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1 UVOD

Se socioekonomickym ristem a kulturnimi zménami se v poslednich letech zménil
zivotni styl obyvatelstva po celém svété. Procento ptipadi s abnormalni hladinou glukozy se
tak vyrazn¢ zvysilo. Divodem vysoké hladiny glukézy v krvi je predevsim nadvaha a obezita,
které patfi k alarmujicim a neustdle se zvySujicim problémim 21. stoleti a to mezi vSemi
vékovymi skupinami. Jednim z hlavnich faktorti zvySujicich tyto problémy jsou jednoduché
sacharidy, které se bézné vyskytuji v popularnich sladkych népojich, a nedostatek fyzické
aktivity (Pinhas-Hamiel et al., 1996; Skop-Lewandowska et al., 2017).

VysSetteni krve na hladinu glukézy je jednim z nejcastéji provadénych laboratornich
testi pouzivanych hlavné pro diagnostiku a monitorovani 1écby diabetu neboli cukrovky.
Hladinu glukézy v krvi je nutno kontrolovat u obéznich pacientti, u pacientt starSich 45 let,
u pacientd s hypertenzi, u pacientl s vyskytem diabetu v rodinné anamnéze, u gravidnich Zen
a u pacientl s ptiznaky typickymi pro zvySenou hladinu cukru v krvi jako je zvySené mocent,

zizen a hlad (NIDDK, 2016).

Poruchy metabolismu glukozy se vSak objevuji také u pacientli vazné¢ nemocnych
netrpicich cukrovkou. U takto kritickych onemocnéni jako je multiorganové poranéni, sepse,
popaleniny ¢i pooperacni stav dochéazi ke zvysené sekreci stresovych hormontl a zénétlivych

cytokintl, coZ vede k inzulinové rezistenci a hyperglykémii (Fahy et al., 2009).

Je proto dilezité kontrolovat hladinu glykémie a udrzovat ji v cilovém rozsahu. Testy
glukozy v krvi jsou provadény za pouZiti riznych specializovanych analyzatori. V krvi
fyziologicky dochdzi k rozpadu gluko6zy, proto je nezbytné odebirat vzorky krve pro vySetieni
do zkumavek ¢i kapilar s antiglykolytickym ¢inidlem, aby se zabranilo procesu glykolyzy a

vysledky tak nenabyvaly faleSn¢ nizkych hodnot.



2 TEORETICKA CAST

2.1

DEFINICE SACHARIDU

Sacharidy (lat. saccharum = cukry) definujeme jako derivaty aldehydt, ketonti nebo

polyhydroxyalkohold. Sacharidy jsou jednim z hlavnich druhii zivin a maji nezastupitelnou

strukturalni i metabolickou roli. Poskytuji diilezity zdroj energie pro lidsky organismus a jsou

komponentami bunécnych membran. Mimo jiné urcuji také specificnost determinant na

povrchu bunék (Novak, 2002).

Sacharidy délime na:

a) Monosacharidy, které nelze hydrolyzovat na jednodussi sacharidy. D¢li se podle poctu

atomu uhliku na tridzy, tetrozy, pentodzy, hexozy nebo heptdzy, nebo podle piitomnosti

vvvvvv

zastupce monosacharidii fadime D-ribozu, D-glukézu, D-fruktozu a D-galaktézu.

b) Disacharidy vznikaji spojenim hydroxylovych skupin dvou molekul monosacharidi

pomoci glykosidické vazby. Tato vazba muize byt hydrolyzovana za vzniku dvou
stejnych ¢&i odlisnych monosacharidii. Radime sem maltozu, kterd vznika spojenim
molekuly D-fruktézy a D-glukozy, dale laktozu, kterd vznikd spojenim molekuly
D-galaktozy a D-glukézy, ¢i1 sacharozu, kterd vznika spojenim dvou molekul

D-glukoézy.

Oligosacharidy jsou slouceniny 3-10 molekul monosacharidii. VétSina z nich neni

Stépitelna lidskymi enzymy.

d) Polysacharidy jsou slouceniny vice jak 10 monosacharidovych jednotek. Do této

skupiny sacharidii fadime Skroby a dextriny. Mezi neSkrobové polysacharidy obsazené
v potravinach patii celuldza, coz je polymer glukdzy, nebo polymer fruktézy zvany

inulin (Murray et al., 2009).



2.2 DEFINICE GLUKOZY

Glukéza (z teckého slova glyky = sladky) se fadi mezi aldohexdzy a je zakladni
Zivogichové mohou glukézu ziskavat syntézou z aminokyselin, ve vét§ing piipadi je viak

gluko6za ptijiméana ve forme rostlinné potravy (Murray et al., 2012).

Je rychlym a hlavnim zdrojem energie pro organismus. Pro svou lehkou vstiebatelnost

se glukoza vyuziva v I1€karstvi jako soucast nitrozilni vyzivy.

Tato bil4, sladké a ve vodé dobfe rozpustna latka oznacovana také jako hroznovy cukr
je obsazena v ovoci, véelim medu i v krvi. Mnozstvi glukézy v krvi je udavano hladinou
glykémie, kterd se u zdravého clovéka pohybuje v rozmezi 3,3 — 5,6 mmol/l. Po jidle se
hladina glukézy v krvi mize zvysit az na 7,8 mmol/l. Pfi glykémii 10 mmol/l je pfekrocen
rendlni prah pro glukézu. Glukédza tudiz neni v proximalnich tubulech ledvin resorbovéana zpét

do krve, ale vylucuje se moci ven z t¢la (Beranek et al., 2013, Dostal, 2003).

Molekularni vzorec glukozy je CsHi20g. Jeji struktura vS§ak mize byt vyjadiena tfemi
zpiisoby (Obr. 1). Na obrazku 1A je zndzorn€na linedrni fetézcovad struktura molekuly
gluk6zy. Na obrazku 1B je znazornéna projekce molekuly glukozy dle Hawortha. Obrazek 1C

znazoriiuje zidlickovou formu (Murray et al., 2009).
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Obrazek 1. Vzorce glukozy



2.3 METABOLISMUS GLUKOZY

Centralni postaveni v metabolismu sacharidd zaujima D-glukéza, ktera je
nejrozsifenéjSim a zaroven fyziologicky nejvyznamnéj$im rozpustnym sacharidem, ktery

muze vyznamné ovlivnit vnitini prostfedi organismu i funkci organt (Ledvina, 2009).

Glukézu piijimadme v potravé. Traveni sacharidi zacina v ustech pomoci slinné
a-amylazy. Tento enzym ma optimalni u¢inek pti pH 6,7 a je oznaCovan také jako ptyalin. Po
promiseni potravy s kyselou Zaludeéni §tdvou se tento enzym inaktivuje. Skroby jsou poté
$tépeny az ve stfevé pomoci pankreatické a-amyldzy. U¢inkem disacharidaz v glykokalyx
enterocytti se disacharidy hydrolyzuji na monosacharidy, které jsou nasledn¢ v duodenu

a jejunu resorbovany (Holecek, 2006).

Podstatnym krokem v metabolismu glukézy je usnadnény transport pies plazmatickou
membranu. Dilezitymi komponentami membrany jsou ptenaSece neboli transportéry glukdzy.
Jsou to glykoproteiny, které jsou ve tkdnich distribuovany rizné¢ a lisi se svou afinitou ke
glukoze. Vysokou afinitu maji transportéry GluT-1, GlutT-3 a GluT-5. GluT-1 a GluT-3 jsou
lokalizovény zejména na inzulin-dependentnich buiikach a bunkach citlivych na glukézu jako
jsou erytrocyty a mozkové buiky. Tyto transportéry umozni vstup glukézy do bunky i pfi
nizkych hladinach glukdzy. Stredni afinitou se vyznacuji prenaSeCe GluT-4, které se vyskytuji
na buikéch svalovych a tukovych, které jsou zavislé na inzulinu. Nejmensi afinitu ke glukéze
vykazuji pfenaSece GluT-2, které se vyskytuji na bunikach ucastnicich se regulace glukdzy
v krvi (rendlni tubuly, sliznice tenkého stieva, B-bunky pankreatu a jaterni buiky) a zajisti
vstup glukézy do bunék pii zvySené hladin€ krevni glukoézy nezavisle na hladin€é inzulinu

(Noviék, 2002).

Dtlezitou roli v homeostaze glukézy hraji regulatorni systémy, a to predevSim

hormony pankreatu - inzulin a glukagon.

Inzulin je polypeptidicky hormon produkovany B-buitkami pankreatu a je vylucovan
pfi vzestupu hladiny glukézy v krvi. Pfi vstupu do krevniho fecist€ inzulin zajisti prinik
glukozy do buné€k, kde dochazi k jeji preméné na energii pro télo. Inzulin také zplsobuje, ze
jatra a svaly cukr ukladaji a nedochazi tak ke vzniku nového cukru v jatrech. V dusledku toho

klesa hladina cukru v krvi.



Jakmile se hladina cukru v krvi snizi, pankreas uvolni do krevniho fecisté glukagon,
ktery je produkovan a-bunkami pankreatu. Hlavnim ucinkem tohoto enzymu je Stépeni
glykogenu na jednotlivé molekuly glukézy (glykogenolyza) a tvorba glukdzy
z glukoplastickych aminokyselin serinu, alaninu a glycinu (glukoneogeneze). Pokud hladina

cukru v krvi vzroste, uvoliiovani glukagonu se zastavi (Beranek et al., 2013).

24 PORUCHY METABOLISMU

Metabolismus sacharidi mlze byt postizen bud’ v rdmci vrozené poruchy enzymu
ucastnicich se na latkové pieméné sacharidi, nebo pfi onemocnénich ziskanych v pribéhu

zivota, pti kterych hraji velkou roli i faktory zevniho prostiedi.

Pokud organismus neni schopen udrzet homeostdzu pfislusného sacharidu ve
fyziologickém rozmezi, projevi se to bud’ nedostatkem, nebo naopak nadmérnym hromadénim

daného sacharidu v extracelularnim ¢i intracelularnim prostoru.

Je-li poruchou metabolismu postizena glukdza, dojde k ovlivnéni metabolickych drah 1

ostatnich zakladnich Zivin jako jsou lipidy ¢i proteiny.

Glukoza je dilezitym energetickym zdrojem pro zajisténi spravné funkce organd c¢i
tkani. Jeji nedostatek vede k tomu, ze organy ziskéavaji energii z jinych zdroju, napft. z volnych

mastnych kyselin.

Jelikoz sacharidy nejsou inertni slouceniny, nadmérné hromadéni glukozy zplsobi
proces oxidace, coz vede ke zvySené tvorbé reaktivnich forem kysliku, a tedy 1 ke zvySenému
oxida¢nimu stresu. Dlouhodoby oxidacni stres mize zpisobit nejenom funkcni, ale i

morfologické zmény organi, které nésledné vedou k orgdnovému selhani (Zima, 2013).
Nadbytek glukdézy v krvi je oznaCovan pojmem hyperglykémie. Ke zvySené hladiné

glukozy v krvi ptispiva celéd fada faktort jako pankreatitida, dysfunkce Stitné zlazy, selhavani

ledvin ¢i jaterni choroby. Mezi nejcastéjSi pfi¢inu hyperglykémie vSak fadime diabetes

mellitus, vznikajici z nedostatecné sekrece ¢i ucinku inzulinu (Beranek et al., 2013).
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Diabetes mellitus 1. typu, oznaovany také jako inzulin dependentni diabetes mellitus,
je geneticky podminéné autoimunitni onemocnéni. Jedinci s predispozici vzniku tohoto typu
diabetu jsou nosici rizikovych alel DR/DQ HLA systému, které souvisi s imunitnimi dé&ji
vedoucimi k destrukci B-bunc¢k Langerhansovych ostrivkl pankreatu, z cehoz vyplyva, ze
produkce inzulinu témito bunkami je vyrazné snizena. Naopak hladina glukagonu v krvi je

zvySena.

U diabetu mellitu 2. typu, oznacovaného také jako non-inzulin dependentni diabetes
mellitus, je hladina inzulinu v krvi normalni nebo dokonce zvySend, ale buiiky jsou vici
pusobeni inzulinu rezistentni. Toto onemocnéni je velmi zdvazné, jelikoz se s nim poji celd
fada komplikaci. Mezi akutni komplikace diabetu tadime hyperglykemické koma
s ketoaciddzou, hypoglykemické kéma ¢i laktatovou acidozu. K chronickym komplikacim
diabetu patii zmény metabolismu cukrt, glykace bilkovin, diabetickd nefropatie, retinopatie,
neuropatie, mykotické infekce, ateroskler6za, poruchy koagulace, diabeticka noha a spousta

dalsich (Beranek et al., 2013; Thomas, 1998).

ZvySenou hladinu glukézy v krvi maji také téhotné Zeny. Pokud se hyperglykémie
vyskytuje v prvnim trimestru téhotenstvi, mize zpiisobit zdvazné vrozené poruchy plodu
oznacovan¢ jako diabetickd embryopatie. Tento typ diabetu se oznacuje jako gestacni a jedna
se ve vétsing ptipadd pouze o prechodnou formu. Po porodu se hladina glukézy vraci zpét na

fyziologické hodnoty.

Hyperglykémie je také pfitomna u vSech stresovych situaci, kdy dochéazi k vyplaveni
katecholamint a glukokortikoidi, tedy hormont, které se podili na zvySovani hladin glukozy
v krvi. K témto situacim patfi Urazy, pooperatni stavy, Sok, infarkt myokardu ¢i cévni

mozkova ptihoda (Racek, 2006).

Nedostatek glukézy v krvi je oznacovan pojmem hypoglykémie, kterd se vyskytuje
mén¢ casto. K nizkym hladindam glukézy ptispivd inzulinom ¢i hypoglykémie vyvolana

inzulinem (Beranek et al., 2013).
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2.5

GLYKOLYZA

Pti tomto d€ji dochéazi k odbouravani molekuly glukézy na pyruvat a k uvolnéni

energic ve formé ATP. Tento d¢j se také nazyvd Embden-Mayerhofova cesta. Veskeré

enzymy ucastnici se tohoto procesu jsou lokalizovany v cytosolu a nevytvareji organizované

komplexy.

Glykolyzu miiZeme rozdeélit na 2 zdakladni faze:

a)

Ptipravné stadium - v této fazi musi nejdiive dojit k dodani energie formou fosforylace

a naslednému $tépeni na 2 molekuly tridza-fosfati.

b) Tvorba ATP - zde dochazi k pteméné molekul trioza-fosfati na pyruvat za uvolnéni

energie ve formé ATP (Skélova, 2004).

Dle redoxniho stavu tkané miiZeme glykolyzu rozdélit na:

a)

b)

Anaerobni — za téchto podminek neni umoznéna reoxidace molekuly NADH na NAD".
Kumulace NADH tedy inhibuje vstup pyruvatu do citratového cyklu, proto dochazi
k redukci pyruvatu na laktat. Tato reakce je katalyzovana enzymem
laktatdehydrogenazou. Laktat je uvolnén do krevniho obchu a nésledné zuzitkovan
v fadé tkani. V myokardu je vyuzivan jako zdroj energie, v jatrech a ledvinach zase pro
opétovnou syntézu glukdzy. Pokud organismus nestihd laktat spotfebovavat, stoupa
jeho koncetrace v télnich tekutindch arozviji se laktitova acidéza. Anaerobni
glykolyza je charakteristickd pro erytrocyty, kosterni svalstvo, nadorovou tkan
a fyzickou zatéZ. Pti anaerobni glykolyze je vSak Cisty zisk pouze 2 moly ATP

z 1 molu glukozy.

Aerobni — za té€chto podminek se pyruvat dostdva do mitochondrii, kde se procesem
oxidativni dekarboxylace pfeméni na acetylkoenzym A, ktery je nasledn¢ v citratovém
cyklu oxidovan na molekulu CO,. V mitochondridlni matrix vznikda NADH, ktery je
v dychacim fetézci mitochondrii zdkladnim substratem pro syntézu ATP. Aerobni
glykolyza je nejvyznamnéj$im zdrojem ATP pro celou fadu tkani a nenahraditelnym
zdrojem ATP pro nervovou tkan. Celkovy zisk je 38 moli ATP na 1 mol glukézy
(Holecek, 2006; Murray et al., 2012).
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2.5.1 Jednotlivé kroky glykolyzy

Tento proces se sestdva zdeseti na sebe navazujicich krokl, znichz kazdy je

katalyzovan specifickym enzymem.
a) Prvni krok - spotteba prvni molekuly ATP (Obr. 2)
Hexokinaza

Tento enzym zprostiedkuje prenos fosfatové skupiny z molekuly ATP na molekulu
glukozy za vzniku glukoza-6-fosfatu, ktery je dilezitou slouceninou na spojce nckolika
metabolickych drah (glykolyzy, glukoneogeneze, pentdzafosfatové drahy, glykogeneze
a glykogenolyzy).

Jelikoz miize byt allostericky inhibovan produktem reakce (glukdza-6-fostatem),
oznacuje se za klicovy enzym glykolyzy. Nachazi se ve formé izoenzymii v cytosolu kazdé

bunky téla. Jeho vysokd afinita ke gluk6ze umozni jeji efektivni zpracovani i pfi nizkych

koncentracich.
"
OH OGPy
0
H ¢ OH hexokinaza
OH H Mg2* H OH
HO OH = - o' |
H  OH HO OH
H  OH
glukéza
ATP ADP glukoza-6-fosfat
Obrazek 2. Prvni krok glykolyzy
Glukokinaza

Jedna se o izoenzym IV obsazeny v jaternich bunkdch obratlovci. Na rozdil od

hexokindzy se uplatni pouze pii vysoké koncentraci glukdzy v hepatocytu a neni inhibovan
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molekulou  glukéza-6-fosfatu.  Aktivita tohoto enzymu se zvySuje po piijmu

vysokosacharidové stravy a je dulezita pro udrzovani koncentrace glukézy v krvi.

b) Druhy krok - pfeména alddzy na ketozu (Obr. 3)
Glukozafosfatizomeraza

Tento striktn¢ specificky enzym zplsobi, ze dojde k pfechodnému otevieni cyklické
molekuly glukdza-6-fostatu a po izomeraci dojde k uzavieni kruhu. Produktem této reakce je

fruktoza-6-fosfat.

2 0
D—I?—D O—P-0
G [}
O OH
0O
H OH glukfnzafosfétizomerézah O HO
e & H OH
HO ) T, CH o
glukéza-6-fosfat fruktoza-6-fosfat

Obrazek 3. Druhy krok glykolyzy

c) Tteti krok - spotteba druhé molekuly ATP (Obr. 4)
Fosfofruktokinaza

Jednd se o enzym, ktery odnima fosfat z molekuly ATP a ptendsi jej na OH skupinu
uhliku C; molekuly fruktéza-6-fosfatu za vzniku molekuly fruktéza-1,6-bisfosfatu. Tato
tetramerni molekula je allostericky inhibovana molekulou ATP, citratem nebo ptisobenim H"
iontd a aktivovana molekulou fruktoza-2,6-bisfosfatu. Jelikoz fosfofruktokinaza reguluje

reakeni rychlost celé drahy, jedna se o klicovy enzym glykolyzy.
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L, . g 2.
0 OH Fosfofruktokinaza 0-P-0 0-P-0
O g2+ O 0
H HO - o
H OH //,, ﬁa\\_ H HO
H OH
OH H
ATP ADP OH H

fruktdoza-6-fosfat
fruktoza-1,6-bisfosfat

Obrazek 4. Treti krok glykolyzy

d) Ctvrty krok - roz§tépeni cukerného bisfosfatu (Obr. 5)

Aldolaza

Z fosforylované hexo6zy vznikaji plisobenim tohoto enzymu, ktery je zodpovédny za

roz§tépeni vazby mezi uhliky Cs; a C, dv€ triozy — dihydroxyacetonfosfat a

glyceraldehyd-3-fosfat.

.
0-P-0O
|
0 0
O'—I?—O_
.. °
0 HO
HO H g ) .
H—loH aldolaza dihydroxyacetonfosfat
H—OH ﬂ -
0-p-0 H.0
O
fruktéza-1,6-bisfosfat H——OH
i
O-P-0

glyceraldehyd-3-fosfat

Obrizek 5. Ctvrty krok glykolyzy
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e) Paty krok - pfeména ketotriézy na aldotriézu (Obr. 6)

Triozafosfatizomeraza

Pro dalsi kroky glykolyzy je diilezita pouze molekula glyceraldehyd-3-fosfatu, proto je
nezbytné  zajistit  pfeménu  ketotridzy

dihydroxyacetonfostitu ~ na  aldotridzu
glyceraldehyd-3-fosfat.

: e
O_E;_O H OH H 0 H OH
—> | oo = lono 4.[ L
| S a— [ 0-P-0
O 0—||='—0 O—Fl’—O i
HO o o}
dihydroxyacetonfosfat endiclovy intermediat

glyceraldehyd-3-fosfat

Obrazek 6. Paty krok glykolyzy

Zde kon¢i piipravné stadium glykolyzy.

f) Sesty krok - tvorba prvniho makroergniho produktu (Obr. 7)
Glyceraldehyd-3-fosfatdehydrogenaza
Pomoci tohoto enzymu dochazi nejen k oxidaci molekuly glyceraldehyd-3-fostatu, pfi

které se uvolni energie potiebna k syntéze acylfosfatu (sloucenina s vysokym potencidlem

prenosu fosfatové skupiny s makroergni vazbou v pozici 1), ale i k fosforylaci této molekuly
za vzniku molekuly 1,3-bisfosfoglyceratu.
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O-P-0'
H..© 0.0
glyceraldehyd-3-fosfatdehydrogenaza 2
H——OH H——OH
= 0
0 ﬁ o o
gD 0
0 2 NAD* 2 MADH + 2H+ 1,3-bisfosfoglycerat
glyceraldehyd-3-fosfat 2P

Obrizek 7. Sesty krok glykolyzy

g) Sedmy krok - tvorba prvni molekuly ATP (Obr. 8)
Fosfoglyceratkinaza

Pomoci tohoto enzymu dochézi k uvolnéni fosfatu z molekuly 1,3-bisfosfoglyceratu a
jeho pfenosu na molekulu ADP za nasledného vzniku molekul ATP a 3-fosfoglyceratu.
Tvorba ATP probiha bez ptitomnosti kysliku, proto je tato reakce oznaCovana jako substratova

neboli anaerobni fosforylace.

Q fosfoglyceratkinaza n
O-P-0O mgz* 0.0
|
O=.© =
5 //’f ﬁ“\\ 2 H1OH 4
1l e
H OH cl? ) O“IID"O
O—FI'—O 2 ADP 2ATP 9}
&

s i 3-fosfoglycerat
1,3-bisfosfoglycerat

Obrazek 8. Sedmy krok glykolyzy
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h) Osmy krok - ptenos fosfatové skupiny (Obr. 9)
Fosfoglyceratmutaza

Enzym katalyzujici pienos fosfatové skupiny v molekule 3-fosfoglyceratu z polohy 3

do polohy 2 za vzniku molekuly 2-fosfoglyceratu. Inicidtorem této reakce je 2,3-

bisfosfoglycerat.
5 p fnsfoglyr::ritmutéza o__0 s
o 2 1l -
2 HTOH g - H7—0-P-0
0-P-0’ OH ©

3-fosfoglycerat 2-fosfoglycerat

Obrazek 9. Osmy krok glykolyzy

1) Devaty krok - tvorba druhého makroergniho produktu (Obr. 10)
Enolaza

Enzym katalyzujici od§tdpeni molekuly vody v piitomnosti Mg*" iontdi za vzniku
nestabilni molekuly fosfoenolpyruvatu s dvojnou vazbou mezi uhliky a makroergni vazbou

v poloze 2. Tento enzym je inhibovan F~ anionty, které vyvazuji k reakci nezbytné Mg®" ionty.

. .0
O_ @ enoclaza & (I?
2 [ 2 = = 2 g
Dy -2H:0 5
H—+0O '?-0 HJ O
oH O H

2-fosfoglycerat fosfoenolpyruvat

Obrazek 10. Devaty krok glykolyzy
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j) Desaty krok - tvorba druhé molekuly ATP (Obr. 11)

Pyruvatkinaza

Tento enzym katalyzuje pfenos fosfatové skupiny z makroergniho fosfoenolpyruvatu

na molekulu ADP za vzniku molekuly ATP a pyruvatu. Jedna se o substratovou neboli

anaerobni fosforylaci. Jednd se o klicovy enzym glykolyzy, ktery je inhibovan ATP a

alaninem.
pyruvatkinaza
MgE}
o__0O K*
o >
2 O-PogF /
s
HJ O
H 2 ADP 2ATP

fosfoenolpyruvat

Obrazek 11. Desaty krok glykolyzy

Celkova energetickd bilance glykolyzy je tedy:

pyruvat

lukoza + 2 fosfaty + 2 ADP + 2 NAD"— 2 pyruvaty + 2 ATP + 2 NADH " +2 H" + 2 H,0O
g y py y
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2.6 INHIBITORY GLYKOLYZY

Stabilita glukézy ve vzorku zavisi na bakteridlni kontaminaci, teploté¢ skladovani a

glykolyze. Pravé glykolyza snizuje vyznamné koncentraci glukdzy ve vzorku odebrané krve.

Preanalytickd ztrata glukdzy ve vzorcich béhem prvnich 2 hodin po odbéru je
pravdépodobné vétsi zdroj chyby, nez je analyticka chyba v klinickych laboratofich.
Manipulace s krevnimi vzorky odebranymi pro analyzu glukézy byla v poslednich letech
velmi malo studovana, nicméné existuje nékolik zplsobt, kterymi lze zabranit rozpadu

glukozy v odebranych vzorcich krve (Bruns et al., 2009).
Glykolyzu muZeme potlacit nékolika zpiisoby:
1) uloZenim vzorkii do ledové tiisté

2) centrifugaci vzorkli s minimalnim zpozdénim v chlazené odstfedivce - oddéleni plazmy
od krevnich elementli do 30 minut po odbéru (jednim z divodu je stabilita koncentrace
glukézy v séru/plazmé nejmén€ po dobu 8 hodin, druhym divodem je, ze v plné krvi

dochazi ke srazeni a sniZuje se koncentrace glukozy az o 7% za 1 hodinu)
3) pouzitim antiglykolytického ptipravku (Dzurik et al., 1990; Friedecky et al., 2015)

Pro potlaceni glykolyzy se zpoc¢atku pouzivala smés fluoridu sodného a EDTA. Jelikoz
fluoridy deaktivuji enzym nachdzejici se témét na konci glykolytické metabolické cesty
(enoldzu), byla inhibice glykolyzy nedostate¢na. Proto byla v roce 1988 vyvinuta zlepSena
inhibice glykolyzy pfidanim citratu sodného a kyseliny citronové. V odebraném vzorku krve
tak dojde ke sniZeni pH na hodnotu 5,3 — 5,9 a tudiZ k deaktivaci pH dependentnich enzymi
(hexokinazy a fosfofruktokinazy), proto nedochazi ke glykolyze ihned po odbéru. Uéinnou
inhibici glykolyzy zpisobi i jodacetat, ktery inhibuje enzym
glyceraldehyd-3-fosfatdehydrogenéazu.

Na trhu je celd fada odbérovych zkumavek, které¢ obsahuji antikoagulacni Cinidlo
(EDTA), latku ke snizeni pH (citrat sodny) a inhibitory glykolyzy - fluorid sodny (jehoz
koncentrace by méla byt alespoil 2,5 mg na 1 ml krve, aby doslo k u¢inné inhibici glykolyzy)
a jodacetat. Pouzitim této kombinace latek ziskdme po centrifugaci vzorek plazmy s
dostate¢nou stabilitou koncentrace glukozy (Friedecky et al., 2015).
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Pro spravné hodnoceni glykémie je také nezbytné odebirat krev po predchozim 8
hodinovém la¢néni, s vylou¢enim fyzické namahy a koufeni den pfed odbérem. Je zapotiebi si
také uvédomit, ze v celé¢ krvi je glykémie niz§i nez v plazmé/séru a ve vendzni krvi je

glykémie niz8i nez v krvi kapilarni (Racek, 2006).
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3 CILPRACE

Cilem ptedlozené bakalaiské prace bylo:

1) Prokazat stabilitu koncentrace glukozy (po 4 hodinach po odbéru) ve vzorcich

krve odebranych do zkumavek s antiglykolytickym ¢inidlem.

2) Prokéazat pokles koncentrace glukozy (po 4 hodinach po odbéru) ve vzorcich

krve odebranych do zkumavek bez antiglykolytického ¢inidla.

3) Porovnat vysledky namétené piistroji Biosen C-Line a Cobas 6000.
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4 EXPERIMENTALNI CAST

4.1 PRISTROJE, CHEMIKALIE A POMUCKY
Ptistroje:
e Biosen C-Line - MEDESA
e Cobas 6000 - Roche

e Centrifuga - Eppendorf

Chemikalie:

e Systémovy roztok pro analyzator glukézy Biosen C-Line vyrabény firmou

SKALAB s.r.0. (sloZeni: fosfatovy pufr, NaF, KCI, stabilizatory a detergenty)
e Reagencie pro stanoveni glukdzy pomoci piistroje Cobas 6000
Slozeni — reagencie 1 — pufr, Mg%, ATP, NADP, konzervancia, pH 6,0

reagencie 2 — pufr, Mg>", hexokiniza (kvasinky), konzervancia,

pH 8,0, gluk6za-6-fostatdehydrogenaza (Escherichia coli)

Pomicky:
e Automatické pipety
e Mikrozkumavky
e Mikrokepy
¢ Bunicina
e Stojany na vzorky

e Gumové rukavice
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4.2 PRIPRAVA VZORKU KRVE PRO VLASTNI MERENI

Vzorek zilni krve byl odebran do dvou odbérovych zkumavek. Prvni zkumavka
obsahovala fluorid sodny pro minimalizaci glykolyzy, KsEDTA proti srazeni krve a citrat
sodny pro dosazeni pH 5,7. Druhd odbérova zkumavka neobsahovala ani jednu z vysSe
uvedenych latek. Po centrifugaci prvni odbérové zkumavky se oddélily krevni elementy od

plazmy, ve druhé zkumavce doslo k odd¢€leni krevnich elementt od séra.

4.3 POSTUP A PRINCIP MERENI NA ANALYZATORU BIOSEN
C- LINE

4.3.1 Postup prdace pii méieni hladin glukozy

10 pl plazmy ¢i séra jsem piepipetovala do plastovych mikrozkumavek a pomoci
davkovace jsem pridala 0,5 ml systémového roztoku. Mikrozkumavku jsem uzaviela,
dikladné promichala a vlozila do analyzétoru, kde probihalo vlastni méteni. Pfistroj Biosen

C-Line vydal vysledky méfeni zhruba po 5 minutach v jednotkdch mmol/l.
4.3.2 Princip méreni

Stanoveni koncentrace glukozy je zaloZeno na elektrochemickém principu s pouZitim
¢ipového senzoru. Vzorek z mikrozkumavky je automaticky nasavan ptistrojem. Stanovovany
analyt (B-D glukéza) je veden do systému, kde se na Cipu analyzatoru nachazi na membrané
fixované enzymy (glukdzaoxidazy), kter¢ katalyzuji oxidaci glukézy na kyselinu
glukuronovou a peroxid vodiku (Obr. 12), jehoz nasledny rozklad je detekovdan na méfici
elektrodé. Vysledny proud je pfimo umérny koncentraci glukézy ve vzorku. Stanoveni
koncentrace glukozy je zaloZzeno na porovnani signalu neznamého vzorku a signalu

kalibratoru o znamé koncentraci.
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Obriazek 12. Oxidace glukozy na kyselinu glukuronovou

V prvnim kroku tedy dochézi k oxidaci molekuly glukézy na kyselinu glukuronovou.
Produktem této reakce je také peroxid vodiku, ktery se poté rozkladd za uvolnéni 2 elektront
na kyslik a vodikovy kation. Tento rozklad je detekovan na méfici elektrodé amperometricky

(dle standardizovaného protokolu laboratofe).

4.4 POSTUP A PRINCIP MERENI NA ANALYZATORU COBAS 6000
4.4.1 Postup prdace pii méieni hladin glukozy

100 pl plazmy ¢i séra jsem piepipetovala z primarnich odbérovych zkumavek do
mikrokept. Tyto nddobky jsem poté umistila do stojankti uréenych pro ptistroj Cobas 6000. V
pocitatovém programu jsem zadala pozadavek na zméteni glukdzy v jednotlivych nadobkach.
Stojanek jsem vlozila do pfistroje a spustila méfeni. Vysledky méfeni byly zapsany do

pocitace asi po 10 minutach v jednotkach mmol/l.
4.4.2 Princip méreni

Stanoveni koncentrace gluk6zy v séru ¢i v plazmé je provadéno metodou absorpéni
spektrofotometrie. V prvnim kroku dojde k enzymatické reakci glukézy s hexokindzou, ktera
katalyzuje prenos fosfatové skupiny z molekuly ATP na molekulu gluk6zy. Produktem této

reakce je glukdza-6-fostat a molekula ADP (viz prvni krok glykolyzy).
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Nésledné je  molekula  glukéza-6-fosfaitu  oxidovdna  pomoci  enzymu
glukéza-6-fosfatdehydrogenazy v piitomnosti NADP" na glukonat-6-fosfat (Obr. 13), pfi¢emz
7adny jiny uhlovodik oxidovan neni. Pii této reakci dochazi také k redukci NADP' na

NADPH.

0
0 S
g'_|':5 = glukéza-6-fosfatdehydrogenaza D_T_D
s - 0
b OH = O
H / 0 o
OH H 0 H 7
HO OH NADP* NADPH + H* HO o
i oH H  OH

glukoza-6-fosfat
glukonat-6-fosfat

Obrazek 13. Oxidaéni reakce

V poslednim kroku dochdzi k proméfovani nariistu absorbance pii 340 nm. Rychlost
vzniku NADPH béhem reakce je pifimo uUmérna koncentraci glukozy v krvi (dle

standardizovaného protokolu laboratofe).
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5 VYSLEDKY

M¢éteni bylo provedeno v plazmé i vséru po centrifugaci krve odebrané od 30
pacientli. V této skupin€¢ ndhodn¢ vybranych pacient byli jak zdravi jedinci, tak diabetici a

té¢hotné zeny.

Biologické vzorky byly méfeny na biochemickych analyzatorech Biosen C-Line a
Cobas 6000. Zatimco prvni ze zminénych analyzatori provadi méteni glukézy na principu

elektrochemie, druhy zminény méfi koncentraci glukdzy principem spektrofotometrickym.

Nejdtive se zméfily vzorky plazmy a séra ihned po odbéru krve, poté probihalo méfeni

za 4 hodiny po odbéru.

Pfed prvnim métenim byla provedena kalibrace dané¢ho analytického systému pomoci
kontrolnich materidlt, které obsahuji stanovovany analyt (v nasem piipadé glukozu) o znamé
koncentraci. Kontrola provedend timto zpiisobem slouzi k ovétfeni spolehlivosti analytického

systému, coz znamena, Ze ziskané vysledky budou kvalitni.

Oba analyzatory vydavaji namétenou koncentraci glukézy v ¢iselné hodnoté¢ se dvéma
desetinnymi misty v jednotkach mmol/l. Jelikoz laboratot vydava vysledky lékaifim v ¢iselné

hodnoté s jednim desetinnym mistem, byly vysledky zaokrouhleny (Tabulka 1).
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Tabulka 1 - vysledky méfeni (hodnoty glukézy udavané v mmol/l)

. plazma sérum
VEE:EU Cobas 6000 Biosen C-Line Cobas 6000 Biosen C-Line
po odbéru | po 4 hod | po odbéru | po 4 hod | po odbéru | po 4 hod | po odbéru | po 4 hod
1 4,4 4,3 4,0 3,7 4,5 3,0 4,2 3,8
2 3,2 3,1 3,1 3,0 3,1 3,1 3,5 3,1
3 5,7 5,5 5,5 5,3 6,1 5,0 5,8 5,0
4 7,6 7,5 6,9 6,8 7,9 6,9 8,3 7,7
5 4,6 4,4 4,2 4,1 4,7 3,0 4,1 3,6
6 3,8 3,9 3,7 3,8 4,2 4,1 4,0 3,8
7 7,2 7,3 7,1 6,7 7,8 7,8 7,6 7,4
8 7,4 7,5 6,9 6,7 7,9 6,2 7,6 7,1
9 2,8 2,8 2,8 2,8 3,0 2,6 2,8 2,9
10 4,2 4,2 4,3 4,2 4,4 3,9 4,4 3,9
11 7,9 7,8 7,9 7,9 8,3 7,7 8,7 7,3
12 6,3 6,3 5,8 5,9 6,7 5,4 6,9 6,2
13 4,4 4,3 4,2 4,0 4,6 3,9 4,6 3,8
14 6,1 6,2 6,2 6,0 6,5 5,7 6,5 5,5
15 4,6 4,6 4,9 4,1 4,9 4,9 5,0 4,3
16 4,0 3,9 3,8 3,8 4,2 3,4 4,0 3,3
17 4,1 4,1 4,3 4,4 4,4 4,0 4,5 3,6
18 7,1 7,4 7,2 7,2 7,7 7,4 7,7 7,0
19 5,9 5,7 5,6 5,6 6,2 4,8 5,4 4,4
20 4,8 4,8 4,8 4,9 5,2 4,1 6,4 5,0
21 4,4 4,4 3,8 4,1 4,8 3,6 4,8 3,3
22 4,3 4,3 4,7 4,4 4,6 3,6 4,8 3,6
23 4,4 4,4 4,6 4,6 4,7 3,5 4,8 2,7
24 7,2 7,2 7,0 7,1 7,7 6,7 7,2 6,5
25 6,0 6,0 6,2 6,0 6,3 5,4 6,6 4,8
26 4,5 4,4 4,6 4,6 4,7 3,9 4,6 4,0
27 9,3 9,5 8,8 8,9 9,9 9,1 10,2 9,2
28 9,4 91 9,2 9,1 9,7 8,3 10,3 8,1
29 5,8 5,8 5,8 6,2 6,3 51 6,5 6,0
30 4,8 4,9 5,2 4,9 5,0 4,0 5,0 3,7
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51 VYHODNOCENI VYSLEDKU NAMERENYCH NA
ANALYZATORU COBAS 6000

Vysledky métfeni ukézaly, Ze koncentrace glukézy v plazmé namétené ihned a za 4
hodiny po odbéru na analyzatoru Cobas 6000 se lisi jen nepatrné (Obr.14). Je to dano tim, ze
krev byla odebrana do zkumavek s antiglykolytickym cinidlem, které by mélo zabranit
rozpadu gluko6zy. U vzorku ¢islo 18 doslo dokonce k navyseni hladiny gluk6zy o 0,3 mmol/l,

pouze u vzorku ¢islo 28 doslo k vyznamnéjSimu poklesu hladiny glukozy.

Koncentrace glukdzy v plazmé mérené na analyzatoru
Cobas 6000
10,0
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s 3,0 2
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Obrazek 14. Koncentrace glukézy v plazmé méfené na analyzatoru Cobas 6000
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Stanoveni koncentrace glukozy v séru analyzatorem Cobas 6000 ukazalo pokles
hladiny glukézy v séru po 4 hodindch po odbéru (Obr. 15). V tomto ptipadé je pokles
predpokladany, nebot’ do odbérovych zkumavek nebylo pfidano antiglykolytické cinidlo.
Nicméné u nektertych vzorki k poklesu nedoslo. U vzorkl ¢islo 2, 7 a 15 byly naméfeny

naprosto stejné hodnoty. Ve vzorku ¢islo 6 doslo jen k nepatrnému poklesu hladiny glukézy.

Koncentrace glukozy v séru mérené na analyzatoru Cobas 6000
10,0
*e
% 8,0 ¢ .
g 4 e n * .
E . .
>
> * TS [ |
S 60 P [ ] ® A
= [ |
: : o -
| ] LK
g . ¢ . ¢ o M T ¢
£ 40 . | | *n . "
g n el |
5 mE ] *
2 ]
2,0 ¢ Cobas 6000 po odbéru
B Cobas 6000 po4 hod
0,0
0123456 7 8 91011121314151617 1819202122 2324252627282930
¢islo vzorku

Obrazek 15. Koncentrace glukozy v séru mérené na analyzatoru Cobas 6000
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5.2 VYHODNOCENI VYSLEDKU NAMERENYCH NA
ANALYZATORU BIOSEN C-LINE

Stejné vzorky plazmy byly méfeny také analyzatorem Biosen C-line (Obr. 16). V
tomto piipad¢ by opét mély byt naméiené hodnoty glukdézy téméi shodné, nebot’ bylo do
odbérovych zkumavek ptidano antiglykolytické Cinidlo. Jak ale miizeme vidét, u nckolika
vzorkd doslo k vyraznéjsimu poklesu hladiny glukézy. Nejvétsi pokles miizeme pozorovat u
vzorku ¢islo 15, kde koncentrace glukozy klesla o 0,8 mmol/l. Vyrazny pokles koncentrace

glukozy je i u vzorki Cislo 7 a 22.

Koncentrace glukdzy v plazmé mérené na analyzatoru
Biosen C-Line

10,0
9,0 t‘
8,0 ]

7,0 . & L

6,0 vy - . .

5,0 L 4
" ‘ B n @ Biosen C-Line po odbéru

"} L4
4,0 1 ._' .—._. ! B Biosen C-Line po 4 hod

3,0 B =

koncentrace glukézy v mmol/l

2,0

1,0

0,0
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Obrazek 16. Koncentrace glukézy v plazmé mérené na analyzatoru

Biosen C-Line
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Také stejné vzorky séra byly méfeny analyzatorem Biosen C-line (Obr. 17). V tomto

ptipadé by opét mélo dojit ke snizeni hladiny glukézy métené 4 hodiny po odbéru. V tomto

piipadé je pokles piedpokladany, nebot’ do odbérovych zkumavek nebylo pifidano

antiglykolytické ¢inidlo. Nicméne¢ i zde se nachazi vzorky, kde koncentrace glukézy klesla jen

nepatrné. U vzorku Cislo 9 byla koncentrace glukézy po 4 hodinach po odbéru dokonce o 0,1

mmo/l vys$si nez koncentrace glukézy namétfend ihned po odbéru.

koncentrace glukozy v mmol/l
N ) ()] oo 5
© k=) k=) k=) k=)

o
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Koncentrace glukdzy v séru mérené na analyzatoru
Biosen C-Line

@ Biosen C-Line po odbéru
= - B Biosen C-Line po 4 hod

01234567 8 9101112131415161718192021222324252627282930
¢islo vzorku

Obrazek 17. Koncentrace glukozy v séru mérené na analyzatoru

Biosen C-Line
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5.3 POROVNANI ANALYZATORU DLE NAMERENYCH HODNOT

Bylo provedeno porovnani vysledkli naméfenych na 2 odliSnych analyzatorech.
Porovnatelnost ovSem neznamend, Zze namétfené vysledky budou stejné, budou pouze
vykazovat stejny trend. Grafické porovnani spociva v tom, Ze na osu X jsou vyneseny hodnoty
naméfené na analyzatoru Cobas 6000 a na osu y jsou vyneseny hodnoty naméfené na
analyzatoru Biosen C-Line. Vzniklé body se prolozi linearni regresni pfimkou. Seskupi-li se
body kolem pifimky, existuje mezi body urcitd linedrni zéavislost. Miru korelace neboli
vzajemného vztahu nim uréuje hodnota determinaéniho koeficientu R*. Hodnota této veliginy

by se méla idealn¢ pohybovat kolem hodnoty 1.

33



Porovnani vysledki namétenych ihned po odbéru krve do zkumavek
s antiglykolytickym c¢inidlem na 2 odliSnych analyzatorech (Obr. 18) ukazalo, Ze se namétené
hodnoty od sebe lisi, nicméné hodnota determinacniho koeficientu je relativné uspokojiva,
¢emuz odpovida i rozlozeni jednotlivych boda v grafu. Ty jsou rozptyleny v relativni blizkosti

spojovaci ptimky.

Koncentrace glukdzy v plazmé po odbéru
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koncentrace glukézy v mmol/|
(analyzator Biosen C-Line)
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(analyzator Cobas 6000)

Obrazek 18. Porovnani vysledki ziskanych méfenim plazmy ihned po odbéru na

2 odlisnych analyzatorech
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Po provedeni porovnani vysledkli namétenych za 4 hodiny po odbéru krve do

zkumavek s antiglykolytickym ¢inidlem na 2 odlisnych analyzatorech (Obr. 19), bylo zjisténo,

ze hodnota determinacniho koeficientu je zde o néco snizena nez je hodnota této veliCiny

u predchoziho porovnani. Namétené vysledky vykazuji ur€itou miru korelace, coz mizeme

pozorovat na rozlozeni bodii v grafu kolem spojovaci ptimky.
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(analyzator Biosen C-Line)
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Obrazek 19. Porovnani vysledkii ziskanych méienim plazmy po 4 hodinach po

odbéru na 2 odliSnych analyzatorech
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Bylo provedeno také porovnani vysledkii naméfenych ihned po odbéru krve do
zkumavek bez antiglykolytického cinidla na 2 odliSnych analyzatorech (Obr. 20). Zde je
hodnota determinacniho koeficientu nizsi, zc¢ehoz plyne, Ze vysledky naméfené na
analyzatorech se od sebe vyznamnéji liSi, coz mizeme pozorovat i na vzdalenosti bodi od

spojnice piimky.
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Obrazek 20. Porovnani vysledku ziskanych méienim séra ihned po odbéru na 2

odlisnych analyzatorech
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Pfi porovnani vysledkli namétenych za 4 hodiny po odbéru krve do zkumavek bez
antiglykolytického ¢inidla na 2 odlisnych analyzatorech (Obr. 21) bylo zjisténo, Ze pouze par
bodi lezi na spojnici pfimky. Ostatni body jsou kolem této pfimky rozptyleny. Mira korelace

je zde nizké, cemuz odpovida i hodnota determinacniho koeficientu.

Koncentrace glukdzy v séru po 4 hodinach
po odbéru
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Obrazek 21. Porovnani vysledki ziskanych méfenim séra po 4 hodinach po odbéru

na 2 odliSnych analyzatorech
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6 DISKUZE

Cilem této prace bylo prokazat stabilitu glukézy v krvi po 4 hodindch po odbéru do
odbérovych zkumavek s antiglykolytickym ¢inidlem a naopak prokazat pokles koncentrace
glukozy v krvi po 4 hodinach po odbéru do zkumavek bez antiglykolytického ¢inidla. Cilem

této prace bylo také porovnat hodnoty namétené na 2 odliSnych analyzatorech.

Ze ziskanych vysledkl vyplynulo, ze koncentrace hladiny glukézy v krvi naméfené za
4 hodiny po odbéru krve do zkumavek s antiglykolytickym ¢inidlem byla u vétSiny pacient
srovnatelna s hodnotou glukézy naméienou ihned po odbéru krve. Z toho tedy vyplyva, ze
antiglykolyticky ptipravek ma vyznamnou roli v udrzovani hladin glukézy ve vzorcich krve.
Tento fakt také dokazuji i hodnoty glukozy naméfené ve vzorcich krve bez piidavku
antiglykolytického ¢inidla. V téchto zkumavkéch byly naméfené hodnoty ihned a za 4 hodiny

po odbéru nesrovnatelné. Hladina glukézy se po 4 hodinach po odbéru snizila.

V klinické laboratofi se stanovuje koncetrace glukézy zejména v séru. Vzorek
odebrané krve putuje do laboratofe s co nejmensim casovym zdrzenim, aby byly vysledky
vydany co nejdfive. Uroven kvality vysledki vySetieni se sleduje kazdodennim méfenim

kontrolnich materiald s pfesné definovanymi koncentracemi glukozy.

Ze ziskanych vysledk také vyplynulo, Ze koncentrace glukézy v plazmé ithned a po 4
hodinach po odbéru namétené analyzatorem Cobas 6000 byly az na par vyjimek témef shodné.
Koncentrace glukézy v plazmé ihned a po 4 hodinach po odbéru namétfené na anylzatoru
Biosen C-Line se od sebe liSily pon€kud vice. Divodem neshodnych vysledkd na tomto
analyzatoru miiZze byt ru¢ni pipetovani vzorku i systémového roztoku. Analyzator Cobas 6000

ma pipetovani automatické, tudiz se zde eliminuje pfipadna lidska chyba.

ProtoZze pro méfeni hladin glukézy v krvi byly pouzivany 2 pfistroje pracujici na
odlisSnych principech méteni, bylo tfeba tyto naméfené hodnoty mezi sebou porovnat.
Z vysledki vyplynulo, Ze vysledky koncentrace gluk6zy v plazmé namétfené na analyzatorech
vzajemné koreluji mnohem vice, nez vysledky koncentrace glukézy v séru, kde se naméfené

hodnoty od sebe znacné lisi.
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Zatimco analyzator Biosen C-Line méfi hodnoty koncentrace glukézy zejména u
pacientli z diabetologickych poraden, analyzator Cobas 6000 méfi hodnoty koncentrace
glukozy u pacientli, kde je krom¢ vySetfeni hladiny glykémie také pozadovano vySetfeni

naptiklad na parametry lipidového metabolismu.

Pokud budeme na analyzatory nahlizet z pohledu jejich cenové dostupnosti, 1 zde
najdeme mezi analyzatory vyrazné rozdily. Zatimco analyzator Biosen C-Line poftidi laboratof
za 250 000,- K¢, analyzator Cobas 6000 stoji okolo 12 miliont korun. Nicméné cena vySetieni

glukozy dle sazebniki laboratornich vysetieni vychazi zhruba na 15,- K¢.

Hodnota glykémie je nejcastéji stanovovanym parametrem v klinické laboratofi. Je
proto nezbytné pouzivat validované analyzatory, které budou vydavat spolehlivé, presné a

spravné vysledky.
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7 ZAVER
Tato studie, jejimz cilem bylo zjistit, jaky je vliv antiglykolytického ¢inidla na stabilitu
glukézy v krvi, pfinesla tfadu vysledkli. Po jejich zpracovani a vyhodnoceni jsem dospéla
k témto zavéram:
1) Stabilita glukdzy po 4 hodinach po odbéru ve vzorcich krve odebranych do zkumavek

s antiglykolytickym c¢inidlem byla prokazana. Hladiny koncetrace gluk6zy naméfené

ihned a za 4 hodiny po odbéru byly shodné nebo se lisily jen nepatrné.

2) Byl prokézan také pokles koncentrace glukozy po 4 hodinach po odbéru v séru, tedy ve
vzorcich krve odebranych do zkumavek bez antiglykolytického c¢inidla. Hladiny
koncentrace glukézy naméiené za 4 hodiny po odbéru byly snizeny oproti hladinam

koncentrace gluk6zy naméfenych ihned po odbéru.

3) Vysledky naméfené na analyzitorech Biosen C-Line a Cobas 6000 se od sebe
v nékterych ptipadech liSily nepatrné, v jinych ptipadech byly vysledky ponékud vice
rozdilné. Mize to byt dano rozdilnymi metodami stanoveni, ale také manualni chybou

pii pipetovani.
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