezi jaký ikoli  
d ě a jed ořetěz o ý i olekula i DNA/DNA, RNA/RNA e o RNA/DNA , pakliže ají 
komplementární nukleotidovou sek e i. Jed ořetěz o é DNA nebo RNA molekuly 

použí a é k detekci komplementárních sekvencí se nazývají próby; tyto molekuly, které jsou 

oz ače  márkrem pro s ad ější detek i, ohou ít délku od pat á ti do tisí ů ukleotidů. 
Pró , které jsou dlouhé ěkolik desítek ukleotidů se azý ají oligonukleotidy nebo 

oligos . T to spe ifi ké h ridizač í reak e jsou širo e uží á  k detek i a harakteriza i 
specifických nukleotidových sekvencí jak v RNA tak v DNA. 

  

H ridiza e ůže ýt použita podo ě jako oz ače é protilátk  k lokaliza i spe ifi ké 
sekvence in situ. Tato technika se nazývá in situh ridiza e a ůže ýt použita jak pro DNA 
tak pro RNA  uňká h. Oz ače é pró  ukleo ý h k seli  ohou ýt hybridizovány v 

hro ozo e h, jež l  krát e sta e  soké u pH, a  došlo k částeč é de atura i a 
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odděle í bází v páru. Chromozomálníregiony, na které se próba navázala pak mohou 

být vizualizovány. Jsou-li pró  oz ače  fluores e č í z ačkou, je tato te h ika azý á a 
FISH (Fluorescence in situ hybridization, ) 

  

Ze Southern blotu se vyvinula nová technika nazývaná DNA ikročipy, která u ožňuje 
a al zo at ajed ou až tisí e olekul DNA. 
  

 
Elektroforéza nukleových kyselin  

- Úsek  DNA produkt  PCR reak e  e o štěp  DNA ůže e  zásadě dělit 
chromatograficky nebo elektroforézou 

- provádí se zpravidla v gelu 

-  agarosovém 

- polyakrylamidovém 

-  o ou případe h se olekul , které  zásaditém prostředí esou záporný náboj, 

pohybují v elektrickém poli od katody k a odě 

- technika molekulového síta: 

- gel  t oří po ěr ě hustou síť, kterou ětší olekul  pro házejí po aleji ež 
e ší olekul  

Elektroforéza v agarosovém gelu:  

- agarosa je pol sa harid t oře ý D-galaktosou a anhydro-L-galaktosou 

- produkují ěkteré ořské řas  a pod áz e  agar se použí á k ýro ě 
gelů  potra i ářst í, ikro iologii, i u ologii či io he ii 
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- pro elektroforézu ukleo ý h k seli  se použí ají gel  o sahují í ,  až  % 
agarosy 

- čí  je o sah pol sa haridu šší, tí  je lepší rozlišo a í s hop ost gelu, ale 
tí  je prů ěh elektroforéz  po alejší a přípra a gelu je te h i k  ároč ější 

- do agarosového gelu se ětši ou pří o přidá á ethidiumbromid 

- takže po sko če í elektroforéz  lze jed otli é frak e zo razit UV 
záře í  

- ji ou ož ostí detek e je lotti g a e rá u a ásled é o ar e í 
ukleo ý h k seli  e o h ridiza e se z ače ý i so da i 

 

Elektroforéza v polyakrylamidovém gelu: 

- polymerací akrylamidu vznikají lineární molekuly polyakrylamidu 

- t  se spojují příč ý i ůstk , které z ikají kopol era í s N,N‘-
methylenbisakrylamidem 

- Akr la id i eth le isakr la id jsou po ěr ě sta il í látk ; pol era e 
pro íhá  epříto osti zduš ého k slíku odstra í se od zduš ě í  
po o í akua  a zahajuje se při íše í  katal zátorů pero disíra u 
a o ého z á ého pod starší  áz e  persíra  a o ý, krát e AP“  a 
N,N,N‘,N‘-tetramethylethylendiaminu (TEMED) 

- Elektroforéza nukleových kyselin 2 TEMED APS ve vodném roztoku s TEMED 

u olňuje ol é k slíko é radikál , které atakují olekul  akr la idu a 
isakr la idu a spouštějí tak jeji h pol era i 

- Molekulo é síto pol akr la ido ého gelu je po ěr ě husté, hodí se proto 
pro rozdělo á í kratší h frag e tů 

- dík  to u, že pol akr la id je é ě reakti í ež agarosa, lze frag e t  
DNA kro ě etod použí a ý h  agaroso é  gelu o ar it i další i 
technikami 

- z klasi ký h etod patří ezi ej itli ější stří ře í, kterým lze detekovat 

ožst í DNA i o ěkolik řádů ižší ež ethidiu ro ide  
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Elektroforéza bílkovin v séru  

- jed í  ze základ í h s ree i go ý h šetře í je elektroforéza séro ý h ílko i  

- Elektroforéza ELFO  je založe a a poh u a itý h části   elektri ké  poli 
- sta o o a é látk  usí ít harakter io tů e o a fol tů 

- ílko i  patří ezi a fol t , které ohou a ý at klad ého i zápor ého á oje  
zá islosti a pH pufru, při které  elektroforéza pro íhá 

- je-li s ěs a itý h části  sta e a půso e í elektri kého pole, zač ou se olekul  látek 
pohybovat 

 

 

- poh li ost ílko i  je o li ě a faktor : 
- haraktere  děle é látk  elikost á oje, t ar a elikost olekul, relati í 

molekulová hmotnost) 

- last ost i prostředí, e které  děle í pro íhá hod ota pH, io to á síla, apětí, 
proud) 

- poziti ě a ité olekul  protei ů se lépe adsor ují ež egati ě a ité olekul , a 
proto při elektroforéze protei ů jsou uží á  egati í á oje 

- Izoelektri ký od ětši  séro ý h ílko i  je  o lasti sla ě k selé při pH –6 

- proto v prostředí alkali kého pufru, ejčastěji pH , , udou u séro ý h ílko i  
pře ažo at zápor é á oje a jeji h poh  ude s růz ou r hlostí s ěřo at 
k a odě 

- Al u i  kazuje ej šší egati í á oj a tí  i ejr hlejší poh li ost k a odě 

- Elektroforéza ůže pro íhat a růz ý h osičí h 

- v klinicko- io he i ké pra i se ejčastěji setká á e s elektroforézou a 
acetátcelulózových foliích nebo na agarózovém gelu 

- při elektroforéze, která uží á jako osič papír e o a etát elulózu, putují olekul  
bílkovin roztoke  pufru, který je ě osiče 

- olekul  se ted  dělí přede ší  podle s ého á oje 

- podo ě se udou dělit ílko i  i  álo ko e tro a é  agarózo é  gelu 

- po o í elektroforéz  se ílko i  kre ího séra rozdělí o kle a –6 frakcí: 

- albuminovou 

- α   
- α   
- β β  a β  

- γ  
- s ýji kou al u i ů jsou další frak e t oře  žd  skupi ou ílko i , které ají při liž ě 

stejnou elektroforetickou pohyblivost 

- Provedení : 

- kapka séra je přidá a a sklíčko s elektroforeti ký  agorózo ý  gelem a 

rozprostře a po „starto í čáře , kol o a s ěr udou ího elektri kého pole 

- poté je sta e a úči ků  elektri kého pole  elektroforeti ké a ě 

- li e  elektri kého pole začí ají protei  igro at  agarózo é  gelu 

- po upl utí určité do  apř.  i ut při apětí  V  se ílko i   gelu 
denaturují („fixují , zpra idla půso e í  alkoholů eta olu  a k seli  k seli  
octové) 

- tí  se za rá í jeji h difuzi e o tí z gelu  další h kro í h 

- poté se bílkoviny obarví vhodným organickým barvivem ( apř. a idočer í  
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- poloha jednotlivých frakcí a koncentrace bílkovin v nich se poté hodnotí pomocí 

denzitometrie 

- Hodnocení elektroforézy sérových bílkovin: 

-  Charakteristika jednotlivých frakcí: 

-  Zóna prealbuminu: 

- V této oblasti se pohybuje prealbumin (transt reti , jehož zó a je 
šak el i diskrét í a těžko hod otitel á 

- Zóna albuminu: 

-  al u i  t áří po ěr ě širokou a z o ou stra  do ře 
ohra iče ou zó u 

- při poklesu ko e tra e al u i u pod 30 g/l je patrné její oslabení 

- vzá ě pozoro a é zd oje í frak e je proje e  ge eti ké 
struktur í od h lk  al u i u u heteroz gotů – bisalbuminemie 

e o z iká při a ázá í izorodé su sta e a al u i , apř. 
penicilinu 

- Interzóna ezi al u i e  a α  -globuliny  

- slabé homogenní zbarvení této oblasti je pod í ě o α  –
lipoproteiny 

- podo ou elektroforeti kou poh li ost kazuje také α  -kyselý 

glykoprotein, ale zabar e í zó  o li ňuje i i ál ě 

- )ó a α  -glo uli ů  

- )ó u α  -glo uli ů o li ňuje přede ší  α  –antitrypsin 

- při akut í h zá ěte h je zřetel é zesíle í 
- kli i k  ýz a á je ge eti ká aria ilita α -antitrypsinu, která se 

 elektroforéze ůže často zřetel ě proje it osla e í , ěkd  až 
vymizením jeho zóny se součas ou z ě ou poh li osti 

- Interzóna ezi α  a α  -globuliny  

- obvykle je elá sla ě ho oge ě z ar e á 

- Zóna α  –glo uli ů 

- na t áře í této zó  se podílejí přede ší  d ě ílko i  – α 2 -

makroglobulin a haptoglobin 

- z ě  ko e tra e α  -makroglobulinu nemají velký diagnostický 

význam 

- Haptoglo i  t áří  fe ot pů, které se liší elektroforetickou 

pohyblivostí 

- Elektroforeti ké šetře í eu ožňuje rozliše í fe ot pů 
haptoglobinu 

- Interzóna ezi α  a β  –globuliny: 

- or ál ě se ar í pouze sla ě 

- při he olýze z ikají ko ple  he oglo i -haptoglobin, které v 

této oblasti t ářejí samostatnou zónu 

- Zó a β  –glo uli ů: 

- t ar a i te zita z ar e í zó  β  -glo uli ů je o li ě a prakti k  
pouze transferinem 

- i te zita zó  do ře koreluje s elko ou aze ou kapacitou 

plaz  pro železo 
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- při a e ii z edostatku železa a  těhote st í se z šuje s téza 
transferinu a intenzita zóny se zesílí 

- další protei  s β  -elektroforetickou pohyblivostí, hemopexin, se 

špat ě ar í použí a ý i ar i  a z ě   jeho ko e tra i se v 

elektroforéze neprojeví 

- Interzóna ezi β  a β  –globuliny: 

- v této oblasti nalézáme imunoglobulin IgA, který pod iňuje 
homogenní zbarvení zóny 

- dále zde t áří t pi kou li ii β-lipoprotei , jejíž příto nost závisí 

na jeho koncentraci 

- )ó a β  –glo uli ů: 

- na t áře í zó  β  -glo uli ů se podílí C  složka ko ple e tu 

- podle intenzity zbarvení se dá těžko odhad out ko e tra e C . 
- )ó a γ-glo uli ů 

-  Charakter zó  γ-glo uli ů je o li ě  ko e tra e i čt ř podtříd 
imunoglobulinu IgG. 

- z ýše í IgG se proje í i te zi ější  z ar e í  a rozšíře í  zó   
o ou s ěre h 

- Imunoglo uli  IgM leží líže startu 

- “a ostat é e o součas é z ýše í ko e tra e IgM po ocí 

elektroforézy nerozpoznáme 

- Kli i ké užití: 
- Elektroforéza sérových bílkovin (ELFO) se provádí zejména, zjistíme-li 

patologický výsledek celkové bílkoviny, nebo potře uje e-li podro ější 
informaci o sérových bílkovinách. 

- ) lášť e é je pro průkaz:  
- dysproteinemie – z ě a ko e tra e a k alitati ího slože í 

jednotlivých bílkovin v séru 

- paraproteinemie – harakterizo á a příto ostí o oklo ál í h 
i u oglo uli ů. 
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25.  Poly erázová řetězová reakce, uplat ě í PCR v kli ické 
diagnostice, RT-PCR a využití této tech iky.  

 

Poly erasová řetězová reakce PCR  

 širo e užíva á te h ika u ožňují í kopírovat a a plifikovat spe ifi ké úseky DNA 

 složky: 
a) Templátová DNA 

o s ěs růz ý h sekve í DNA, ezi i i sekve e, která á ýt 
amplifikována 

o lze použít i RNA, ale ejdřív se usí vytvořit ko ple e tár í DNA 
pomocí reverzní transkriptázy 

b) Pár oligo ukleotidových pri erů 

o primery – krátké, jednovláknové DNA (ssDNA – single strand DNA) 

o vymezují amplifikovaný úsek 

o musí být komplementární k úseků  protilehlý h vláke  DNA  
c) DNA-polymerasa 

o termostabilní – s ášejí teploty do °C a iž jsou aktivová y 

o ejčastějí Taq polymerasa z bakterie Thermus aquaticus žijí í v horkých 

pramenech 

o váže se a odděle á vlák a DNA a sy tetizuje ový řetěze  
ko ple e tár í k původ í u 

d) Deoxynukleotidtrifosfáty (dNTPs) 

o stavební jednotky korespondující se 4 bazemi (dATP, dGTP, dTTP, dCTP) 

o substrát pro DNA polymerasu 

 opakované cykly syntézy DNA – každý yklus o sahuje 3 kroky 

de atura e DNA, připoje í pri erů, elo ga e  

 

1. Denaturace DNA 

o vysoká teplota ad 9 °C  ruší vodíkové vaz y → dvoušrou ovi e 
DNA se desta ilizuje a rozvolňuje a jed ovlák ové struktury, 
které slouží jako te pláty 

 

2. Připoje í pri erů (hybridizace) 

o a eali g žíhat, kalit kov e o sklo, tj. po rozpále í je prud e 
ochladit) 

o při teplotá h kole  –60 °C 

o olekuly jed ořetěz ové DNA po o hlaze í opět re aturují 
o jsou-li ve s ěsi v ad ytku spe ifi ké oligo ukleotidy, udou 

hybridizovat se svou ko ple e tár í sekve í ry hleji ež 
dlouhé jed ořetěz ové olekuly, jeji hž ko e tra e je 

ohe  ižší 
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3. Elongace, extenze, syntetická fáze 

o sy téza ový h řetěz ůpři teplotě –75°C 

o oligo ukleotidy, které dosedly a jed ořetěz ovou DNA te plát  v před hozí  
kroku, slouží v to to kroku jako pri ery pro DNA poly erasu - od jejich 3´-konce 

začí á sy téza ového řetěz e ko ple e tár ího s te pláte  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Výsled ý produkt PCR a plifikova ý úsek DNA  lze a alyzovat apř.: 
 stanovením velikosti produktu gelovou elektroforézou – produkty se á  rozdělí podle 

velikosti. 

 štěpe í  restrikč í i e zy y a posouze í  vz ikají í h restrikč í h frag e tů RFLP , 
 hy ridiza í se z ače ou so dou ko ple e tár í k části sekve e a plifikovaného úseku 

 stanovením sekvence DNA (sekvenování). 

- Nová metoda – vloží e do kapiláry s í há e vše h y, každou si oz ačí e 
fluores e č í arvou, a ko i je laser – ví e přes ý úsek pořadí azí 

 

Výhodou PCR je, že vyžaduje i i ál í ožství DNA teoreti ky stačí  olekula DNA . 
Touto metodou lze získat 2

n
 kopií DNA, kdy  je počet yklů. ) jed é olekuly DNA lze tedy 

apříklad získat po pro ěh utí 3 ti a plifikač í h yklů ví  ež 9
 kopií. 

 

 

 

 

http://www.wikiskripta.eu/index.php/Soubor:TaqMan.jpg
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Uplat ě í PCR v kli ické diag ostice 

 

PCR slouží k a ože í ateriálu pro další iote h ologi ké etody, jako je: 
 sekvenování DNA 

 a alýza ge ů 

 DNA fingerprinting 

 diag ostika i fekč í h e o í 
 zjišťová í ge eti ký h e o í 
 identifikace osob 

 

PCR spojená s reverzní transkripcí (RT-PCR) 

 

RT-PCR se používá, pokud je potře a a ísto DNA a plifikovat mRNA.  

1. izolace celkové RNA e o RNA ze vzorku tká ě 

2. převede í RNA a cDNA pomocí reverzní transkriptasy  = je RNA-dependentní DNA-

polymeráza. Katalyzuje transkripci jednovláknové RNA (ssRNA) do jednovláknové 

DNA (ssDNA). 

3. posléze ěž á PCR 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Byla o jeve a roku 9  a te to poči  yl ásled ě o e ě  No elovou e ou. O jev yl 
z ač ě převrat ý, protože arušil dosavad í pohled a ge eti kou i for a i jako a atri i 
slouží í k jed os ěr é tra skrip i DNA do RNA a ásled é jed os ěr é tra sla i do 
ko eč ého produktu, jí ž je protei . Alespoň tak yla pro le atika ge eti ké i for a e 
chápána tzv. centrálním dogmatem molekulární biologie, které pokládalo te to jed os ěr ý 
pro es DNA → RNA → protei  za jedi ý ož ý. Ukázalo se ovše , že přepis opač ý  
s ěre  z RNA → DNA je díky reverz í tra skriptáze ož ý a je využívá  eje  viry, ale 
doko e i ěkterý i uňka i lidského těla. 

 

Pro esu reverz í tra skrip e využívají předevší  retroviry (ssRNA-RT-viry). Typickým 

zástup e  je apříklad HIV – Human Immudeficiency Virus. Tyto viry po napadení hostitelské 

uňky využívají reverz í tra skriptázu a svou RNA k sy téze ko ple e tár í DNA, jež je 
začle ě a do ge o u apade é uňky a ve výsledku poz ěňuje její eta olis us, ož vede 
k pozdější  z ě á  ve fu k í h vire  poškoze é uňky. V této souvislosti do hází také k 
výzku u i hi itorů reverz í h tra skriptáz, jako ož ý h a tivirový h léče ý h odalit.  

http://www.wikiskripta.eu/index.php/MRNA
http://www.wikiskripta.eu/index.php/RNA
http://www.wikiskripta.eu/index.php?title=CDNA&action=edit&redlink=1
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Retroviry
http://www.wikiskripta.eu/index.php/HIV
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Využití  
 

- výroba inzulinu → RNA, esou í i for a i o a i okyseli ové  slože í lidského 
i zuli u, spolu s reverz í tra skriptázou vprave a do akteriál í uňky → převede a 
po o í reverz í tra skriptázy a DNA → začle ě a do akteriál ího ge o u. Takto 
uprave á akteriál í uňka začí á tvořit i zuli . Te  je využívá  v i zuli ové terapii 
dia etiků a je lépe tolerová  ež dříve využíva ý i zuli  z prasečí h B- u ěk 
pa kreatu, který se od lidského i zuli u liší v jed é a i okyseli ě. 
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26. Povaha ge ový h uta í, uta e dědič é a získa é, 
polymorfismy, mini- a mikrosatelitové markery, metody 

detekce 
 

MUTACE 
 
Sekve e DNA podléhá z ě á , které jsou zapříči ě  uď v ější i či iteli 
f zik, he . iol.  e o vz ikají jako h  při replika i. Ne usí se to však projevit ve 

fenotypu 
- áhod é dědič é z ě  ge ot pu ge eti ké i for a e  
- z hlediska edi í  jsou jeve  ežádou í , jsou od h lkou od or  a jsou 

příči a i závaž ý h dědič ý h horo  a vroze ý h vad 
 
Mutace klasifikujeme na základě růz ý h kritérií: 
 

1. Podle mechanismu vzniku:  
 
spontánní – vzniklé chybou v replikač í  a reparač í  e ha is u DNA 

- ez zásahu v ějšího prostředí 
- DNA-pol erasa je vel i přes á a á sa ooprav ou fu k i => takovéto h  

se pohybuje v řáde h -7 => čet ost tě hto uta í je vel i ízká, aví  
uňk  jsou s hop é takovéto h  dík  reparač í  e z ů  likvidovat 

 
indukované – u ěle v vola é utage   

- UV záře í, RTG, he i ké látk -are , těžké kov ,  peroxidy...) 
- větši a uta í  
 

 
2. Podle t pu postiže ý h u ěk: 

 
somatické  

- Vyskytují se v kterékoliv so ati ké uň e 
- Nepře ášejí se a poto k  
- Ne á větši ou žád ý dopad a orga is us – protože za or ál í h okol ostí jsou 

uňk  ko ti uál ě ahrazová  
-  

 
gametické – postihují zárodeč é uňk , ohou se pře ést z rodičů a poto k  

- mohou nastávat v růz é  rozsahu: 

 genové (bodové) – probíhají na úrovni molekuly DNA, postihují 1 gen 
- ě í ukleotid  e o jeji h pořadí 
- výsledke  je poškoze á ukleotidová sekve e, dík  to u se ě í triplet  

(kodony) a dojde k h ě v proteos téze s tetizují se úpl ě ji é AMK  
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  1) genu strukturního – ůže se projevit a struktuře ílkovi  
  2) ge u regulač ího – ůže se projevit a jeho regulač í f i a a íře e prese a jí  
říze ý h           ge ů struktur í h 
    
Typy genových mutací: 

 tranzice – za ě ě   purinový nukleotid druhým purinovým 
                         nukleotidem, nebo 1 pyrimidinový jedním pyrimidinovým nukleotidem 

 transverze – puri ový ukleotid za ě ě  za p ri idi ový a 
                              naopak 
                                                                 
Rozděle í ge ový h uta í z hlediska úči ku a ge ový produkt 
= uta í  podléhají jak kódují í tak ekódují í sekve e DNA. Váž é ásledk  ají uta e, 
které kódují DNA a t  dělí e podle efektu do 2 skupin: 
 
SYNONYMNÍ TICHÉ (silent) mutace 

- e ě í sekve i ge ového produktu 
- Vz ik e ový kodo , ale e á za ásledek zá ě u AMK v protei u 
- substituce v ekódují í h o l. DNA a ěkteré i v kódující obl. DNA 

 

 samesense – mutace se stejným smyslem 
- substitu e ukleotidu struktur ího ge u e usí způso it zá ě u AMK 

v kódovaném polypeptidu 
- ůže vz ik out triplet kódují í stej ou AMK – 
- hlav ě u su stitu í azí a . pozi i kodo u 
- efekt kolísání – u ožňuje epřes é párová í . azí a .a tikodo u a . azí 

kodonu 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

NESYNONYMNÍ MUTACE – ě í sekve i ge ového produktu vz ik e ový protei  
 

 missense  
- z ě í s sl kodo u a vedou k zařaze í ji é AMK do pol peptidu, 7 %su stitu í 

v kód.obl.DNA 
- větši ou postihují prv í dvě aze v kodo u 



IV. )áklad  u ěč é a olekulár í iologie  
 

3 

 

- missense dělí e a konzervativní substituce = zá ě a za he i k  podo ou 
AMK → i i ál í efekt a protei , tz . Že to asi takový pro lé  e ude. 
Nekonzervativní substituce – zá ě a AMK se od té původ í liší a ovlivňuje to f i 
proteinu 

 

 nonsense  
-  vedou ke z ě ě kodo u pro AMK ve stop kodo  ter i ač í kodo  
- dra ati k  ovlivňují fe ot p, e oť vedou ke tvor ě zkrá e ého často 

efu kč ího i esta il ího protei u – předčas é uko če í tra sla e 
 
POSUNOVÉ MUTACE vznikají: 

 delece – z ě a počtu azí, z řetěz e jsou nukleotidy ztraceny 
 
 
 
 
 
 
 

 inzerce – do řetěz e DNA jsou ukleotid  přidá  
 
 
 
 
 
 
 
  → vede ke z ě ě čte ího rá e – z ě í se pořadí azí v kodonech a 
       do pol peptidu jsou zařazová  ji é AMK, s velkou pstí vzniká 
       předčas ý stop kodo  a výsled ý protei  je zkrá e ý, efu kč í a 
       nestabilní 
       př. Be kerova uskulár í d strofie je ás.  
            Duchenova muskulární dystrofie (není nás.3) 
 
- fenotypový projev – podobný jako u substituce 
- závaž ější fe ot pové důsledk  á dele e e o i zer e většího počtu 
  azí, jeji hž počet e í áso ke   
 
 
CHROMOSOMOVÉ mutace 

- do hází ke z ě ě počtu e o struktur  hro oso ů 
- o e ě = hro oso ové a era e  
- struktur í z ě  vz ikají jako ásledek esta ilit  zlo ů , způso e é 

 ad ěr ou e pozi í jedi e utage ů  

  zhorše ou fu k í reparač í h e ha is ů 
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- ásledk  závisí a to , zda i po strukturál í přestav ě je za hová o or ál í 
ožství ge eti ké i for a e  

 
Pokud není, dochází k fe ot pový  projevů   
 
 
Typy chromosomových mutací: 

 duplikace – z áso e í úseku hro oso u, ůže ýt způso e o 
                              erov o ěr ý  rossi g-overem – dojde na 1 

chromosomu k nás. úseku a na 2. k deleci toho úseku 
 

  delece – část hro oso u h í ter i ál í a i tersticiální delece   
 

 inverze – dochází k v štěpe í části hro oso u, její u převrá e í a 
                            následnému napojení pericentrická a paracentrická inverze 
 

 translokace – část hro oso u v štěpe a a připoje a k jinému chr. 
balancovaná a nebalancovaná translokace 

 
 frangmentace – kraj í případ, vlive  sil ý h utage ů a v soké hro oso ové 

nestability dojde k rozpadu chromosomu na fragmenty 
- uňka se e ůže dále dělit a ůže u í ýt avoze a apoptóza 

 
   
Nu eri ké z ě  hro oso ů jsou způso e  poru hou rozestupu hro oso ů při děle í 

uňk  → a euploidie – nullisomie, trisomie... 
 
 
Genomové – do hází ke z ě ě  sa ot ého ge o u, větši ou jde o z áso e í elé 
                             hro oso ové sad  → pol ploidie u člověka eslučitel é se živote  
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Polymorfismy, mini- a mikrosatelitové markery, metody detekce 
 
Cíl: urče í pravděpodo osti, že oso  v riziku jsou nositeli mutované alely 

 v případe h, kd  je z á a lokaliza e ge u, ale e usí ýt z á a jeho přes á 
nukleotidová sekvence, nebo dosud nejsou charakterizovány jeho mutace 
zodpověd é za vz ik o e o ě í 

 eurčí, kde utova ý ge  je, pouze že je 

 v užívá vaze é a alýz  po o í sig ál í h z aků DNA DNA arkerů  

 jako arker  jsou v užívá  pol orfismy DNA, které jsou lokalizovány v těs é  
sousedství i oge ová so da  e o uv itř v itroge ová so da  sledova ého ge u 
a s vlast í  o e o ě í  esouvisejí – apř.: RFLP, VNTR 

 polymorfismus DNA – variace v ukleotidové sekve i DNA určitého lokusu – viz. 
výše 

 použití v so e pol orf í h arkerů – vysoká heterozygocie  informativnost 
výsledků 

 epří á DNA diag ostika v hází z rodové studie, při které jsou použit  arker  
vázané s ge e , jehož uta e způso ují o e o ě í v rodi ě 

 markery jsou spolu se sledova ý  ge e  pře áše  z rodičů a poto k  

 předpoklade  v užití této etod  je ověře á kli i ká diag óza 

 cíle využití poly orfis ů DNA v epří é DNA diag ostice 

 rozlišit hro ozo  rodičů, z i hž jede  ůže pře ášet utova ý ge  – tzn. 
najít polymorfismus, který je ve vaz ě se sledova ý  ge e , a pro který je rodič 
heterozygot 

 zjistit, která z alel markeru segreguje s mutovanou alelou sledovaného genu – to 
lze zjistit v šetře í  další h čle ů rodi , postiže ý h i zdravý h 

 po o í zvole ý h arkerů zjistit, který hro ozo  l pře ese  a pro a da, 
eve tuál ě a další čle  rodi , zej é a oso  v riziku 

 při epří é DNA diag osti e usí ýt v šetře a DNA o ejvětšího počtu čle ů 
rodiny – ej é ě  postiže í a další pří uz í, včet ě zdravý h part erů 

 elze opo e out ož ost reko i a e ezi sledova ý  ge e  a arkere   
použití i trage ového arkeru apř. ikrosatelit v intronu) – pravděpodo ost 
rekombinace je minimální 

 redukce velikosti chyby diagnózy vlivem rekombinace – použití ví e arkerů 
lokalizova ý h a opač ý h ko í h sledova ého ge u 

 evýhoda: arker  u atk  a u ot e ejsou vžd  odliš é – jedi e  je pro ě 
homozygotní  v šetře í e í i for ativ í 

 
Mikrosatelity (SSRs – Single Sequence repeats) 

cíl: 

1. rozlišit chromosomy rodičů, z i hž jede  ůže pře ášet utova ý ge  

 najít polymorfismus, který je ve vaz ě se sledova ý  ge e , a pro který je rodič 
heterozygot 

2. zjistit, která z alel markeru segreguje s mutovanou alelou 

3. po o í arkerů zjistit, který hro oso  l pře ese  a probanda 

http://www.wikiskripta.eu/index.php/Chromosom
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Polymorfismus
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Proband
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 lze-li jed oz ač ě a základě v šetřová í sta ovit, který frag e t zdědil 
postiže ý jedi e  od kterého rodiče = rodi a i for ativ í 

 u ei for ativ í rodi  je ut é použít ji ou restrikč í e do ukleasu 

 
 
METODY DETEKCE MUTACÍ 

- větši ou sta oví rozdíl  ezi sekve í DNA pa ie ta a popsa ou sta dard í sekve í, 
a iž rozlišují ezi fe ot pový i projev  

 
A. METODY TESTUJÍCÍ JAKOUKOLIV ODCHYLKU OD STANDARDNÍ SEKVENCE DNA 

 
Větši a etod používá PCR 

- převáž ou část ge ů elze dík  jeji h velikosti v šetřit v  reak i → jsou po o í 
zvole ý h párů pri erů postup ě a plifiková  jed otlivé úsek  ge u 

- počet a plifikova ý h o lastí je závislý a velikosti ge u 
- u střed ě velký h ge ů tisí e p  ůže v šetře í kódují í o lasti ge u v žadovat ví e 

ež 5  a plifikač í h reak í 
- a plifikova é úsek  jsou pak v šetře  ěkterou z následujících metod 

 

 Heteroduplexní analýza 
)alože a a detek i h ého párová í azí, ke které u do hází při h ridiza i 
komple e tár í h vláke  DNA sta dard ího a uta t ího t pu →vz ikají h rid í olekul  
DNA = heteroduplexy 

- heteroduple  se tvoří v místech s dele e i e o i zer e i ěkolika ází i v místech 
se su stitu e i  e o ěkolika ukleotidů 

- ohou vz ikat již v prů ěhu PCR, kd ž testova á DNA o sahuje  růz é alel  
- lze je připravit tepel ou de atura í produktu PCR a ásled ý  z hlaze í  a 

teplotu, při které do hází k renaturaci – výsledke  je vz ik  t pů ho oduple ů – 
sta dard ího a uta t ího, a  růz ý h heteroduple ů 

- při detek i uta í v homozygotním stavu nebo mutací X-vázaných je nutné smísit 
produkt  PCR sta dard í a uta t í DNA a opět provést de atura i a re atura i DNA 

- příto ost heteroduple ů lze odhalit elektroforézou v polyakrylamidovém gelu – 
pohy  heteroduple ů je po alejší ež poh  ho oduple ů 

- tvor a heteroduple ů a jeji h sta ilita závisí a t pu uta e ve frag e tu PCR 
 

 Metoda DGGE 
)alože a také a a alýze heteroduple ů. → Heteroduple  a ho oduple  připrave é 
podobným postupem jako u HA migrují při elektroforéze gele , který o sahuje li eár ě se 
zv šují í ožství de aturač í h či idel urea a for a id  

- elektroforéza pro íhá při ko sta t í zvýše é teplotě 
- igra e pokračuje až do ísta v gelu, kde se vlák a DNA začí ají od se e separovat – 

v místě, kde ko e tra e de aturač í h či idel odpovídá teplotě T , při které 
dochází k částeč é de atura i v šetřova ého frag e tu DNA 

- Tm – teplota, kd  je polovi a vláke  dvoušrou ovi e DNA diso iova á e o 
denaturovaná 
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- igra e par iál ě de aturova ého frag e tu DNA se z ač ě zpo alí e o zastaví, 
DNA heteroduple  jsou é ě sta il í a proto se jeji h vlák a časteč ě separují dříve 

ež vlák a ho odule ů → zpo alí svou o ilitu v gelu a migrují do jiné pozice 
- za optimálních podmínek je DGGE vysoce citlivá metoda, která zachytí delece a 

inzerce, i diference v 1 páru bazí (substituce) mezi standardním a mutantním vláknem 
DNA 

 

 Che i ké e o e z ati ké štěpe í heteroduple u 
Metoda založe á a detek i heteroduple ů, které jsou po s íse í testova é a ko trol í 
sta dard í sekve e DNA připrave  stej ý  způso e  jako u HA 

- používají se he ikálie h dro la i , piperidi , OsO4  e o e z  akteriofágů 
uplatňují se v oprav é  s sté u DNA , které jsou s hop  štěpit heteroduple  

v ístě, kde e í úpl á ko ple e tarita obou vláken 
- elektroforéza pak prokáže přito ost štěpe ý h e o eštěpe ý h frag e tů 

testova ého řetěz e DNA 
- metoda je velmi citlivá 
- u ožňuje odhad out pozi i uta e podle velikosti štěpe ého frag e tu 
- používa é he ikálie jsou vel i to i ké a etoda se ev užívá v diagnostické praxi 

 

 Metoda SSCP 
)alože a a a alýze ssDNA 

- ssDNA á te de i v tvářet tříroz ěr ou strukturu ko for a i  sta ilizova ou 
slabými intramolekulárními vazbami (H- ůstk  

- elektroforetická mobilita takových struktur v gelu závisí na jejich délce a jejich 
ko for a i, která je dá a slože í  sekve e DNA 

- etoda v užívá etod  PCR 
- amplifikovaný úsek DNA je denaturován a nanesen na polyakrylamidový gel 
- jestliže je ve v šetřova é  úseku DNA příto a uta e, pak ssDNA zauj ou 

odliš ou ko for a i → odliš á poh livost v gelu ve srovnání s kontrolními vzorky 
vlíken DNA 

- vizualizace vláken DNA – stří ře í , radioaktiv í  z ače í  oligo ukleotidů pro PCR 
- é ě itlivá etoda ež DGGE 

 

 Metoda PTT 
Spe ifi ká pro detek i uta í, které ají za ásledek vz ik předčas ého ter i ač ího 
kodonu a tím zkrácení proteinového produktu 
- z izolova é RNA RNA  je reverz í tra skrip í a ásled ou PCR připrave a DNA a 

pak je provedena transkripce a translace in vitro 
- velikost proteinového produktu je testována elektroforeticky a srovnána s délkou 

standardního produktu 
- pro v šetře í tě h ge ů, kde se v sk tují uta e posu ové a es sl é, ve který h 

jsou vzá é uta e ě í í s sl kodo u 
- podle velikosti protei ového produktu lze určit při liž ou lokaliza i detekova ý h 

uta í ve v šetřova é  ge u 
 

 Metody sekvenování 
- spolehlivě odhalí od h lk  v nukleotidové sekvenci DNA 
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- velmi pracné a drahé 
- používá se větši ou v závěreč é fázi v šetře í ge u – je sekvenován pouze úsek genu 

s prokázanou mutací 
 
DNA čip  
= ejsli ější oder í etod  detek e uta í DNA 

- miniaturizace  a auto pc vyhodnocení 
- r hlá a alýza většího počtu uta í 

 
 
Metody detekce specifických mutací 
 
V šetře í vzorku DNA a příto ost z á é specifické mutace – je jed odušší ež 
vyhledávat neznámé mutace 

- lze použít u o e o ě í, kde á větši a postiže ý h oso   e o o eze ý počet 
mutací (srpkovitá anémie, cystická fibrosa, achondroplasie 

 

 PCR – RFLP 
V ěkterý h případe h, kd  uta e v tváří e o ruší restrikč í ísto 
pro určitý restrikč í e z  a zároveň je příči ou o e o ě í.  

- metodou PCR se amplifikuje úsek DNA s restrikč í  
íste  → ásleduje restrik e spe ifi ký  restrikč í  

enzymem a gelová elektroforéza 
- velikost produktů PCR zjiště á a gelu odhalí příto ost 

nebo absenci mutace v dané sekvenci 
 

 ASO 
Alel ě spe ifi ké oligo ukleotid  – syntetizovány k detekci bodové nukleotidové diference 
v sekvenci DNA 

- krátké řetěz e 5- 9 ukleotidů ko ple e tár í k části sekve e ge u, která 
obsahuje místo se zá ě ou ukleotidu 

- po oz ače í je lze použít jako krátké so d  DNA, které h ridizují 
s amplifikovanou cílovou DNA 

- používají se o ě ož é sekve e ASO da é o lasti – komplementární 
k standardní DNA a k mutantní sekvenci DNA 

- každá so da je h ridizována s testova ou DNA separát ě 
- lze v užít Souther  lot e o odovou h ridiza i a itro elulózovou e o 

lo ovou e rá u se a ese vod ý roztok testova é DNA a v suše , po 
de atura i a h ridiza i se z ače ou so dou ásleduje autoradiografie  

- použití ASO u ožňuje h ridiza i s komplementární DNA, ale s DNA, kde je 
bodová mutace, k hybridizaci nedochází 

 
Diagnostika expanze trinukleotidů 
Některé horo  souvisí s expanzemi trinukleotidových sekvencí 
 

 Huntington – amplifikace oblasti genu s repeticemi (CAG a elektroforéza produktů 
PCR v pol akr la idové  gel → počet repeti  souvisí s rozvoje  o e o ě í 



IV. )áklad  u ěč é a olekulár í iologie  
 

9 

 

 
 Syndrom fragilního X – pod í ě  e pa zí repeti e CGG 

                                            - detekce Southern hybridizací 
- začí á v úsecích genu s ejv šší  výsk te  uta í a při egativ í  výsledku 

pokračuje postup ý  testová í  vše h úseků ge u, po zjiště í uta e u 
postiže ého jsou v šetře i ostat í čle ové rodi  íle ě a výsk t této uta e 
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27. DNA a RNA viry – struktura a replikace 
 

Vir  jsou e u ěč é orga is . Jsou tvoře : 
- DNA nebo RNA 
- Proteiny 
- Asi   e ší ež akterie 

 
Vše h  vir  jsou pl ě závislé a 
hostitelský h uňká h. → i o uňku 
nejsou schopné reprodukce a metabolismu. 
Vykazují vysokou druhovou a orgánovou 
specifitu k uňká , kde parazitují → dělí e 
je na: 

 Živočiš é  
 Rostlinné 
 Bakteriofágy 

 
Podílejí se a vz iku uta í u eukar ot → způso ují oho horo  → u í v volat ádorové 
bujení 
 
Z hlediska ge eti kého je dělí e podle  vlast ostí 

i. Typu NK (nukleové kyseliny) 
ii. Počtu řetěz ů NK  e o  

iii. Podle struktur  virio u příto ost e o e o alu  
 
Virio : jsou zralé virové partikule, jeji hž ge o  je o ale  protei ový  o ale  

 Tvar: kulovité, t či kovité, vlák ité 

 Proteinový obal: kapsidu → o aluje olekulu NK 

 Kapsida o sahuje větší h ide ti ký h podjed otek kapsomer 

 Kapsomery → slože é z protei ů kódova ý h ge  virů 
 
Obalené viry = ají kro ě kapsid  ještě další o al tvoře ý dvouvrstvou protei ů a lipidů 
jako u ěč á e rá a  → získávají ho o al  uvolňová í  z hostitelský h  u ěk 

e o tosou. V ější o al o sahuje ještě gl koprotei  → spe ifi ké pro každý virus  proti i  
ůže být vyvolána imunitní reakce 

 
Bakteriofágy se skládají z hlavičk  a ičíku 

- Hlavička: tvoře a protei  a uv itř je DNA 
- Bičík: tru ičkou, která je o ale a ko traktil í i  protei e  a zako če a  destičkou 

s proteol ti ký i e z  → z destičk  v íhají fi rie → tí  se za h tává vir a 
povrch bakterie v ístě re eptoru → NK je tra sportová a duti ou ičíku z kapsidy 

do cytoplasmy bakterie 
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Živočišné viry pro ikají ji ak → váží se a spe ifi ké re eptor  a do u ěk e do tósou 
včet ě kapsid  a lipoprotei ového o alu → t  o al  jsou rozštěpe  l sozo  uňk  a NK se 
uvol í do uňk  
 

GENOM VIRŮ 
Tvoře   olekulou NK, DNA e o RNA 
NK ohou ýt jed ořetěz ové e o dvouřetěz ové, li eár í e o irkulár í 
 
Ge o  virů 

- Nej e ší ají je  -4 geny 
- Největší ěkolik  ge ů 

 
Struktura NK je důležitá pro a his us její replika e a tra skrip e v HB hostitelské uň e  

a. Dvouřetěz ová DNA – ůže ýt pří o atri í pro virovou RNA 
b. Jed ořetěz ová DNA – usí ýt ejprve dopl ě  druhý ko ple etr.řetěze  DNA 

polymerasami  → te  pro atri i RNA 
c. Dvouřetěz ová RNA - ůže ýt pří o atri í pro  RNA 
d. Jed ořetěz ová RNA +– ejprve přepsá a do RNA a opač ou polariza í -  → te  

matricí pro mRNA 
e. Jed ořetěz ová  RNA s - → pří o atri í pro RNA 
 
 

RNA VIRY 

 

Retroviry = genom je tvoře  -řetěz ovou RNA → v kapsidě jsou  ide ti ké ssRNA spolu 
s reverzní transkriptasou.  
Ge o  á  ge  gag,pol, e v  → 

- ge  pol koduje revezr í tra skriptázu → u ožňuje přepis RNA do DNA → 
i tegraf začle í DNA do ge o u hostitele 

- gen gag kóduje proteiny kapsidy 
- gen env kóduje proteiny obalu 

 
Oba konce retroviru mají shodné úseky LTR s regulač í i ele e t   → ko trolují ge ovou 
expresi.  
Reverz í tra skriptáza v užívá jako pri er ěkterou tRNA hostitelské uňk  → á ho olog í sekve i 
s úseke  RNA viru → pol era e ového řetěz e DNA pokračuje  podle RNA ve s ěru od  →  → s téza je 
doko če a → virová RNA je od ourá a ri o ukleasou po e há  pouze alý úsek → slouží jako pri er pro 
ko pl.řetěze  DNA  → retrovirová dsDNA je i tegrová a do hro oso u h  

 
Př. HIV → váže se a T-l fo t  → AIDS viry po napadení 
hostitelské uňk  v užívají reverz í tra skriptázu a svou RNA k 
s téze ko ple e tár í DNA, jež je začle ě a do ge o u 

apade é uňk  a ve výsledku poz ěňuje její eta olis us, 
ož vede k pozdější  z ě á  ve fu k í h vire  poškoze é 
uňk  
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Podle příto osti dodateč ý h lipidových a ílkovi ý h o alů se stej ě jako DNA viry dělí 
na 

o neobalené viry – apř. pikornaviry vir  dětské o r , virus slintavky a kulhavky aj.) 
o obalené viry – apř. orto ovir  vir  hřipk  

 
V hostitelské uň e se or ál ě ev sk tuje RNA depe de t í RNA polymeráza, takže si jej 

usí virové části e kódovat +RNA vir  či pří o při ést s se ou -RNA). 
 
Představitelé RNA virů 
RNA virů e istuje velké ožství. Jeji h t pi ký i představiteli jsou: 

 virus hřipk  
 virus klíšťové e efalitid  
 virus dětské o r  
 virus hepatitidy A, C, D a E (naproti tomu virus hepatitidy B je DNA retrovirus) 
 virus tabákové mozaiky 
 virus slintavky a kulhavky 
 hantavirus 
 koronavirus způso ují í j. SARS) 

 
 

DNA VIRY 
 
DNA viry jsou viry, které ve své části i virionu) obsahují deoxyribonukleovou kyselinu (DNA). 

DNA ůže v tě hto vire h o sahovat jede  e o dva řetěz e 
 ssDNA – jed ořetěz ová DNA 
 dsDNA – dvouřetěz ová DNA 

 
Podle příto osti dodateč ý h lipidových a ílkovi ý h o alů se o do ě jako RNA 
viry dělí a 

 obalené viry – apř. Herpes viry půso í i fekč í opar  
 neobalené viry – apř. Adenoviry (infekce dýchacích cest) 

 
Představitelé DNA virů: 

 Herpes viry 
 Poxiviry – vir  pravý h eštovi  
 Lidský papilomavirus 
 virus hepatitidy B aproti to u ostat í t p  hepatitid  způso ují RNA vir  

 

REPLIKACE 

. Rozruše í kapsid  

. Virová RNA je pří o v užita jako RNA a je překládá a do řetěz ů 
a i ok seli  a u ěč ý h ri oró e h ezprostřed ě po prů iku do 

uňk . 
. Replika e virového ge o u pro íhá přes dsRNA za účasti virové 

RNA pol eráz  s tetizova é po i fek i uňk  
 
 

http://cs.wikipedia.org/wiki/Tuky
http://cs.wikipedia.org/wiki/DNA_viry
http://cs.wikipedia.org/wiki/Pikornaviry
http://cs.wikipedia.org/wiki/Virus_slintavky_a_kulhavky
http://cs.wikipedia.org/wiki/RNA_polymer%C3%A1za
http://cs.wikipedia.org/wiki/Ch%C5%99ipka
http://cs.wikipedia.org/wiki/Kl%C3%AD%C5%A1%C5%A5ov%C3%A1_encefalitida
http://cs.wikipedia.org/wiki/D%C4%9Btsk%C3%A1_obrna
http://cs.wikipedia.org/wiki/Hepatitida
http://cs.wikipedia.org/w/index.php?title=DsDNA_viry_s_reverzn%C3%AD_transkript%C3%A1zou&action=edit&redlink=1
http://cs.wikipedia.org/w/index.php?title=Tab%C3%A1kov%C3%A1_mozaika&action=edit&redlink=1
http://cs.wikipedia.org/wiki/Virus_slintavky_a_kulhavky
http://cs.wikipedia.org/wiki/Hantavirus
http://cs.wikipedia.org/wiki/Koronavirus
http://cs.wikipedia.org/wiki/SARS
http://cs.wikipedia.org/wiki/Virus
http://cs.wikipedia.org/wiki/Virion
http://cs.wikipedia.org/wiki/DNA
http://cs.wikipedia.org/wiki/Tuky
http://cs.wikipedia.org/wiki/RNA_viry
http://cs.wikipedia.org/wiki/RNA_viry
http://cs.wikipedia.org/wiki/Herpetick%C3%A9_viry
http://cs.wikipedia.org/w/index.php?title=Adenovirus&action=edit&redlink=1
http://cs.wikipedia.org/wiki/Herpetick%C3%A9_viry
http://cs.wikipedia.org/wiki/Virus_prav%C3%BDch_ne%C5%A1tovic
http://cs.wikipedia.org/wiki/Lidsk%C3%BD_papilomavirus
http://cs.wikipedia.org/wiki/Hepatitida


IV. )áklad  u ěč é a olekulár í iologie  
 

4 

 

REPRODUKCE RETROVIRŮ - BAKTERIOGÁG 
 

- eroz ožují se auto o ě 
- v užívají tra skripčí a tra slač í aparát hostitelské uňk  v užívají její zdroje 

e ergie a eta olitů pro replika i, tra skrip i i tra sla i 
- reproduk e ůže pro íhat jako klasi ká virová i fek e 

 

 
Lytický cyklus  

- viry se v hostitelské uň e po oží →l zují h  → stovk  uvol ě ý h viro ů 
apadají další uňk  

Lyzogenní  
- NK viru se začle í do h  ale ereplikují se → začle í se je  do ge o u hostitelské 

uňk . Je reverzi il í  
 

 Lytický cyklus  
Prozkou á o u akteriofágů → při h tí se a povr h akterie→ i fikují svou DNA do 
cytoplas  akterie → jak ile ta  pro ik e je potlače a s téza akteriál í DNA, RNA 
půso e í  časných virových proteinů → replika e  a tra skrip e virové DNA RNA  → v ½ 
reprodukč ího klu s téza pozdních vir.proteinů → v tvoří kapsidu a ičík akteriofága → 
ko lepe tová í virio ů → a  i ut a á e prv í ko plet virio  → o jeví se l sozo  
→ způso í lýzu akterie 
 
Bakterie se mohou bránit svými DNA-restriktáza i → štěpí izí DNA v signálních sekvencích 
→ vir  se a to ale adaptoval  zařadil  -hydroxymeth l tosi  a ísto tosi u → 
restriktáz  to eu í rozštěpit → vir  ají výhodu 
 
Medicína 

Některé vir  se aváží pouze a re eptor  a pro ik ou e do tosou→ HIV virus se váže a 
CD  re eptor  T l fo tů 
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A tige  virů jsou vestavě  do u ěč é e rá  → T-lymfocyty to rozpoznají a destruují 
uňk  apade é vir . Pa ěťové uňk  hrá í před opakova ý  o e o ě í  → ohužel 

vir ůže utovat → z ě í svoji a tige í vý avu ˇje to u tak u hřipek  → proto se před í 
elze i u izovat a očková í je l ost!! 

 
 

 Lyzogenní cyklus  
Po infekci viru nedojde k replikaci ani transkripci virové DNA. Viry, které nezahájí po vstupu 
do uňk  l ti ký klus = ír é, te perova é. Virová DNA → z ě í se a irkulár í a včle í 
se do hro oso u h  → provirus → replikuje se součast ě s DNA hb ůže ýt zařaze a i RNA –

usí se ale přepsat do DNA  →provirus je začle ě   → děle í u ěk → vz ik l zoge ího klo u → 
provirus se ůže uvol it z chromosomu a následuje lytický cyklus reprodukce viru 
 
K uvol ě í proviru do hází je  ojedi ěle. půso e í  utage ů – UV lze indukovat lyzogenní 
cyklus 
 
 
REKOMBINACE 

- Může dojít k reko i a i při s ěs ý h i fek í h =i fiková í akterií dvě a t pů 
virů součast ě  

- → pro ik ou součast ě  růz é vir  → diploid í stav ¸jeji h řetěz e DNA se 
mohou rekombinovat 
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28. ÚLOHA PROTOONKOGENŮ A TUMORSUPRESOROVÝCH

GENŮ

PROTOONKOGENY

 protoonkogeny  se  účastní  regulace  buněčného  růstu,  proloferace  a

diferenciace  buněk,  geny  normální,  netransformované  buňky,  nemají

negativní vliv na buňku

 protoonkogen  má  onkogenní  potenciál (tzv.  geny  se  skrytým  onkogenním

potenciálem) 

 dojde-li k mutaci protoonkogenů, může se změnit na onkogen (gen nádorové

b.)  –  jejich  produkty  onkoproteiny  jsou  odpovědné  za  změny  regulace

proliferace a diferenciace bb. 

 onkogeny  vzniklé  mutací  protoonkogenů  somatických  buněk  =  tzv.

celulární onkogeny (c–onc)

 geny  nacházející  se  v  genomu  některých  retrovirů,  RNA  virů  s

onkogenním potenciálem = tzv. virové onkogeny (v-onc)

 jsou mutované → zrychlují buněčný cyklus

 dojde-li  k mutaci  protoonkogenů,  mění  se  na  onkogeny  a  jejich  aktivita

získává tumorigenní charakter

 Ačkoliv  se  v  genomu  buňky  každý  gen  vyskytuje  ve  dvou  kopiích,  u

protoonkogenů  stačí  mutace  v  jedné  kopii  genu k  odstartování  maligní

transformace (můžeme se setkat s označením - dominantní onkogeny)

Produkty protoonkogenů = onkoproteiny

 onkoproteiny jsou proteiny velmi podobné (někdy i shodné) s bílkovinami 

kódovanými protoonkogeny normálních buněk, jejichž úkolem je řídit a kontrolovat 

růst, proliferaci, diferenciaci a zánik buněk

 klasifikují se do pěti tříd:

→ Třída  I  =  růstové  faktory –  např.  protoonkogen  sis kóduje  část  biologicky

aktivního b-řetězce růstového faktoru PDGF (odvozený z krevních destiček);  hst

kóduje růstový faktor fibroblastů (u nádorů prsu, jícnu a maligních melanomů je

hst protoonkogen  amplifikován  a  jeho  zvýšená  exprese  je  příčinou  maligní

transformace buňky) 

→ Třída  II  =  receptory  pro  růstové  faktory –  nejčastěji  mají  tyrosinkinasovou

aktivitu - tyrosinkinasy lokalizované v plasmatické membráně –  abl, src,  přenos

signálu  z plazmatické  membrány  do  cytoplazmy,  protoonkogen  HER-2/neu  –

v mutované formě v gliomech

→ Třída III = intracelulární převaděče signálu (proteiny vázající GTP – G proteiny) –

intracelulární  proteiny  (GTPasy)  působící  spolu  s tyrosinkinasami,  podíl  na

1
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regulaci buněčné proliferace; gen. rodina  ras:  Jeden z nich, Gs-protein, aktivuje

adenylylcyklasu,  která  produkuje  cAMP.  cAMP aktivuje  proteinkinasu  A,  a  tím

další  kaskádu  signálních  událostí,  jež  v  konečném  důsledku  spustí  určitou

buněčnou funkci.  Hydrolýza GTP (GTP-asová aktivita)  podjednotkou G-proteinu

vrací  Gs-protein do inaktivního stavu.  Mutací  proto-onkogenu vzniká onkogen,

který nemá GTP-asovou aktivitu systému, takže signál přetrvává a produkce cAMP

neustává.  Vysoká  koncentrace  cAMP  v  buňce  způsobuje  kupř.  neregulovanou

proliferaci pituitárních buněk a vede ke vzniku pituitárních tumorů.

→ Třída IV = nukleární transkripční faktory –  protoonkogeny fos, jun, erb-A, myc

kódují  transkripční  faktory  (proteiny  se  specifickou  funkcí),  aktivovány  MAP-

kinasami,  jejich  produkty  podněcují  nebo  tlumí  transkripci  cílových  genů

podílejících se na regulaci jednotlivých úseků buněčného cyklu

→ Třída V = proteiny kontrolující průběh buněčného cyklu – protoonkogeny myc a

myb stimulují přechod z G1 do S fáze, jejich zvýšená exprese → zkrácení klidového

stadia G1 před vstupem do S fáze → omezen čas pro opravy chyb v DNA

Mechanismy měnící funkci protoonkogenů

1. Bodové mutace

2. Ovlivnění  protoonkogenu virovým promotorem –  např.  insercí  promotoru

retroviru poblíž nebo do sekvence protoonkogenu

3. Amplifikace protoonkogenů - tandemové multiplikace, které mnohonásobně

zvyšují počet kopií protoonkogenu

4. Chromosomální  translokace  -  translokace  zahrnující  přemístění

protoonkogenů mohou vyvolat 2 typy změn

a. změnu  regulace  transkripce  (kvantitativní  změny)  –  např.  zvýšení

produkce růstového hormonu → zvýšení podnětů pro množení buněk,

Burkittův lymfom
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b.  změny  ve  struktuře  genu –  následkem  je  syntéza  změněného

produktu  (kvalitativní  změny),  odlišný  produkt  (chimérický

onkoprotein) je příčinou poruchy regulace množení buněk; způsobeno

bodovou mutací (substitucí nebo mikrodelecí), translokací

Onkogenní retroviry

 mutace  v  buněčném  genomu  vedoucí  k  maligní  transformaci  mohou  být

způsobeny také onkogenními viry (nejčastěji retroviry)

 při infekci onkogenními retroviry vniká do eukaryotní buňky virová RNA, která

je  přepsána  do  molekuly  DNA  virovou  reverzní  transkriptázou  (RNA-

dependentní-DNA-polymerasa) → provirus se včlení do buněčného genomu a

začne se chovat jako buněčný gen

 nedojde-li  ke  kompletní  replikaci  a  uvolnění  virových partikulí,  viry  mohou

transformovat normální buňku na nádorovou

 podle schopnosti vyvolat nádory dělíme onkogenní retroviry na:

a) pomalu transformující retroviry 

 jejich genom obsahuje jen 3 geny: 

o gen gag – kóduje kapsidové proteiny

o gen pol – nese informaci pro reverzní transkriptasu

o gen  env – nese informaci pro syntézu specifických glykoproteinů,

které tvoří složky virového obalu 

 maligní  transformace  je  důsledkem  např.  mutace  vyvolané  integrací

retroviru do genomu hostitelské buňky nebo zvýšení aktivity některého

z buněčných  protoonkogenů  vlivem  regulační  oblasti  genomu  retroviru

(LTR oblast)
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a) rychle transformující retroviry

 kromě základních genů – gag, env, a pol - mají ve svém genomu ještě další

gen  –  tzv.virový  onkogen (v-onc)  -  kóduje  protein  odpovědný  za

onkogenezu 

 nádory vznikají během 2 – 3 týdnů (v laboratorních podmínkách) 

 př. Rousův sarkom kuřat (v-src) 

TUMORSUPRESOROVÉ GENY

 prvotní funkce -  regulace buněčného cyklu → zabraňují, aby se buňka začala

nekontrolovaně dělit

 na  rozdíl  od  onkogenů  musí  být  obě  kopie  tumor-supresorového  genu  v

buňce  vyřazeny  z  funkce (recesivní  onkogeny),  aby  mohlo  dojít  k  maligní

transformaci

 hrají důležitou roli při dědičnosti nádorových onemocnění

 v normální zdravé buňce je zapotřebí, aby mutace postihla postupně obě kopie

konkrétního tumor-supresorového genu

 pokud  však  jedinec  po  některém  z  rodičů  zdědí  již  jednu  kopii  tumor-

supresorového genu mutovanou (lze ho tedy považovat za heterozygota), potom

stačí, aby mutace postihla jen tu zdravou kopii genu 
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 Hereditární výskyt 

 dítě zdědilo 1 nefunkční alelu (zárodečná mutace)

 druhá alela genu inaktivována (mutována) až později  (somatická

mutace) 

Sporadický  výskyt  –  jde  o  nedědičnou  formu  onemocnění,  dojde  ke  dvěma

nezávislým somatickým mutacím

Retinoblastomový gen Rb1

 gen  důležitý  pro  udržení  buňky  v  klidovém  stavu  (v  interfázi),  zabraňuje

nechtěnému spuštění procesu dělení buňky

 jeho produkt protein p105 (RB protein) se uplatňuje při regulaci transkripce,

inaktivuje buněčné transkripční faktory genové rodiny E2F (ty jsou nezbytné

pro expresi genů, které kódují proteiny potřebné pro replikaci DNA)

 RB protein inaktivován fosforylací a aktivován defosforylací

 komplex  CDK4/Cyklin  D  fosforyluje  komplex  RB/E2F  a  tím  uvolňuje

transkripční faktor E2F, který dále umožní přechod buňky z fáze G1 do S

 ztráta funkce Rb1 způsobena  delecemi (nejčastěji), mitotickou nondisjunkcí,

mitotickou rekombinací, unipaternální disomií (oba chromosomy původem od

1 z rodičů), chybným sestřihem při úpravě mRNA, bodovou mutací  

 Ztráta regulující funkce Rb-genu v buněčném cyklu nebo nadměrná exprese c-

myc vedou ke zvýšené proliferaci, ale také ke zvýšené apoptóze postižených

buněk. 

 Retinoblastom (maligní nádor oční sítnice)

 Rb1 je odpovědný za jeho vznik

 retinoblastom se vyskytuje u dětí (před pátým rokem) a postihuje vyvíjející

se buňky sítnice – včasná diagnosa umožní lokální terapií (laserem) vyléčit

oko, pozdní diagnosa → chirurgické odstranění oka, neléčeno včas → smrt

 výskyt  retinoblastomu hereditární (nádor  vzniká  dříve,  postižení  očí

bilaterální  a  multifokální)  i  sporadický (nález  malignity  je  unilaterální,

nádor vzniká v pozdějším věku) 

 sekvenční  analýza  DNA  izolované  z periferní  krve  a  z retinoblastomů

pacientů  s hereditárním  výskytem  nádoru  potvrdila  Knudsonovu  teorii

dvou  zásahů  vedoucích  ke  ztrátě  funkce  Rb1,  navíc  v nádor.  buňkách

zaznamenala  ztrátu vrozené heterozygozity na chromozomu 13 (LOH –

loss of heterozygosity) pro řadu genů lokalizovaných poblíž genu Rb1

Tumor-supresorový gen TP53

 kontroluje buněčný cyklus – reguluje průběh interfáze → „strážce genomu“

 na chromozomu 17p13, 393 kodonů

5



IV. Základy buněčné a molekulární biologie 

 reaguje na poškození DNA dočasným zastavením buněčného cyklu mezi G1 a

S fází (1. kontrolní bod buněčného cyklu) – zastavení umožňuje kontrolu DNA

před replikací a reparací a reparaci získaných mutatcí

 TP53  přímo  nezpůsobí  zastavení  cyklu  ani  reparaci,  ale  vše  probíhá

prostřednictvím genů, jejichž transkripční aktivitu řídí

 TP53  produkuje  protein  p53,  který  má  funkci  transkripčního  faktoru  –

tetramery  proteinu  p53  se  váží  s promotory  mnoha  genů  a  aktivují  jejich

transkripci

 TP53 se uplatňuje i v 2. kontrolním bodě interfáze – pozastavením buněčného

cyklu v tomto období umožňuje tzv. postreplikační repair

 TP53 dále vyvolává a koordinuje apoptózu, když reparace DNA není úspěšná

Přehled některých recesivních onkogenů podmiňujících nádorová onemocnění

symbol 

(gen)

název genu nádorové  onemocnění (mutace

genu)

APC gen  adenomatózní  polypózy  tl.

střeva

kolorektální karcinom

karcinom pankreatu

desmoidy

hepatoblastom

BRCA1 gen I pro familiární karcinom prsu n.

vaječníku

hereditární  karcinom  prsu  n.

vaječníku

6



IV. Základy buněčné a molekulární biologie 

BRCA2 gen II pro familiární karcinom prsu n.

vaječníku

hereditární  karcinom  prsu  n.

vaječníku

CDH I gen pro kadherin I familiární karcinom žaludku

lobulární karcinom prsu

CDNK2A gen  inhibitoru  cyklin-dependentní

kinázy 2A (p16)

maligní melanom kůže

EP300 gen  vazebného  proteinu  300  (kD-

EIA)

karcinomy kolorektální

karcinom pankreatu

karcinom prsu
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29. BUNĚČNÝ CYKLUS, ÚLOHA KOMPLEXU CYKLINŮ A
CDKS

 posloupnost vzájemně koordinovaných procesů, které vedou od 1 buněčného dělení 

k následujícímu buněčnému dělení

  je definován obdobím od vzniku buňky, kdy se mateřská buňka rozdělí na dvě 

dceřiné, až do stadia, kdy dojde opět k rozdělení na další dvě buňky dceřiné

 rozdělení na buňky dceřiné = vegetativní reprodukce, zdvojení 

genetického materiálu 

 cyklus buněčného dělení rychle se dělících buněk obvykle trvá 24 hodin

 z toho na mitózu připadá asi 30 min, na G1-fázi 9 h, na S-fázi 10 h a G2-fázi 4,5

hodin

 některé buňky lidského těla, neurony nebo buňky oční čočky, zůstávají v G0-fázi 

(klidové stádium) po celý život jedince

 během buněčného dělení se tedy zdvojí počet chromosomů a obě sady chromosomů 

se rozdělí spolu s obsahem organel do každé dceřiné buňky

 má dvě stadia: mitózu a interfázi

INTERFÁZE

 je období mezi dvěma mitózami (děleními) buňky

 (není viditelné v mikroskopu)

 G1 fáze, S fáze, G2 fáze

G1 fáze

o 1.přípravná fáze

o končí zahájením replikace jaderné DNA

o průběh: zdvojení buněčné hmoty, intenzivní syntetické procesy – RNA + 

proteinů → buňka roste, vytváří se zásoba nukleotidů a syntetizují se enzymy 

pro budoucí replikaci jaderné DNA

o leží zde hlavní kontrolní uzel cyklu
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S     fáze

o syntetická

o replikace jaderné DNA ( zdvojení množství DNA)

o mechanismus replikace DNA: 

- DNA helikáza   rozplétání dvouvláknové DNA

- DNA polymerasa   vlastní replikace DNA 

- Telomerasa: dosyntetizuje DNA na koncích chromosomu 

o na konci  chromatidy spojeny v místě centromery; 

dvojnásobná genová výbava buněk 

G2 fáze

o 2.přípravná

o závislá na dokončení replikace DNA v S fázi 

o průběh: syntéza a aktivace proteinů (ke kondenzaci 

chromozomů, ke tvorbě mitotického aparátu a 

destrukci jaderného obalu), končí zahájením mitózy

o leží 2. kontrolní uzel buněčného cyklu – rozhoduje o 

tom, zda buňka do mitózy skutečně vstoupí 

M fáze

o mitotická

o jaderné dělení, poslední etapa buněčného cyklu

o 5 stádií mitózy (viz. otázka Mitóza)

MITÓZA

 = M-fáze

 trvá 1-2 hodiny, chromosomy kondenzují, vytvoří se mitotické vřeténko 

 dělení buněčného jádra se nazývá karyokineze, rozdělení na dvě buňky dceřiné je 

cytokineze

 genetický materiál se rozdělí při dělení rovnoměrně

 rozdělujeme na:

PROFÁZE

o chromosomy se zkracují, kondenzují a stávají se viditelnými v OM

o jaderný obal je zachován, jadérka se rozpadají až úplně vymizí

o začíná tvorba dělicího vřeténka (mimo jádro)

o veškerý genetický materiál je znásobený (chromozomy jsou zdvojené)

o 2 sesterské chromatidy jsou stále spojeny v centromeře

PROMETAFÁZE

o přechodná fáze mezi profází a metafází

o zaniká jaderná membrána a kondenzované chromozomy se nyní nacházejí 

v cytoplazmě

o pokračuje kondenzace chromosomů

o připojení mikrotobulů k chromosomům
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o tvorba kinetochor

o chromozomy se dostávají postupně do ekvatoriální roviny

o mizí jádro i jadérko

METAFÁZE

o chromosomy jsou seřazeny v ekvatoriální rovině

o centromery všech chromosomů leží v 1 rovině – kolmo k ose vřeténka

o pohyb chromozomů po mikrotubulech dělícícho vřeténka směrem do středu 

buňky je zprostředkován kinetochory

o mikrotubuly dělícího aparátu se zkracují nebo prodlužují (podle potřeby)

o trvá tak dlouho, dokud všechny chromosomy nejsou seřazeny v ekvatoriální 

rovině

o kinetochory, které nejsou dosud připojené vysílají inhibiční signál, který 

oddaluje nástup anafáze

o dohled nad tímto dějem má metafázní kontrolní bod sledující připojení

chromosomů k vřeténku

o určité chemické látky mohou tento kontrolní bod aktivovat a zastavit 

metafázi na několik hodin až dní

ANAFÁZE

o začíná náhle oddělením sesterských chromatid jednotlivých chromosomů po 

celé jejich délce

o takto oddělené chromatidy se stávají samostatnými chromosomy

o 2 procesy 

- anafáze A – pohyb chromosomů k protilehlým pólům vřeténka

- anafáze B – oddalování pólů vřeténka od sebe a tím celkové prodlužování 

buňky

o roztržení chromozomů v centromerách zkracováním mikrotubulů dělícího 

vřeténka

o je to nejkratší fáze mitózy (trvá jen několik minut)

o póly vřeténka se od sebe vzdalují

TELOFÁZE

o pokračuje proces oddalování pólů a prodlužování dělícího vřeténka

o zánik dělícího vřeténka, despiralizace chromozomů – chromozomy přestávají 

být viditelné, vzniká jaderná membrána a jadérka, počátek cytokineze

o vznik dvou dceřiných buněčných jader a oddělení cytoplazmy

CYTOKINEZE

o rozdělení cytoplazmy, které dokončuje M-fázi 

buněčného cyklu

o bezprostředně navazuje na mitózu

o mateřská buňka se rozdělí na dvě dceřiné buňky
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o zajišťuje přibližně rovnoměrné rozdělení ostatních 

komponent buňky (cytoplazma, organely)

o většinou začíná v průběhu mitotické anafáze

o nová buněčná hranice vzniká v ekvatoriální rovině 

mitotického vřeténka

o proběhne rekonstrukce buněčného jádra a cytoplazmy 

obou buněk do interfázové podoby

o je rekonstruován i jaderný obal 

o chromosomy jsou rozvolněny

o jadérko je obnoveno a tím jsou zahájeny procesy G1 

fáze

 

ÚLOHA KOMPLEXU CYKLINŮ A CDKS

 vlastní průchod buňky jednotlivými úseky buněčného cyklu je řízen časově 

vymezenou aktivitou komplexů cyklinů a cyklindependentních kinas

Proteiny řídícího systému

1. Cykliny - 8 typů (A-H)

2. Cdk - protein kinasy (cyclin dependent protein kinases) - 7 typů

 = enzymy, které katalyzují fosforylaci jiných proteinů
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 CdK proteiny navozují postupně probíhající pochody tím, že fosforylují seriny a 

threoniny cílových proteinů – k jejich aktivaci je potřeba vazba s cykliny, teprve 

komplex Cdk proteinu s cyklinem má proteinkinázovou aktivitu

 cyklické napojování a odpojování cyklinu od CdK molekul s jeho následnou degradací, 

jsou považovány za hlavní funkce umožňující navození postupných pochodů 

buněčného cyklu

 komplex CdK/cyklin má funkci regulační, cykliny pak katalytickou

 přítomností cyklinu je indukovaná aktivita komplexu díky konformační změně cdk 

vyvolané jeho navázáním (protein-protein nekovalentní vazba) 

 intracelulární koncentrace cyklinů je závislá na míře genové exprese, na rozdíl od 

koncentrace cdks, která kolísá v průběhu cyklu málo

 aktivita komplexů cyklinů/cdks je regulována i vlivem inhibitorů komplexů 

cykliny/cdks = jde o produkty tumorsupresorových genů, které jsou schopny zcela 

zastavit buněčný cyklus 
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30. REGULACE BUNĚČNÉHO CYKLU, ÚLOHA

TUMORSUPRESOROVÝCH GENŮ

REGULACE BUNĚČNÉHO CYKLU

 podstatou regulace – vzájemná interakce všech fází buněčného cyklu 

 důsledek špatné regulace buněčné proliferace – nádorové bujení

 regulace zajištěna hlavně zastavením cyklu v kontrolních bodech : G1, G2 a M fáze, 

když je poškozená DNA, nesprávně vytvořené mitotické vřeténko nebo špatné 

napojení chromosomů k vřeténkům

 kontrolní body:

G1    blokáda buněčného cyklu jsou-li buněčný růst nebo okolní podmínky nepříznivé

pro další dělení

– pro překonání hlavního G1 bodu je nutná přítomnost růstových faktorů

(mitogenů), pokud již buněčný cyklus vstoupil do S fáze může být 

dokončen bez přítomnosti mitogenů

G2    zastavení buněčného cyklu není-li dokončena replikace DNA event. je-li DNA 

poškozena  

M     na přechodu metafáze – anafáze   stop nejsou-li chromosomy řádně 

připevněny k mitotickému vřeténku

Proteiny řídícího systému

1. Cykliny - 8 typů (A-H)
2. Cdk - protein kinasy (cyclin dependent protein kinases) - 7 typů

 = enzymy, které katalyzují fosforylaci jiných proteinů

 CdK proteiny navozují postupně probíhající pochody tím, že fosforylují seriny a 

threoniny cílových proteinů – k jejich aktivaci je potřeba vazba s cykliny, teprve 

komplex Cdk proteinu s cyklinem má proteinkinázovou aktivitu

 cyklické napojování a odpojování cyklinu od CdK molekul s jeho následnou degradací, 

jsou považovány za hlavní funkce umožňující navození postupných pochodů 

buněčného cyklu

 komplex CdK/cyklin má funkci regulační, cykliny pak katalytickou

Geny, účastnící se regulace

 protoonkogeny a tumorsupresorové geny 

 protoonkogeny = regulace buněčného růstu, proliferace a diferenciace bb – jejich 

produkty se účastní řízení buněčného cyklu, jejich přítomnost je nutná k překonání G1

kontrolního bodu
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 tumorsupresorové geny (Rb gen a gen TP53) = regulace buněčného cyklu - jejich 

produkty zamezují aktivitu komplexu řídícího systému → podílejí se na zastavení 

buněčného cyklu především v G1 kontrolním bodu

 mutace protoonkogenů – jejich zvýšená exprese -  nadměrná buněčná proliferace

 mutace genů tumorsupresorových – nekontrolovatelný buněčný cyklus – nádorová 

bujení

gen Rb1

 dlouhé raménko ch. 13

 ve všech somatických bb. + neustále - jen se střídá jeho fosforylace a defosforylace

 produkt: protein Rb - jaderný fosfoprotein - fosforyluje různé proteinkinasy

 regulace bb. dělení, diferenciace, indukce apoptózy

 positivní regulační účinek - při diferenciaci

negativní reg. účinek - buněčný cyklus

 aktivní - pokud nefosf. nebo málo fosforylovaný

 hlavní cíl aktivního: TF - řídí aktivitu genů, ké se podílejí na progresi cyklu, syntéze 

DNA a apoptóze

 komplex pRb+TF - potlačení transkripce genů, jejichž produkty jsou nutné pro 

přechod do S fáze

 dochází k ZASTAVENÍ CYKLU

 neaktivní forma - vede k uvolnění pRb z vazby s TF

 v průběhu S, G2 a M fáze

gen TP53

 krátké raménko ch. 17

 fce: podíl na zastavení cyklu v kontrolním bodě G1, i v G2, indukce apopt.

 regulace exprese - poškozením DNA, stresem (hypoxie, nedostatek RF…)

– zvýšení exprese

– zvýšení stability p53 (prodloužení poločasu degradace)

 reakce bb. na aktivaci p53 závisí na hladině p53, buněčném typu a na dalších 

reg. pr (pRb)

 produkt: p53 - jaderný fosfoprotein

Faktory stimulující proliferaci

růstové faktory

 většinou glykosylované proteiny

 váží se na membránové receptory s enzymatickou aktivitou (tyrosinkináza)

 i steroidní hormony, které se narozdíl od glykosylovaných proteinů váží 

k nitrobuněčným receptorům 

 některé růstové faktory proliferaci stimulují i inhibují

 příklady: 

– PDGF, EGF – epidermální růstový faktor
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– EPO- erytropoetin, navodí proliferaci pouze prekursorů erytrocytů

– FGF, NGF, GGF

– IL-2 stimuluje proliferaci aktivovaných T lymfocytů

– IL-3

kaskáda

 navázání růstového faktoru k membránovému receptoru s enzymatickou 

aktivitou – předávání signálu cytosolem = kaskáda fosforylací proteinů – jádro 

= exprese genů (geny časné odpovědi – geny pozdní odpovědi)

ukotvení

 regulace buněčného dělení je závislá kromě přítomnosti růstových faktorů též 

na organisaci cytoskeletu – ta je ovlivněna ukotvením buňky

 např.lamin a fibronektin

Faktory inhibující proliferaci

 nedostatek růstových faktorů, přítomnost produktů onkosupresorových genů

 produkty tumor-supresorových genů – proteiny p15, p16, p21, p27

 Rb gen – tumor-supresorový gen, retinoblastomový gen - hlavní negativní regulátor 

buněčného cyklu, mutace podmiňuje vznik retinoblastomu

 onkosupresorový gen TP53 – zastaví buněčný cyklus před vstupem do S fáze, je-li 

DNA poškozena – konečný důsledek – zástava replikace DNA, apoptóza

 mutace genu TP53 - hlavní podíl v genezi lidských nádorů

TUMORSUPRESOROVÉ GENY

 prvotní funkce -  regulace buněčného cyklu → zabraňují, aby se buňka začala

nekontrolovaně dělit

 na  rozdíl  od  onkogenů  musí  být  obě  kopie  tumor-supresorového  genu  v

buňce  vyřazeny  z  funkce (recesivní  onkogeny),  aby  mohlo  dojít  k  maligní

transformaci

 hrají důležitou roli při dědičnosti nádorových onemocnění

 v normální zdravé buňce je zapotřebí, aby mutace postihla postupně obě kopie

konkrétního tumor-supresorového genu

 pokud  však  jedinec  po  některém  z  rodičů  zdědí  již  jednu  kopii  tumor-

supresorového genu mutovanou (lze ho tedy považovat za heterozygota), potom

stačí, aby mutace postihla jen tu zdravou kopii genu 

 Hereditární výskyt 

 dítě zdědilo 1 nefunkční alelu (zárodečná mutace)

 druhá alela genu inaktivována (mutována) až později  (somatická

mutace) 

Sporadický  výskyt  –  jde  o  nedědičnou  formu  onemocnění,  dojde  ke  dvěma

nezávislým somatickým mutacím

3



IV. Základy buněčné a molekulární biologie 

Retinoblastomový gen Rb1

 gen  důležitý  pro  udržení  buňky  v  klidovém  stavu  (v  interfázi),  zabraňuje

nechtěnému spuštění procesu dělení buňky

 jeho produkt protein p105 (RB protein) se uplatňuje při regulaci transkripce,

inaktivuje buněčné transkripční faktory genové rodiny E2F (ty jsou nezbytné

pro expresi genů, které kódují proteiny potřebné pro replikaci DNA)

 RB protein inaktivován fosforylací a aktivován defosforylací

 komplex  CDK4/Cyklin  D  fosforyluje  komplex  RB/E2F  a  tím  uvolňuje

transkripční faktor E2F, který dále umožní přechod buňky z fáze G1 do S

 ztráta funkce Rb1 způsobena  delecemi (nejčastěji), mitotickou nondisjunkcí,

mitotickou rekombinací, unipaternální disomií (oba chromosomy původem od

1 z rodičů), chybným sestřihem při úpravě mRNA, bodovou mutací  

 Ztráta regulující funkce Rb-genu v buněčném cyklu nebo nadměrná exprese c-

myc vedou ke zvýšené proliferaci, ale také ke zvýšené apoptóze postižených

buněk. 

 Retinoblastom (maligní nádor oční sítnice)

 Rb1 je odpovědný za jeho vznik

 retinoblastom se vyskytuje u dětí (před pátým rokem) a postihuje vyvíjející

se buňky sítnice – včasná diagnosa umožní lokální terapií (laserem) vyléčit

oko, pozdní diagnosa → chirurgické odstranění oka, neléčeno včas → smrt

 výskyt  retinoblastomu hereditární (nádor  vzniká  dříve,  postižení  očí

bilaterální  a  multifokální)  i  sporadický (nález  malignity  je  unilaterální,

nádor vzniká v pozdějším věku) 

 sekvenční  analýza  DNA  izolované  z periferní  krve  a  z retinoblastomů

pacientů  s hereditárním  výskytem  nádoru  potvrdila  Knudsonovu  teorii

dvou  zásahů  vedoucích  ke  ztrátě  funkce  Rb1,  navíc  v nádor.  buňkách

zaznamenala  ztrátu vrozené heterozygozity na chromozomu 13 (LOH –

loss of heterozygosity) pro řadu genů lokalizovaných poblíž genu Rb1

Tumor-supresorový gen TP53

 kontroluje buněčný cyklus – reguluje průběh interfáze → „strážce genomu“

 na chromozomu 17p13, 393 kodonů

 reaguje na poškození DNA dočasným zastavením buněčného cyklu mezi G1 a

S fází (1. kontrolní bod buněčného cyklu) – zastavení umožňuje kontrolu DNA

před replikací a reparací a reparaci získaných mutatcí

 TP53  přímo  nezpůsobí  zastavení  cyklu  ani  reparaci,  ale  vše  probíhá

prostřednictvím genů, jejichž transkripční aktivitu řídí

 TP53  produkuje  protein  p53,  který  má  funkci  transkripčního  faktoru  –

tetramery  proteinu  p53  se  váží  s promotory  mnoha  genů  a  aktivují  jejich

transkripci
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 TP53 se uplatňuje i v 2. kontrolním bodě interfáze – pozastavením buněčného

cyklu v tomto období umožňuje tzv. postreplikační repair

 TP53 dále vyvolává a koordinuje apoptózu, když reparace DNA není úspěšná
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31. Ubikvitance a proteazomální degradace 

proteinů 

- Degrada e protei ů po o í proteazo ů je veli e sofistikova ý pro es, který se děje 
v rámci tzv. ubikvitin-proteazomového systému  neboli tzv. ubikvitin-proteazomové 

cesty 

- Významnou roli v tomto procesu hraje malý protein ubikvitin, který l o jeve  už v 
roce 1975, a iž  la z á a jeho fu k e 

- Již z ázvu však pl e, že te to protei  se hoj ě v sk tuje ve vše h eukaryotních 

uňká h (je „ubikvitní“ čili „všude se v sk tují í“) 

-  D es už ví e, že u ikviti  slouží ke z ače í protei ů v ději, je už říká e 
ubikvitinace nebo ubikvitinylace proteinu.  

- Výz a , roz a itost a ko ple í ko te t oz ačová í protei ů u ikviti e  d es 
dosahuje úrov ě dosud ejvýz a ější posttra slač í odifika e protei ů, kterou je 
fosforylace 

 

Ubikvitinace 

 

 

http://www.wikiskripta.eu/index.php/Proteazom
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Protein
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Bu%C5%88ka
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Bu%C5%88ka
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Posttransla%C4%8Dn%C3%AD_%C3%BApravy_a_targeting_protein%C5%AF
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 Procesy: 

1. U ikviti  je v uň e ejprve vázá  aktivová  za spotře  ATP tzv. ubikvitin-

aktivujícím enzymem E1. 

2. Násled ě je pře ese  a u ikviti -pře ášejí í e o u ikviti -

konjugující) enzym E2. 

3. Další přesu  u ikviti u a protein, který má být degradován (dále PDG; nebo 

a v tvářejí í se řetěze  u ikviti ů a PDG  je pod í ě  ubikvitin-ligázou E3, 

která dokáže spe ifi k  rozpoz at proteiny, jež ají ýt degradová . 
 

 

- e z  E  a E  slouží převáž ě pouze k tra sportu u ikviti ů, 
-  aopak e z  E  o sluhují jeji h ko eč é avázá í a PDG, rozpoz a ý 

právě tě ito e z  

-  Nejprve je ted  a PDG avázá  prv í u ikviti , a ěj pak druhý, a 
druhý třetí atd. 

- ) toho, že E  e z  spe ifi k  rozpoz ávají růz é PDG, pl e také to, že 
v uňká h je álo růz ý h E  v lidský h uňká h e istují při ej e ší  
dva E  e z , totiž U a  a U e  a E  e z ů, zatí o E  e z ů 
e istuje roz a ité ožství stovk  pro růz é skupi  protei ů, urče ý h 
k degradaci 

 

 

 Ubikvitin-ligázy 
- Rozeznáváme základní dva rody ubikvitin-ligáz, které se liší příto ostí 

aktivní domény: 

 doménu HECT (homologous to E6-Associated Protein C-Terminus), 

  doménu RING (really interesting new gene)  

- Naví  kro ě klasi ké kaskád  E -E2-E  d es už z á e také tzv. E  
e z , které se ohou podílet a prodlužová í pol u ikviti ového 
řetěz e 

 

 )půso  vaz  u ikviti ů 
- Nej ěž ější způso  vaz  dvou u ikviti ů v pol u ikviti ové  řetěz i je 

přes lysin 48 (tzv. K  řetěz e  e o lysin 63 tzv. K  řetěz e , e istují 
však i řetěz e u ikviti ů váza é přes l si  , , ,  či , 

- Výji eč ě ývají t to řetěz e i rozvětve é 

- D es eu í e přes ě ří i, jaký je výz a  elé pestrosti tě hto sig álů. )a 
„polibek smrti“ jsou považová  zej é a K  řetěz e, zatí o K  
řetěz e hrají předevší  ji é role v u ěč é sig aliza i 

-  Nedáv o se však ukázalo, že také protei  oz ače é K  řetěz i ohou 
být rozpoznány proteazomy a degradovány v nich 

-  E istuje doko e ož ost, že K  řetěz e ohou ýt pře ě ě  pří o 
a oz ače é  protei u a K  řetěz e 

 

 

http://www.wikiskripta.eu/index.php/ATP
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Protein
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Bun%C4%9B%C4%8Dn%C3%A1_signalizace
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Deubikvitinace 

- V eukar ot í uň e do hází kro ě ubikvitinace protei ů také k jeji h 
deubikvitinaci. 

-  Enzymy zodpověd é za te to pro es se azývají deubikvitinázy a oz ačují 
se zkratkou DUB. 

 Může e je rozdělit do ásledují í h pěti skupi : 

1. ubikvitin C-terminální hydrolázy, 

2. ubikvitin specifické proteázy, 

3. proteázy s doménou Machadovy-Josephovy nemoci, 

4. proteáz  z vaječ íkový h tu orů, 

5. proteázy s JAMM doménou. 

 

Proteazo ál í degrada e protei ů 

- Prostřed i tví  proteazo ů jsou také degradová  defekt í protei , 
které se uň e epodařilo s tetizovat správ ě asi % vše h ativ í h 
protei ů v uň e  a jeji hž likvida e pro íhá ih ed ěhe  translace nebo 

krátce po ní 

- Jsou-li ově s tetizova é defekt í protei  u ístě  vendoplazmatickém 

retikulu (ER) – a zde jde předevší  o protei  špat ě poskláda é do 
terciárních struktur – podléhají pro esu, v ě ž proteazo  spolupra ují 
s ER a který se nazývá ERAD (endoplasmic reticulum-associated 

degradation) 

→ Běhe  ERADu je espráv ě poskláda ý protei  ejprve oz ače  spe ifi ký  kóde  
jed á se o gl ka , pak je tra sportová  přes e rá u ER do tozolu a degradová  

přilehlý i proteazo  

- V případě e ativ í h protei ů, které jsou špat ě poskládá  a 
agregovány, dochází k jejich vychytávání v cytozolu pomocí dvou 

ko part e tů zva ý hJUNQ (juxta-nuclear quality control) 

a IPOD (insoluble protein deposit) 

→I tyto proteiny jsou nakonec degradovány v proteazomech 

- Proteazo  ovše  zdaleka edegradují pouze defekt í protei , ý rž se 
také výz a ou ěrou podílejí a zpra ová í fu kč í h protei ů ve 
s slu ovlivňová í jeji h fu k e 

-  Degrada e ějakého protei u ůže ýt důležitou součástí růz ý h 
sig alizač í h dějů v uň e 

 

 

http://www.wikiskripta.eu/index.php/Deubikvitinace
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Ubikvitinace
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Enzymy
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Proteasa
http://www.wikiskripta.eu/index.php/N%C3%A1dor
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Translace
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Endoplazmatick%C3%A9_retikulum
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Endoplazmatick%C3%A9_retikulum
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 Proteazom 
- Proteazo  jsou o saže  v oplaz ě i v jádře, kde se vol ě a r hle 

pohybují 

- Pře os proteazo ů z toplaz , kde je ji h ví e, do jádra opač ý  
s ěre  to ejde  je aopak po alý 

-  Běhe  itóz  se o ě odděle é popula e proteazo ů, jader á a 
cytoplazmatická, mohou spojit a promísit 

-  Celkové ožství proteazo ů v uň e je ve stovká h až tisí í h 
a ogra ů a iligra  vše h u ěč ý h protei ů s tí , že v 

rakovinných uňká h ůže ýt výraz ě větší ež ve zdravý h uňká h 

- Protein, který na so ě ese K  pol u ikviti ový řetěze , ůže ýt 
rozpoznán tzv. 26S proteazomem a degradován v ě  

- S proteazo  je ěž ý t p proteazo u, o saže ý v aši h uňká h 

Skládá se ze dvou základ í h částí: 

1. S proteazo  čili hlavní partikule (core particle), která á tvar vál e a v íž pro íhá 
samotná proteolýza PDG; 

2. S proteazo  čili regulační partikule (regulatory particle), která se také nazývá 

PA700 

  

 Hlavní partikule 

- S proteazo  se skládá elke  ze čt ř prste ů: dva v ější jsou tvoře  
sedmi α pojed otkami a dva v itř í sed i β podjed otka i 

-  Aktiv í ísta štěpí í protei  jsou v β prste í h a jsou o rá e  dov itř 
válce 20S proteazomu: 

 β  podjed otku s aktivitou podo ou kaspázám; 

 β  podjed otku s aktivitou podo ou trypsinu; 

 β  podjed otku s aktivitou podo ou h otr psi u. 

- Kro ě ěž ého S proteazo u e istují v aši h uňká h také i du i il í 
proteazomy s ji ý i aktiv í i íst  β i, β i a β i , jež se azývají 
i u oproteazo  e o s ěs é proteazo  a hrají roli v i u it í 
odpovědi u ěk a izorodé látk  

- ) ela spe iál í t p proteazo ů e istuje v rzlíku, jde o 
tzv. thymoproteazomy, jež o sahují β t podjed otku s eo v klou 
katal ti kou aktivitou→ Jeji h role souvisí s pozitiv í selek í CD + T u ěk 

 

 Regulační partikule 

- Regulač í části e se vážou a v ější, ted  α prste e S proteazo u. 
- Kro ě S proteazo u to ohou ýt i ji é ko ple , jako jsou PA  či 

PA , e o doko e protei , které se reverzi il ě připojují k S 
proteazo u v su ste hio etri ký h ožství h 

- I kd ž uspořádá í proteazo ů se růz ě d a i k  ě í, lo prokázá o, 
že S proteazo  zůstává ěhe  degrada e protei ů i takt í 

http://www.wikiskripta.eu/index.php/J%C3%A1dro
http://www.wikiskripta.eu/index.php/N%C3%A1dor
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Kaspasa
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Trypsin
http://www.wikiskripta.eu/index.php/T-ly
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-  Regulač í části e S proteazo u PA  o sahuje dvě základ í, 
navzájem spojené oblasti: bázi a víko.  

-V bázi ůže e ajít šest rozdíl ý h AAA+ ATPáz a další čt ři podjed otk  

- Jejím hlavním posláním je regulovat vstup do nitra 20S proteazomu.  

-Víko o sahuje devět e-ATPázových podjednotek  a jeho základní funkcí 

je deubikvitinace u ikviti ova ý h protei ů po o í JAMM do é ové 
DUB Poh  před jeji h vstupe  do itra S proteazo ů 

 

 Degrada e eu ikviti ova ý h protei ů 

- Ačkoli t pi ký protei , degradova ý v eukar ot í uň e proteazomy, musí 

ýt u ikviti ová , podle edáv ého zjiště í asi % vše h protei ů, 
štěpe ý h proteazo  v eukar ot í h uňká h, e usí ít ubikvitinové 

z ače í 
- Takové protei  o sahují špat ě uspořáda á ísta ve svý h strukturá h a 

taková ísta poto  slouží jako espe ifi ký sig ál pro degrada i v 
proteazomech bez nutnosti ubikvitinace daného proteinu 

 

 Degrada e u ikviti ova ý h protei ů 

 mechanismus degradace ubikvitinovaných PDG v 26S proteazomech 

- V rozpoz á í u ikviti ova ého protei u hrají klíčovou roli ěkteré podjed otk  z 
báze (ubikvitinové re eptor  a také ěkteré protei , které se je  pře hod ě aso iují 
s 26S proteazomy 

- Jestliže je u ikviti ova ý protei  již avázá  a S proteazo , jeho pol u ikviti ový 
řetěze  ůže ýt proteazo e  růz ě štěpe  a z ovu s tetizová  po o í 
deubikvitináz a ubikvitin-ligáz 

- B lo také ukázá o, že s íže í i te zit  degrada e sa ot ý h u ikviti ů v proteazo u 
souvisí s či ostí spe ifi ké DUB, azýva é U p , která e í stálou podjed otkou S 
proteazo ů 

 

Jednotlivé kroky: 

 Před sa ot ou degrada í PDG je však pol u ikviti ový řetěze  zpravidla odštěpe  e  
bloc (vcelku, najednou) pomocí Poh1  

 Rozplétá í protei u do pri ár í struktur  a jeho přesu utí do otvoru proteazo u je pak 
spojeno s hydrolýzou ATP AAA+ ATPázami 

 Rozplete ý protei  ůže ýt „skladován“ v α prste í h, pokud β prste e jsou ještě 
v tíže  degrada í před hozího PDG. Protei  ohou přito  v házet do S 
proteazomu z obou stran 

 Degrada e pro íhá tak dlouho, dokud vz ik uvší oligopeptid  ejsou dostateč ě alé, 
a  ohl  sa ovol ě difu dovat ve  

http://www.wikiskripta.eu/index.php/Eukaryotn%C3%AD_bu%C5%88ka
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Ubikvitinace
http://www.wikiskripta.eu/index.php/ATP
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 Jak ile se oligopeptid  dosta ou ve  z S proteazo ů, jsou v uň e dále štěpe  
ji ý i peptidáza i až a aminokyseliny, použitel é pro další proteosyntézu nebo jsou 

použit  v rá i i u it ího s sté u jako antigeny 

 

 Bortezomib 

- Je to i hi itor proteazo u potlačují růst ěkterý h ádorů 

-  V součas osti se kli i k  v užívá ortezo i  pro léč u ohočet ého elo u, 

popř.lymfomu z plášťový h u ěk. 
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32. BIOCHEMIE APOPTÓZY

Apoptóza

 (řecky: apo = od – ptein = padat)

 = je programovaný zánik buněk, tedy   fyziologická smrt buněk, nezpůsobená

náhodným poškozením  buněk a nenavozující zánětlivou reakci jako je tomu u

nekrózy

Příčiny apoptózy

Apoptóza spontánní (fyziologická)

- splnění dané úlohy: morfogenetická smrt buněk v průběhu embryonálního a 

časného postembryonálního vývoje

- zánik buněk postnatálně se obměňujících (krevní elementy, enterocyty, 

keratinocyty…)

- hormondependentní  involuce  u  dospělých  (př.  destrukce  sliznice

endometria  v určité  fázi  menstruačního  cyklu,  regrese  laktační  mléčné

žlázy po skončení kojení apod.)

Apoptóza indukovaná patologickým podnětem  :

- likvidace buněk infikovaných virem TC a NK lymfocyty

- numerická atrofie buněk po ucpání vývodů žláz

- chemoterapie nádorů

Rozdíl mezi nekrózou a apoptózou

 během časných stádií nekrózy, buňky a jejich organely (mitochondrie) 

bobtnají, protože došlo k poruše celistvosti membrán, nitrobuněčný obsah se 

vyplavuje do okolí buněk, kde navodí zánětlivou reakci a nakonec dochází 

k úplnému rozpadu buňky 

X

 naproti tomu při apoptóze ztrácí buňka nejprve asymetrii fosfolipidů 

v membráně, dochází ke kondenzaci chromatinu, redukci velikosti jádra, ke

 štěpení internukleosomové DNA, k svraštění buňky, k vydouvání membrány a

k rozpadu buňky na apoptotická tělíska, obklopená zbytky membrány, která 

jsou v konečné fázi fagocytována bez vzniku zánětlivé reakce

 Poznámka: existuje  i  "třetí  cesta"  –  aponekróza  –  kdy situace  nedovoluje

dokončení klasické apoptózy a objevují se  známky nekrózy
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Aktivace apoptózy

 proces apoptózy může být  navozen různými stimuly jako je UV nebo -záření, 

chemoterapeutika, odstranění růstových faktorů, proapototické cytokiny, … 

zprostředkováno ligandy, které jsou přijaty receptory postižené buňky 

 jde o ligandy/receptory smrti (death-ligands/receptors), patřící do rodiny TNF

= tumor nekrotizující faktor

- mezi nejvýznamnější ligand/receptorové páry patří zejména Fas-

ligand/Fas-receptor, rodina TNF-ligand/TNF-receptor

- tyto receptory mají extracelulární doménu bohatou na cystein, 

intracelulární doménu (DD=death domain) a centrální apoptózové 

regulátory

 v dalším průběhu apoptózové signální dráhy hrají důležitou úlohu 

mitochondrie = uvolnění cytochromu c a aktivace tzv. kaspasové kaskády

 možno rozdělit na dvě cesty:

a) vnější dráha

- zprostředkovaná  efektorovými  bb  imunitního  sytsému  (cytotoxické  T-

lymfocyty, NK bb) – nesou na svém povrchu ligand pro tzv. receptory smrti

- recptory smrti se nacházejí na všech bb, patří do skupiny recptoru pro 

tumor nekrotizující faktor (TNFR)

a) vnitřní dráha 

- spouštějícím mechanismem je uvolnění cytochromu c z mitochondrie

- cytochrom c aktivuje kaspázy a ty apoptózu

Kaspázy
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 kaspázy jsou rodina proteáz s cysteinem v aktivním místě, které štěpí 

peptidovou vazbu specificky za aspartátem (odtud anglický 

název caspase: cysteinyl aspartate specific protease) 

 kaspázy jsou exprimovány v neaktivní formě, jako tzv. prokaspázy 

 jejich specifickou vlastností je, že jedna kaspáza může aktivovat druhou

 kaspázy zapojené v apoptické kaskádě:

Iniciační     – jsou na začátku aktivační kaskády

- kaspáza-8 a -10

- kaspáza-2 a -9

- vytvoří komplex dvou kaspáz, aby mohlo dojít k vzájemnému aktivačnímu 

štěpení – aktivují efektorové kaspázy

Efektorové –   jsou koncovou částí aktivační kaskády

- kaspáza-3, kaspáza-6 a kaspáza-7

- provádějí aktivaci samotného procesu apoptózy

Vnější dráha aktivace apoptické kaskády kaspáz je nejčastěji popisována jako cesta vedoucí 

přes Fas receptor a aktivaci prokaspázy-8. Je spouštěna NK-buňkami nebo aktivovanými T-

lymfocyty, které mají ve své membráně Fas ligand. Po přiblížení k buňce, která má 

podstoupit apoptózu, se Fas ligand naváže na její Fas receptor. To je transmembránový 

protein, který po navázání Fas-ligandu vytvoří komplex z kaspázy-10 a kaspázy-8. Ve 

zjednodušeném schématu kaspáza-8 aktivuje prokaspázu-3 na kaspázu-3, která jako 

efektorní enzym přenese finální signál k začátku apoptózy.

Vnitřní dráha aktivace souvisí s poškozením buňky. Jedním z mechanismů indukce apoptózy 

po poškození je uvolnění cytochromu c z mitochondrie. Ten putuje do cytosolu a aktivuje 

adaptorní protein nazývaný Apaf-1, který zapříčiní aktivaci prokaspázy-9 na kaspázu-9, jež 

zase aktivuje efektorní kaspázy.

Vlastní proces apoptózy 
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Fáze apoptózy

1. Signál pro apoptózu - rozhodnutí zemřít,

2. exekuce apoptózy,

3. degradace apoptotických tělísek fagocytózou.

Signál pro apoptózu

 může přicházet zevní nebo vnitřní cestou

signály pro přežití

- růstové faktory, cytokiny, hormony, virový protein p35.

Signály pro apoptózu

- morfogeny, viry, glukokortikoidy, genotoxické vlivy, cytotoxické 

cytokiny (TNF, FasL), T-lymfocyty a NK-buňky (granzym B, perforiny).

Geny - supresory apoptózy

- Bcl-2, Rb

Geny - induktory apoptózy

- bax, TP53

Exekuce apoptózy

 signály pro apoptózu kaskádovitě aktivují kaspázy, což vyvolá vlastní exekuci 

apoptózy

 kondenzace chromatinu a jeho agregace v periferii jádra, štěpení DNA mezi 

nukleosomy (fragmenty jsou 180 až 200 bp dlouhé)

 zvětšuje se ER, vytváří kapsy a spojuje se s cytoplazmatickou membránou

 vznikají vakuoly a agregují se filamenta

 praskají mitochondrie a uvolňují cytochrom C

 na konec vznikají apoptotická tělíska

Fagocytóza apoptotických tělísek

 pohlcení makrofágy a okolními buňkami

Geny související s apoptózou

Gen Rb

 produkuje protein p105, který je v G1 kontrolním bodě na nejméně 10 

místech fosforylován komplexy cyklin/cdk, to znamená, že gen Rb je nezbytný 

pro rozvoj S-fáze a suprimuje apoptózu

 mutace genu Rb vyvolávají retinoblastom, nádory kostí, prsou, plic, prostaty 

nebo močového měchýře

Gen TP53   

 je tumor supresorový gen, jehož klíčová úloha také spočívá v regulaci G1 

kontrolního bodu

 produkt genu TP53, protein p53, je transkripční faktor, který aktivuje expresi 

genů pro faktory inhibující proliferaci buněk
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 jedním z nich je protein p21, který zastaví rozvoj cyklu buněčného dělení, 

takže může dojít k reparaci DNA -pokud je poškození DNA nereparovatelné, 

podílí se p53 na indukci apoptózy

 mutace TP53 jsou přítomné u 50% nádorů, vrozená mutace tohoto genu vede 

ke vzniku Li Fraumeni syndromu

Bcl-2 a bax   

 Bcl-2 apoptózu suprimuje, bax indukuje

 podle toho, zda převažuju množství homodimerů bax-bax nebo bcl2-bcl-2 k 

apoptóze dojde nebo nedojde

5
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. Struktura, slože í a vlast osti u ěč ý h e rá  
 

Na povrchu u ěk je u ěč á e rá a (cytoplazmatická membrána, biomembrána).  

 

Fce Biomembrány: 

 regulují pře hod látek z okolí do u ěk a aopak 

 

Slože í e rá y 

 je tvoře a z olekul bílkovin a lipidů, v e ší íře i olekula i sa haridů ve for ě 
gl koprotei ů a gl kolipidů 

 Základem je lipidová dvojvrstva. Molekul  ílkovi  jsou příto  a povr hu této 
vrstvy (jsou to glykoproteiny  a ají předevší  o hra ou fu k i. 

 

Typy bílkovin: 

 bílkoviny integrální penetrující transmembránové – jsou částeč ě e o z ela 
za oře é do lipidové vrstv ; dají se veli e těž e v dělit z membrány 

 

 bílkoviny periferní – jsou a povr hu lipidové vrstv ; ejsou pev ě vázá  do 
membrány 

 

 
 

 

Je-li povr h ěkterý h orga el tvoře  e rá a i, oz ačují se jako membránové 

organely. Dochází-li k íst í u ahro adě í e rá , jsou t to útvar  oz ačová  jako 
vrstevnaté (lamelární). 

 

Vlastnosti membrány 

 

o Membrány mají polotekutý charakter a olekul  ílkovi  i lipidů jsou v eustálé  
pohybu (tekutá mozaika). 

 

o Plazmatická membrána má zásadní význam pro život uňky 

http://www.wikiskripta.eu/index.php/Bu%C5%88ka
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Proteiny
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Lipidy
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Sacharidy
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Glykoproteiny
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o Ohra ičuje cytoplazmu vůči okolí 
 

o  reguluje transport látek ezi uňkou a okolí .  
 

o Prostřed i tví  plaz ati ké e rá  do hází ke ko taktů  ezi uňka i 
 

o semipermeabilní - je vol ě propust á je  pro ěkteré látk  

 

 

Typy ko taktů: 

 dotykem povrchových membrán 

 pomocí desmosomů – vlákénky, která pronikají z jed é uňk  do druhé. 
 

V plaz ati ké e rá ě je lokalizová o oho re eptorů, které reagují a he i ké 
sig ál  okolí a regulují aktivitu uňk . Receptory zajišťují i rozliše í vlast í h i izí h u ěk, 
přijí ají látk  z okolí a ají důležitou roli v u ěč é dráždivosti. Ostat í látk  jsou pře áše é 

e ha is , které oz ačuje e jako tra sport látek. 
 

Způso y pře osu látek: 

 Difúze – vol é proudě í látek podle ko e trač ího spádu. 
 Pasivní transport – transport je provede  po o í su strátu, a který se látka aváže. 

Pře os se děje podle ko e trač ího spádu. 
 Aktivní transport – pře os se děje avázá í  a su strát a v žaduje e ergii. Je ož ý 

i proti ko e trač í u spádu. 
 

 

Buňka ůže přijí at a v dávat i takové látk , u i hž aktiv í tra sport e í ož ý velikost, 
chemické vlastnosti). 

http://www.wikiskripta.eu/index.php/Cytoplazma
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Receptor
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Dif%C3%BAze
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Pasivn%C3%AD_transport
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Aktivn%C3%AD_transport
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Způso y pře osu: 

 

Tra sport v e rá ové  ko ti uu z a e á, že pře áše é látk  zůstávají odděle  od 
cytosolu membránou.  

Příje  ateriálu se azývá endocytóza, výdej exocytóza, pokud je materiál pouze 

tra sportová  přes uňku, jed á se o transcytózu.  

Exocytóza a endocytóza slouží k tra sportu velký h olekul. 
 

 Exocytóza – sekre e i o uňku. Sekreč í vesikul  e o gra ula putují od Golgiho 
aparátu k plas ati ké e rá ě, kde s í splývají a jejích obsah se vylije do 

ezi u ěč ého prostoru. Příklade  ůže ýt sekre e i suli u či pře os 
eurotra s itorů z euro ů. 

 

 Endocytóza – přijí á í látek io t , olekul , další uňk  z prostředí i o vlast í 
prostor uňk . Plas ati ká e rá a se v hlipuje dov itř a v tváří tak vezikulu v 

tosolu uňk . ) ěj se ásled ě dostávají látk  do sa ot ého tosolu uňk . 
E istují tři základ í t p  e do tóz : 

1. Fagocytóza – přijí á í větší h pev ý h partikulí apř. akterií, 
ikroorga is ů . Buňka o klopuje po o í pa ožek da ou látku. 

2. Pinocytóza – přijí á í tekuti  s rozpuště ý i látka i. Buňka espe ifi k  
pohltí část e tra elulár í tekuti . 

3. Re eptore  zprostředkova á e do ytóza – vaz a přísluš é olekul  a 
re eptor v plas ati ké e rá ě. Nejprve do hází k i vagi a i e rá , 
poté ke vz iku o ale é vezikul , která putuje dále do uňk  

 

 

 

 

 

  

http://www.wikiskripta.eu/index.php/Exocyt%C3%B3za
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Endocyt%C3%B3za
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33. CYTOSKELET
 cytoskelet je trojrozměrná síť v cytoplasmě eukaryotických buněk

 funkce cytoskeletu: 

- vnitřní opora buňky („buněčná kostra“)

- buněčná motilita - pohyb samotné buňky a uvnitř buňky

- buněčná signalizace

- dynamická rovnováha mezi monomérními jednotkami a polymerními 

filamenty cytoskeletu

 je složen z filament:

1. aktinová filamenta neboli mikrofilamenta 

- monomer: aktin 

- vlákno: Ø přibližně 7 nm

1. střední neboli intermediární filamenta 

- monomery: laminy (jaderná lamina) keratiny (epiteliální buňky a jejich 

deriváty) vimentin (buňky mezenchymálního původu) desmin (svaly) 

proteiny neurofilament (neurony)

- vlákno: Ø přibližně 10 nm

1. mikrotubuly 

- monomer: tubulin (α tubulin & β tubulin) 

- vlákno: Ø 25 nm

 obsahuje doprovodné proteiny – regulují stavbu a odbourávání filament, 

propojují filamenta navzájem a připojují je k jiným proteinům (např. 

membránovým)
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Aktinová filamenta (mikrofilamenta)

 zákl. jednotka: G (globulární) aktin - globulární monomery, polymerují do 

asymetrické dvoušroubovice = F aktin (fibrilární)

 existují 3 aktinové isoformy – alpha (kontraktilní aparát svaloviny), beta a 

gamma

 výskyt: ve všech buňkách, nejvíce ve svalovině (až 50%celkových proteinů) → 

svalová tkáň = svalový aktin a myosin tvoří molekulární motor

- aktin a myosin vytváří myofibrily (tvoří svalová vlákna)

- monomery aktinu (G-aktin) vytváří 2 vlákna, které spolu dohromady dávají

šroubovici (F-aktin, vypadá jako šňůra korálek), mezi je vsunuto 

doprovodné vlákno tropomyosinu a monomery troponinu

- myosin vytváří vláknitý protein

 tvoří: terminální síť, trojrozměrnou síť v buňkách, mikroklky, stereocilie, 

pseudopodia, lamellipodia a filopodia, zonulae adhaerentes

 proteiny doprovázející aktin: tropomyosin (stabilizace filament), fimbrin, 

villin, espin, alphaaktinin (tvorba svazků filament), filamin (síť v kůře), alpha-

aktinin, vinculin, talin (ukotvení filament)

Intermediální filamenta (střední filamenta)

 mechanicky odolné, stabilní struktury = dodávají buňce pevnost a vyrovnávají 

tlaky, které působí na buňky

 bílkovinné monomery se stáčejí v dimery, které se splétají v tetramery, které

se paralelně řadí do provazcovité (spirálovité) struktury IMF

 výskyt: keratiny (všechny epithelové buňky), vimentin (buňky 

mesenchymového původu – pojivové buňky, endothel, buňky hladkého 

svalstva cév), desmin (buňky hladkého svalstva, kardiomyocyty, vlákna 

kosterního svalstva), gliový fibrilární acidický protein (GFAP) (gliové buňky - 

hlavně astrocyty), neurofilamentové proteiny (IMF nervových buněk) (NF-L, 
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NF-M, NFH), nestin (neurální kmenové buňky), laminy A, B, C (jádro - IMF 

tvoří nukleární lamina fibrosa)

Mikrotubuly (tlustá filamenta)

 nerozvětvené tubuly s pevnou stěnou

 průměr 25 nm (tloušťka stěny 5 nm)

 složené z tubulinů - heterodimer

tvořený α- a β- tubulinem

 polymerace - tubulinové podjednotky

tvoří šroubovici (13 cirkulárně

seskupených tubulinových molekul)

a tubulinové molekuly polymerují v

spirálovitě

uspořádaná protofilamenta - stěna

mikrotubulu

 růst mikrotubulů - od mikrotubuly

organizačního centra (MTOC) – jsou

tam ukotveny svými - konci

 mikrotubuly se nachází buď v buňce volně, nebo jsou v centrosomu

- centrozom =je v buňce jeden a před mitózou se duplikuje

- dva centrozomy tvoří póly mitotického 

 centrozom je tvořen 2 centriolami, válcovité

útvary jehož stěny jsou složené z devíti

trojic mikrotubulů uspořádaných kruhově

kolem centrální dutiny

 proteiny asociované s mikrotubuly:

doprovodné proteiny – (MAPs) – regulace

polymerace a depolymerace + molekulové

motory (KINESINY, DYNEINY) - intracelulární

transport

 f-ce mikrotubulů: změny a udržování tvaru

buněk, intracelulární transport, pohyb

chromosomů

 výskyt mikrotubulů: centrioly, mitotické vřeténko, kinocilie, bičík (flagella)

Doprovodné proteiny (biologické motory)

 sdružené s cytoskeletem

 ATPasová aktivita – změna konformace – pohyb podél vlákna cytoskeletu

 zodpovídají za mnoho funkcí cytoskeletu (transport v buňce, pohyb buňky, 

kontraktilitu, změny tvaru)

 proteinové motory aktinového systému – myosiny
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 proteinové motory systému mikrotubulů – kinesiny a dyneiny
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34. EPIGENETIKA, MODIFIKACE HISTONŮ, METHYLACE DNA,

VÝZNAM
Epigenetické mechanismy

 =  změny v genetické  expresi,  které  nejsou  způsobeny  změnami  v  sekvenci

DNA, ale mají dědičný charakter

 nejdůležitější – metylace DNA

Metylace DNA

 tlumí transkripci

 mechanismus zajišťován enzymy (metyltransferasy)

- metylují  cytosinové  zbytky  (vzniká  5-metylcytosin)  zejména

v dinukleotidových sekvencích CG

- vytvářejí  CpG  ostrůvky  –  hlavně  v promotorových  oblastech,  ale  i

v prvním exonu nebo v jiných částech kódující sekvence

 při regulaci transkripce důležitá hlavně metylace v oblasti promotoru

 metylace  DNA  souvisí  s modifikací  histonů  zejména  s rozsahem  jejich

acetylace a tím i konformace chromatinu

 metylace DNA + deacetylace histonů → silně kondenzovaný chromatin, který

neumožní připojení RNA-polymerasy

 během  replikace  DNA  je  metylovaný  jen  původní  řetězec  DNA  –

metyltransferasy  rozpoznávají  přednostně  hemimetylovanou  DNA,  metylují

cytosiny na novém řetězci, tím zajišťují, že nově syntetizovaný řetězec DNA

bude  mít  CpG  jako  řetězec  původní  →  kopírování  metylačního  vzorku  do

dceřiné buňky 

 úloha  metylace  v regulaci  genové  exprese:  důležitá  role  v průběhu

diferenciace  při  ontogenezi  –  inaktivace  X  chromosomu,  alelně  specifická

exprese genů (genový imprinting)

Inaktivace X chromosomu

 1 z X chromozomů ženy je 15. – 16. den po oplození spiralizován – většina

genů  inaktivována  →  kompenzace  nerovnováhy  v počtu  X  chromosomů  u

mužů a žen

 inaktivace X náhodná (od matky nebo od otce), ale v klonu buněk z původní

buňky inaktivován stále stejný X chromosom 

 inaktivace X zahrnuje metylaci CpG ostrůvků

 proces inaktivace kontrolován X-inaktivačním centrem (Xic), několik částí:

- gen Xist (X – inactive specific transcript) Xq13 – kóduje RNA transkript

dlouhý  17  kb  –  transkript  neproniká  do  cytoplasmy  –  nedochází

k transkripci – váže se na X chromosom, ze kterého byl transkribován a

ovlivňuje jeho strukturu
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- Xce  (X  –  chromosome  controlling  element)  –  kontroluje,  který  X

chromosom bude aktivní a který inaktivován

 poté, co je inaktivovaný X pokryt RNA transkriptem, dochází  k jeho pozdní

replikaci, k hypoacetylaci histonů a k hypermetylaci DNA

 některé  geny  na  inaktivovaném  X  zůstávají  aktivní  –  zejména

v pseudoautosomálních oblastech

Genomický imprinting

 v některých genových lokusech je potlačena exprese jedné alely (maternální

nebo paternální) – to vede k monoalelické expresi (alelické exkluzi)

 tento  jev  nazván  genomický  imprinting  (vtisknutí) →  forma  aktivace  a

inaktivace alely, která závisí na rodičovském původu chromosomu

 týká  se  všech  tkání,  ve  kterých  je  gen  exprimován,  nebo  jen  některých

(tkáňová specifita)

 výběr alely není náhodný  – v tkáních záleží  na tom, zda je potlačena alela

maternálního  nebo  paternálního  původu  →  tento  stav  se  přenáší  do

dceřiných buněk

 mechanismus není  zcela  objasněn,  není  jasné,  ve  kterém stadiu  jsou alely

imprintovány

 na udržení tohoto stavu se podílí  alelně specifická DNA metylace – inaktivní

alely mají metylované CG dinukleotidy v CpG ostrůvcích promotorů

 u člověka se týká více než 30 genů

 pokud je ztracena aktivní alela dochází ke vzniku delečních syndromů, protože

druhá alela je imprintovaná (inaktivní)

Modifikace histonů

 změna konformace chromatinu umožněna  modifikací histonů a remodelací

chromatinu = ovlivnění transkripce

 nejčastěji na N-koncích -nejpřístupnější           

 dělíme na:

1. Acetylace 

2. Fosforylace

3. Metylace

4. Ubiquitinace

a.  acetylace histonů

 na zbytcích lysinu

 enzymy: Histon Acetyltransferázy(HAT), Histon deacetylázy(HDAC)

- acetyltransferasy  katalyzují  přidání  acetylových  skupin  k amino-

skupinám  postranních  řetězců  lysinových  zbytků  histonových

oktamerů  →  je  zredukována  afinita  mezi  histony  a  DNA  -  oblast
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promotoru  genu  se  stává  přístupnější  pro  komplex  transkripčních

faktorů a RNA-polymerasy = aktivace transkripce

- deacetylace – opačný efekt = potlačení transkripce

a. fosforylace histonů

 na zbytcích serinu

 funkčně spojena s acetylací

 enzymy = kinázy

 uplatňuje se při správné kondenzaci a segregaci chromozomů, regulaci 

transkripce

 Fosforylace histonů rozvolnění struktury nukleozomů v oblasti přepisované 

DNA

a. metylace + ubiqitinace histonů

 metylace na zbytcích lyzinu, argininu     

 Metylace histonů  transkripčně inaktivní DNA

 ubiquitinace (připojení malého lobulárního proteinu o délce 76 AMK) na 

zbytcích lysinu

 Ubiquitinace histonů  transkripčně aktivní DNA
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