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Seznam pou�itých zkratek:
• AA = aminokyselina
• ABR = acidobazická rovnováha
• ACTH = adrenokortikotropní 

hormon
• Ade = adenin
• ADH = antidiuretický hormon
• Adr = adrenalin
• Ala = alanin
• Asp = asparagin
• ATP = adenosintrifosfát
• b. = bu� ka
• bb. = bu� ky
• BMI = body mass index
• cAMP = cyklický 

adenosinmonofosfát
• CNS = centrální nervový systém
• CoA = koenzym A

• CrP = kreatin-fosfát
• CTP = cytidintrifosfát
• Cys = cystein
• Cyt = cytosin
• DM = diabetes mellitus
• DNA = deoxyribonukleová 

kyselina
• E = enzym, energie
• ECT = extracelulární tekutina
• ECHOL = esterifikovaný 

cholesterol
• ER = endoplasmatické retikulum
• ERY = erytrocyt
• ES = komplex enzym-substrát
• EtOH = ethanol
• FA = mastná kyselina
• FAD = flavinadenindinukleotid



• fce = funkce
• FMN = flavinmononukleotid
• Fru = fruktosa
• FSH = folikuly-stimulující hormon
• Gal = galaktosa
• Glc = glukosa
• Gln = glutamin
• Glu = kyselina glutamová
• Gly = glycin
• GTP = guanosintrifosfát
• Gua = guanin
• Hb = hemoglobin
• HDL = high density lipoproteins
• His = histidin
• CHOL = cholesterol
• ICT = intracelulární tekutina
• IDL = intermediate density

lipoproteins
• Ile = isoleucin

• Inz = inzulín
• IP3 = inositol-tri-fosfát
• KVS = kardiovaskulární systém
• Lac = laktosa
• LDL = low density lipoproteins
• Leu = leucin
• LH = luteiniza� ní hormon
• Lys - lysin
• Met = methionin
• MK = mastná kyselina
• mRNA = mediátorová 

ribonukleová kyselina
• NA = nukleová kyselina
• NAD+ = 

nikotinamidadenindinukleotid
• NADP+ = 

nikotinamidadenindinukleotidfosfát
• Nora = noradrenalin
• NS = nervový systém



• P = produkt
• Pi = anorganický fosfát
• pCO2 = parciální tlak CO2

• pO2 = parciální tlak kyslíku
• Phe = fenylalanin
• PPi = anorganický pyrofosfát
• Pro = prolin
• PTH = pituitary hormon
• REC = receptor
• RF = retikulární formace
• Rib = ribosa
• RNA = ribonukleová kyselina
• rRNA = ribosomová 

ribonukleová kyselina
• S = substrát
• Sach = sacharosa
• Ser = serin
• STH = somatotropní hormon
• TAG = triacylglycerol

• Thr = threonin
• Thy = thymin
• TK = krevní tlak
• Trp = tryptofan
• tRNA = transferová 

ribonukleová kyselina
• TSH = thyroideu-stimulující 

hormon
• Tyr = tyrosin
• TS = trávicí systém
• UDP = uridindifosfát
• Ura = uracyl
• UTP = uridintrifosfát
• UV = ultrafialový
• Val = valin
• VLDL = very low density

lipoproteins
• VMK = vyšší mastná kyselina



1. Úvod do chemie aneb co musíte 
v� d� t z obecné, anorganické a 

organické chemie
I. H3O+, iontový sou� in vody, pH, slabé kyseliny a zásady:
• Protony H+ v roztoku v�dy hydratované – H 3O+

• Autoprotolýza vody: H2O + H2O � H3O+ + OH-

• Disocia� ní konstanta vody: KV = [H3O+]�[OH-] = 10-14 mol.l-1

• pH – záporný dekadický logaritmus konc. H3O+

pH = - log [H3O+]
• Neutrální roztoky: [H3O+] = [OH-] = 10-7 mol.l-1 … pH = 7
• Kyselé roztoky: [H3O+] > [OH-]; [H3O+] > 10-7 mol.l-1 … pH < 7
• Zásadité roztoky: [H3O+] < [OH-]; [H3O+] < 10-7 mol.l-1 … pH > 7
• Slabé kyseliny – v roztoku rovnováha mezi nedisociovanými 

molekulami a vzniklými ionty – disocia� ní konstanta KA

HA + H2O � H3O+ + A- KA = [H3O+]�[A-]/[HA] pKA = -log KA



II. Chemie uhlíku:

• Uhlík je � ty�vazný
• M� �e vytvá �et jednoduché, dvojné i trojné vazby

\ / \
C C = = C = - C �  
/   \ / 



III. Teplota a rychlost chemické reakce:

• S rostoucí teplotou vzr� stá rychlost chemické reakce.
• S nár� stem teploty o 10°C vzroste rychlost chemické 

reakce asi 2x.
• V �ivých systémech nelze však zásadn �  zvedat teplotu 

vzhledem k p�ítomnosti bílkovin a nukleových kyselin v 
t� le. Ty p�i vyšší teplot�  denaturují a ztrácejí své 
biologické funkce.



2. Metabolismus obecn�

• Metabolismus = soubor chemických reakcí, jimi� 
organismus p�em�� uje slou� eniny získané z okolí na 
látky sob�  vlastní, pop�. je vyu�ívají jako zdroj energie
– anabolismus
– katabolismus

• Slou� eniny metabolismu:
– Substráty – �iviny – asimiláty
– Meziprodukty – intermediáty
– Vlastní stavební látky
– Odpadní produkty



T�i fáze odbourávání �ivin:

• První fáze: hydrolýza slo�itých molekul na jednodušší 
jednotky, v TS, nezískává se �ádná energie ve form �  
ATP

• Druhá fáze: n� kolikastup� ová oxidace základních 
jednotek �ivin na amfibolické meziprodukty (pyruvát , 
acetyl-CoA) – dál se odbourávají (t�etí fáze) nebo 
anabolické pochody (z pyruvátu Glc, z acetyl-CoA AA 
nebo steroidy)

• T� etí fáze: nejv� tší energetický zisk, nevratné pochody, 
citrátový cyklus a dýchací �et� zec, postupná oxidace a� 
na CO2 (nej� ast� ji formou dehydrogenace) a H2O



Citrátový cyklus:

• Série enzymov�  katalyzovaných reakcí v matrix mitochondrií, 
oxidace acetylu z acetyl-CoA na 2 molekuly CO2, atomy vodíku se 
vá�í ve form �  redukovaných koenzym�  NADH a FADH2

• Sumárn� : 

acetyl-CoA+3H2O+GDP+ Pi �  2CO2+8H+CoA+GTP

• Sled reakcí zahájen slou� ením acetyl-CoA s oxalacetátem � citrát 
� isocitrát � atd. a� znova oxalacetát

• Acetylová skupina acetyl-CoA kompletn� oxidována na 2 molekuly 
CO2, získaných 8 H do dýchacího �et� zce (� H2O) – E vyu�ita k 
syntéze 11 ATP + 1 GTP � celkový výt� �ek 12 ATP

• Reakce citrátového cyklu propojeny s �adou katabolických i 
anabolických proces� nejen prost�ednictvím acetyl-CoA



Acetyl-koenzym A



Acetyl-CoA – vztah k jiným látkám a cykl� m







Dýchací �et� zec:
• Kone� ná fáze p�em� ny vodíku z NADH a FADH2 na vodu 
• atomy vodíku odebrané substrát� m p�i dehydrogena� ních reakcích 

ve form�  redukovaných koenzym�  NADH a FADH2 vstupují do 
dýchacího �et� zce – systém oxidoreduk� ních enzym�  s kofaktory na 
vnit�ní mitochondriální membrán�

• 4 membránov�  vázané enzymové komplexy, pohyblivé p�enaše� e a 
kofaktory

• NADH a FADH2 oxidovány enzymy, e- vodíkových atom�  p�enášeny 
dalšími enzymy a kofaktory a� na terminální akcepto r – kyslík - vznik 
vody

• Postupný p�enos e- z H na O2 - ú� inné vyu�ití E
• V pr� b� hu transportu e- v enzymových komplexech dochází k 

vypuzení H+ z matrix mitochondrie p�es vnit�ní mitochondriální 
membránu � rozdíl v pH a el. náboji – akumulovaná E, po dosa�ení
ur� itého gradientu vyu�it pro syntézu ATP



Protonové a elektronové transportní komplexy:



Enzymatické komplexy dýchacího �et� zce:



Aerobní fosforylace:

• Gradient pH a elektrického náboje na vnit�ní mitochondriální 
membrán�  získaný p�e� erpáváním H+ enzymatickými komplexy 
dýchacího �et� zce z matrix mitochondrie vyu�íván k syntéze ATP

• ATP-syntáza – enzymatický komplex na vnit�ní mitochondriální 
membrán� , jeho� � ástí je protonový kanál pro návrat proton�  do 
matrix mitochondrie, vyu�ívá E zp � tného toku H+ do matrix k 
syntéze ATP z ADP a Pi

ADP + Pi � ATP + H2O

• Oxidace NADH prost�ednictvím dýchacího �et� zce poskytuje E pro 
syntézu 3 ATP, oxidace FADH2 pouze 2 ATP

• Aerobní fosforylace je hlavní zdroj ATP



Schéma transportu proton�  p�es vnit�ní mitochondriální 
membránu:



Struktura ATP-syntázy:



Dýchací �et� zec a aerobní fosforylace:



Struktura ATP:



3. Aminokyseliny, bílkoviny, 
enzymy a jejich metabolismus

I. Aminokyseliny:
• AA v bílkovinách – aminoskupina – NH2 v poloze 	 (2. uhlík)

• 20 základních AA – liší se postranním �et� zcem (-R) navázaným na 
	 -uhlík, dle charakteru –R: AA polární a nepolární, AA kyselé
zásadité a neutrální, pop�. AA alifatické monokarboxylové a 
dikarboxylové, aromatické a heterocyklické

• Vlastnosti AA: polární, krystalické, rozpustné ve vod� , amfoterní
charakter

• Základní stavební jednotky bílkovin, prekurzory významných látek 
(Tyr prekurzor Adr), sou� ásti metabolických drah



Obecná struktura aminokyseliny:

COOH
�

H2N – C* – H
�
R



Amfoterní charakter aminokyselin:



II. Bílkoviny:

• Reakce AA mezi sebou – vznik peptidické vazby –CO-NH- reakcí 	 -
karboxylové skupiny jedné AA s 	 -aminoskupinou druhé AA za 
odšt� pení vody

• 2 nebo více AA tvo�í peptidový �et� zec – na jednom konci má
nezreagovanou 	 -karboxylovou skupinu (C-konec peptidu) a na 
druhém nezreagovanou 	 -aminoskupinu (N-konec peptidu)

• Dle délky peptidového �et� zce: peptidy (2 a� cca 100 AA) a proteiny 
– bílkoviny (nad cca 100 AA)



Vznik peptidické vazby kondenzací aminokyselin:



N� které biologicky významné peptidy:

• Glutathion – GSH – tripeptid, reduk� ní prost�edek a antioxidant, 
detoxikace xenobiotik v játrech a transportní procesy

• Oxytocin a vasopresin – nonapeptidy produkované hypothalamem 
a skladované hypofýzou, hormony (kontrakce d� lohy / diuréza)

• Liberiny a statiny – neurosekre� ní hormony z hypothalamu –
regulace sekrece hormon�  adenohypofýzy

• Endorfiny a enkefaliny – z CNS, endorfiny ú� inky jako morfin, 
enkefaliny se podílejí na vnímání bolesti

• Kalcitonin a parathormon – metabolismus Ca2+

• Inzulín a glukagon – z pankreatu, kontrola hladiny Glc v krvi
• Penicilin – antibiotikum, derivát dipeptidu z Cys a Val
• Amanitiny – vysoce toxické peptidy z muchom� rky zelené
• Aspartam – syntetický derivát dipeptidu z Asp a Phe, necukerné 

sladidlo



Proteiny:
• Biopolymery, v� tšinou od 100 AA a� n � kolik tisíc AA, více 

organizované, mají charakteristické prostorové uspo�ádání – nativní 
konformace – dána nekovalentními interakcemi

• Vznik proteosyntézou – geneticky �ízená, fce strukturní, metabolické 
a informa� ní; 4 úrovn�  struktury bílkovin:

– Primární – po�adí AA v polypeptidovém �et� zci

– Sekundární – prostorové uspo�ádání hlavního polypeptidového 
�et� zce, hlavn�  vodíkové vazby mezi skupinami >CO a HN< peptidové
vazby, 2 hlavní typy: � -helix – pravoto� ivá šroubovice, postranní
�et� zce vy� nívají vn� šroubovice, � -struktura – �et� zec � áste� n�
nata�ený do h �ebenovité struktury (jedno�et� zcový 
 -h�eben), n� kolik 
�et� zc� s 
 -strukturou tvo�í strukturu � -skládaného listu, postranní
�et� zce nad a pod rovinou skládaného listu

– Terciární – prostorové uspo�ádání všech atom� bílkoviny, 
charakteristická nativní konformace a zevní tvar, nekovalentní interakce 
postranních �et� zc� s r� znou sekundární strukturou a disulfidické
m� stky

– Kvartérní – n� které bílkoviny slo�ené z více polypeptidových �et� zc�
(nap�. hemoglobin)



Primární struktura bílkovin:



Sekundární struktura bílkovin – 	 -helix



Sekundární struktura bílkovin – 
 -skládaný list



Sekundární struktura bílkovin



Vazebné a nevazebné interakce podílející se na udr� ování 
terciární struktury bílkovin:



• Vlastnosti protein� : ve vod�  rozpustné – koloidní roztoky, v roztoku 
amfolyty

• Podle p�evládajícího zevního tvaru:
– Globulární bílkoviny – oblý a� kulovitý tvar, v � tšina rozpustná ve vod� ; 

nap�. albumin, hemoglobin, trypsin
– Fibrilární bílkoviny – vláknité, v� tšinou nerozpustné ve vod� , základ 

vnit�ní struktury bb. – cytoskelet, sou� ást pojivových tkání a 
kontraktilních vláken, fce stavební, podp� rná a krycí; nap�. � -keratin –
rohovité vrstvy k� �e, vlas � , neht� ; kolagen – nejd� le�it � jší slo�ka 
mezibun�� né hmoty ve všech typech pojiva; myosin – hlavní kontraktilní
bílkovina sval� , elastin – pojivo (k� �e)

• Membránové bílkoviny – stabilizace struktury biomembrán, funkce: 
transport, katalytická fce; 2 typy podle zp� sobu vazby k membrán� :
– Integrální proteiny: hluboko zano�eny do lipidové dvojvrstvy nebo 

procházejí skrz
– Periferní proteiny: poutány pom� rn� voln� k membrán� , na jejím 

povrchu a mohou být snadno odstran� ny



III. Enzymy:
• Biokatalyzátory, sni�ují E A chemické reakce – urychlují ustanovení 

rovnováhy, umo� � ují d� je, které by za normální teploty v� bec 
neprob� hly, v� tšina reakcí v organismu – ú� ast enzym�

E + S � ES � E + P

• Vazba substrátu na enzym v aktivním centru , v aktivním centru 
zvýšení koncentrace substrát�  a jejich optimální orientace – zvýšení 
reak� ní rychlosti

• Funkce n� kterých enzym�  závislá na kofaktoru – � asto deriváty 
vitamín� , bu�  pevn�  vázané – prostetické skupiny (ionty kov�  Mn2+, 
Mg2+, FMN, FAD) nebo voln� ji vázané – koenzymy (NADH)

• Vysoce specifické – katalyzují pouze ur� itý typ chemické p�em� ny 
a p� sobí specificky jen na jeden substrát

• Regulovatelné – �ízenou proteosyntézou ovlivn� no mno�ství 
enzymu a dále jsou enzymy aktivovány a inaktivovány (aktivátory a 
inhibitory, � áste� ná proteolýza, kovalentní modifikace – nej� ast� ji 
fosforylace a defosforylace)



• 6 hlavních t�íd enzym�  podle typu katalyzované reakce:

– Oxidoreduktasy - oxida� n� -reduk� ní reakce, p�enášejí vodík, 
elektrony, kyslík (nap�. alkoholdehydrogenasa)

– Transferasy – p�enášejí skupiny atom�  (nap�. hexokinasa)
– Hydrolasy – hydrolytické reakce, podt�ídy podle typu 

hydrolyzované reakce, nejdéle známé
– Lyasy – nehydrolytické odšt� pení malé skupiny ze substrátu 

nebo adice malé skupiny na dvojnou vazbu (nap�. 
oxalátdekarboxylasa)

– Isomerasy – intramolekulární p�esuny vazeb nebo skupin v 
substrátech (nap�. fumarát cis-trans-isomerasa)

– Ligasy – synthetasy – vznik vazby mezi dv� ma substráty za 
sou� asné hydrolýzy ATP – poskytuje energii pro vznik nové 
vazby



Klinická diagnostika enzym� :

Akutní pankreatitida, parotitidaamylázaAMS

Hepatopatie, cholestáza� -glutamyltransferázaGMT

Tumory prostatykyselá fosfatázaACP

Nemoci �lu � ových cest a jater, nemoci kostíalkalická fosfatázaALP

Infarkt myokardu-CK-MB, nemoci kosterního svalstva-CK-MMkreatinkinázaCK

Infarkt myokardu - LD1,2, hepatopatie - LD 4,5laktátdehydrogenázaLD

Infarkt myokardu, (hepatopatie)aspartátaminotransferázaAST

Hepatopatie, (srde� ní onemocn� ní)alaninaminotransferázaALT

Zvýšené hodnoty p�i poškozeníchNázevEnzym



IV. Metabolismus bílkovin a aminokyselin:
• V první fázi hydrolýza bílkovin na aminokyseliny, v TS
• Ve druhé fázi n� kolikastup� ová oxidace AA na amfibolické 

meziprodukty (pyruvát z n� kterých AA, acetyl-CoA z jiných AA)
• Ve t�etí fázi oxidace acetyl-CoA v citrátovém cyklu a reoxidace 

NADH a FADH2 v dýchacím �et� zci
• AA získané trávením slou�í k: syntéze nových bílko vin, syntéze 

nebílkovinných dusíkatých látek, zdroj E
• Esenciální AA: 8 AA z 20 si t� lo nedoká�e syntetizovat (Leu, Ile, 

Val, Phe, Trp, Met, Lys, Thr), ostatní AA neesenciální
• Biologická hodnota bílkoviny – kvalita bílkovin v potrav�  závisející 

na obsahu esenciálních AA
• Doporu� ený denní p�íjem bílkovin: 0,8-0,9 g protein� /kg t� lesné 

hmotnosti a den
• Nadbyte� né bílkoviny nejsou skladovány, jsou degradovány.



Trávení protein� :
• Proteinasy – hydrolýza peptid�  uvnit� bílkovinného �et� zce, vznik 

kratších peptid� ; pepsin ze �aludku, trypsin ze slinivky b �išní
• Peptidasy – atakují terminální peptidové vazby � volné AA

– Aminopeptidasy – na N-konci peptid�

– Karboxypeptidasy – št� pí peptidovou vazbu na C-konci peptidu

• Všechny proteolytické enzymy syntetizovány v inaktivní form�  –
proenzymy, aktivace po sekreci do lumen TS – aktivace odšt� pením 
menších peptidových fragment�

• AA resorpce bb. st�evní sliznice � portální ob� h � játra (pool AA) –
syntéza vlastních bílkovin a protein� krevní plasmy, zbývající podíl 
AA do ostatních tkání

Odbourávání protein� ve tkáních:
• Kontinuáln� odbourávání a syntéza, polo� as rozpadu r� zných 

protein� r� zný



Katabolismus AA:

• Odbourání v� tšiny AA zahájeno odstran� ním 	 -aminoskupiny 
nej� ast� ji transaminací nebo deaminací , uhlíkatý skelet dále 
metabolizován, jednotlivé AA zcela individuální metabolizmus, 
amfibolické meziprodukty mohou vstupovat do citrátového cyklu

• Transaminace – katal. aminotransferasami: -NH2 skupina AA 
p�enášena na 2-oxokyselinu (hl. 2-oxoglutarát) � z aminokyseliny 
2-oxokyselina (další reakce), z 2-oxoglutarátu kyselina glutamová –
nej� ast� ji odbourávána aerobní deaminací

• Deaminace – v játrech; nej� ast� ji deaminace kys. glutamové:
Glu + NAD+ + H2O � NH3 + 2-oxoglutarát + HADH + H+

• amoniak toxický – v játrech se m� ní na mo� ovinu; bb. bez 
enzymatického vybavení na detoxikaci amoniaku jej vá�í na Glu za 
vzniku Gln – do jater, nebo transaminací z pyruvátu vytvá�ejí Ala –
do jater



Transaminace aminokyselin:



• Syntéza mo � oviny – ureosyntetický cyklus:

CO2 + 2 NH4
+ � H2N-CO-NH2 + H2O + 2 H+

reakce siln� endergonická – k syntéze 1 molekuly mo� oviny pot�eba 
3 ATP; 

• koncentrace mo� oviny v séru závislá na p�íjmu protein�
• zna� né zvýšení hladiny – poruchy ledvin; retence mo� oviny a jiných 

dusíkatých látek – urémie; 
• sní�ení koncentrace mo � oviny – nedostatek protein� v potrav� , 

gravidita, t� �ké jaterní poruchy
• Neexistuje �ádná zásobní forma bílkovin, p � i hladov� ní vyu�ívány 

jako zdroj E – glukoneogeneze a po odstran� ní –NH2 skupiny 
odbourávány v citrátovém cyklu

• Dusíková bilance – rozdíl mezi hmotností dusíku p�ijatého potravou 
ve form� protein� nebo AA a hmotností dusíku vylou� eného z t� la, 
vyrovnaná x pozitivní x negativní



Metabolické p�em� ny kyseliny asparagové:



Metabolické p�em� ny kyseliny glutamové:



Syntéza protein �  - proteosyntéza:
• Kone� ný d� j exprese genetické informace, genetický kód zapsán v 

sekvenci bazí DNA, ka�dá AA kódována trojicí bazí, informace z 
DNA p�episována transkripcí do mRNA a ribozomy p�ekládají 
informaci z mRNA do sekvence AA – translace

• Volné AA nejd�íve aktivovány reakcí s ATP a p�eneseny na 
specifickou tRNA mající trojici bazí – antikodón – komplementární
ke kodónu na mRNA

• tRNA s AA nasedají na mRNA dle párování kodónu a antikodónu –
zajišt� no správné po�adí AA

• Navázání AA na tRNA v cytoplasm� , zbytek reakcí na ribozomu (z 
bílkovin a rRNA) – 2 podjednotky (malá a velká)

• Ribozomy volné nebo vázané na membrán� drsného ER
• B� hem syntézy „sbalování“ formujícího se proteinu – p�edobraz 

sekundární a terciární struktury, posttransla� ní modifikace protein� v 
ER – zkracování bílkovin, glykosylace, fosforylace, acetylace



Schéma proteosyntézy:



4. Sacharidy a jejich metabolismus

I. Monosacharidy:

• Podle typu karbonylové funk� ní skupiny: aldózy a ketózy

• Názvy monosacharid�  podle po� tu uhlík�  v molekule, p�ípona –osa, 
b� �né názvy triviální

• Nejjednodušší monosacharidy glyceraldehyd a dihydroxyaceton

• Cyklické formy – v roztocích spontánn� cyklizují (intramolekulární
adice –OH na karbonyl) � cyklické poloacetaly – heterocyklus 
(pyranosa x furanosa)



P�íklad aldózy a ketózy:



Nejjednodušší monosacharidy:



Cyklizace aldózy:



Cyklizace ketózy:



• Reakce monosacharid � :

• Oxidace – oxidace aldehydové skupiny –HC=O aldóz, oxidace 
primární –OH skupiny � kyseliny

• Tvorba glykosid � – reakce poloacetalového hydroxylu jedné
molekuly a alkoholového hydroxylu druhé molekuly – O-glykosidy x 
(N-glykosidy – poloacetalový hydroxyl a aminoskupina druhé
molekuly)

• Esterifikace - -OH skupiny esterifikovány nejr� zn� jšími kyselinami, 
nejvýznamn� jší estery s kyselinou fosfore� nou

• Redukce – redukcí karbonylové skupiny � -OH skupina – cukerné
alkoholy (D-glucitol – sorbitol)



Oxida� ní reakce monosacharid� :



Vznik O-glykosidu:



P�íklad N-glykosidu:



Vznik esteru monosacharidu:



• Významné monosacharidy:

• glyceraldehyd a dihydroxyaceton – triózy, estery s kyselinou 
fosfore� nou (glyceraldehyd-3-P, dihydroxyaceton-P) meziprodukty 
glykolýzy

• Rib a 2-deoxy-Rib – pentózy, základní stavební jednotky nukleotid�  
a NA (ribosa – RNA, deoxyribosa – DNA)

• Glc – hroznový cukr – hexóza, nejrozší�en� jší, stavební jednotka 
škrobu, glykogenu, celulózy, voln�  v medu, ovoci, pohotový zdroj E, 
medicínský význam

• Gal – hexosa, v Lac, glykolipidech, glykoproteinech, gumách a 
slizech

• Fru – ovocný cukr – ketohexóza, nektar kv� t�  a med, v Sach, 
fosfátové estery – meziprodukty glykolýzy a glukoneogeneze



Glyceraldehyd a dihydroxyaceton:



Ribosa a 2-deoxy-ribosa



D-Glc a L-Glc



Gal



Fru



II. Oligosacharidy:

• Reakce mezi více jednotkami monosacharid�  (2-10 jednotek)

• O-glykosidová vazba – charakter ozna� ován � íslicemi uhlík� mezi 
nimi� vzniká vazba

• Typ glykosidové vazby d� le�itý – striktn � rozlišován enzymy

• Nej� ast� ji disacharidy



• Významné disacharidy:

• Maltosa – sladový cukr – 2 Glc spojené 1,4-glykosidovou vazbou, 
vznik hydrolýzou škrobu ve st�ev� a ve sladu

• Lac – mlé� ný cukr – Glc a Gal spojeny 1,4-glykosidovou vazbou

• Sach – cukr �epný a t� tinový – Fru a Glc spojené 2,1-glykosidovou 
vazbou

• Isomaltosa – 2 Glc spojené 1,6-glykosidovou vazbou, vznik p�i 
hydrolýze škrobu tam, kde se �et� zec v� tví



Struktura maltosy:



Struktura Lac:



Struktura Sach:



III. Polysacharidy:

• Polymery – n� kolik set a� tisíc monosacharidových jednotek 
spojených glykosidovými vazbami, �et� zce lineární nebo v� tvené, 
nerozpustné ve vod�

• Významné polysacharidy:

– Škrob – rostliny, nejvýznamn� jší zdroj sacharid� , pouze D-Glc, sm� s 2 
polysacharid� : amylosa – 1,4-glykosidová vazba, amylopektin – hlavní
sou� ást, nerozpustný, v� tvený, 1,4- a 1,6 glykosidové vazby

– Glykogen – �ivo � ichové, hlavn� játra a svaly, vazby 1,4- a 1,6-
glykosidové, z jaterního Glc do krve, ze svalového nikoli

– Celulosa – nejrozší�en� jší, bun�� né st� ny, Glc 1,4-glakosidové vazby, 
nestravitelná – vláknina

– Inulin – zásobní polysacharid rostlin (topinambur, � ekanka…), Fru 
spojené 1,2-glykosidickou vazbou, vyšet�ení fce ledvin



Struktura amylopektinu a amylosy:



Struktura celulosy:



IV. Metabolismus sacharid� :

• Trávení sacharid � : škrob – v ústech a v pankreatu � -amylasa –
1,4-glykosidové vazby mezi Glc podjednotkami - nejprve vznikají
oligosacharidy, kone� né produkty maltosa, isomaltosa, Glc a krátké
oligosacharidy, následné št� pení disacharidasami z kartá� ového 
lemu enterocyt� , monosacharidy do portálního ob� hu

• Metabolismus Glc: 

– Glykolýza: v cytoplasm� , aktivace Glc � Glc-6-P – izomerace na Fru-
6-P – fosforylace na Fru-1,6-bis-P (spot�eba 2 ATP p�i fosforylacích) –
št� pení na glyceraldehyd-3-P a dihydroxyaceton-P – jsou v 
rovnová�ném pom � ru, glyceraldehyd-3-P postupn� odbourán na 
pyruvát a redukovaný NADH a 2 ATP; pyruvát dále odbouráván podle 
dostupnosti kyslíku 

souhrnn� :

C6H12O6+2NAD++2ADP+2Pi� 2CH3-CO-COOH+2NADH+2H++2ATP



Trávení cukr�



Glykolýza:



Vztah glykolýzy k jiným cykl� m a látkám



– Anaerobní podmínky: pyruvát redukován na laktát, hromad� ní NADH, 
nedostatek NAD+ pot�ebný pro kontinuální pokra� ování glykolýzy, NAD+

regenerován reakcí NADH s pyruvátem za vzniku laktátu – enzym 
laktátdehydrogenáza: 

CH3-CO-COO- + NADH + H+ � CH3-CH(-OH)-COO- + NAD+

práce na kyslíkový dluh – jen krátkodob� – acidóza (nevzniká
hromad� ním laktátu!!!) – svalová bolest a vy� erpání

z 1 Glc zisk 2 ATP (z glykolýzy)
po obnovení dostate� né dodávky kyslíku: laktát � pyruvát a NADH do 
dýchacího �et� zce
anaerobní glykolýza v ERY – bez mitochondrií, laktát do krve –
reoxidace na pyruvát v játrech

- Aerobní podmínky: pyruvát dekarboxylován na acetyl-CoA, slo�itý 
proces, ú� astní se n� kolik kofaktor� , v matrix mitochondrií; sumárn� :

CH3-CO-COOH + CoA-SH � CH3-CO-S-CoA + CO2 + 2 H – ve form�
NADH (� dýchací �et� zec), acetyl-CoA� Krebs� v cyklus
z 1 Glc � 2 NADH (2x3 ATP) a 2 acetyl-CoA (2x12 ATP) + 2 NADH (6 
ATP) a 2 ATP z po� áte� ní fáze = maximáln� 38 ATP



• Syntéza a odbourávání glykogenu: syntéza - dostatek Glc, hlavn�  
jaterní a svalové bb., podporováno p�ítomností inzulínu, granule v 
cytosolu
nedostatek Glc – št� pení glykogenu v p�ítomnosti Pi � Glc-1-P, 
stimulováno ú� inky Adr, Nora a v játrech té� glukagonu

• Glukoneogeneze: syntéza Glc z necukerných zdroj� : pyruvát, 
glycerol, glukogenní AA; v podstat�  obrácená glykolýza (stejné 
enzymy) – pouze 3 reakce se liší, k získání 1 Glc pot�eba 12 ATP, 
hlavn�  v jaterních bb.

• Pentózový cyklus: z Glc se nezískává E, ale NADPH pro 
syntetické pochody a také ribosa-P pro syntézu NA a nukleotid� , 
hlavn�  v jaterních bb.



Schéma odbourávání a syntézy glykogenu:



Glykolýza a glukoneogeneze:

Glykogen
H3PO4

glukozo-6-fosfatáza 

GLUKOZA Hexokináza

Fruktozo-
difosfatáza

ATP 

ADP 
Fosfofruktokináza

Dihydroxy-
aceton-P

Gly - 3 - P 

1,3 - di - P - glycerát

3 - P - glycerát

2 - P - glycerát

FOSFOENOL-
PYRUVÁT

Fosfoenolpyruvát-
karboxykináza

Pyruvát-
kináza

Laktát 

Pyruvát 

Pyruvát-
karboxy-
láza

Citrát

KREBS� V
CYKLUS

Malát 

Oxalacetát

ATP ADP 

Acetyl-CoA

G - 1 - P 

G - 6 - P 

F - 6 - P 

F - 1,6 - di - P 



• Hormonální regulace metabolismu Glc:

hladina Glc v plasm�  3-6 mmol/l (E pro mozek) – regulace zejména 
inzulín a glukagon

– Inzulín: peptid (51 AA) z 
 -bun� k Langerhansových ostr� vk�
pankreatu, p�i zvýšení hladiny Glc v krvi, anabolické ú� inky - 
 hladiny 
Glc (transport Glc do bb., stimulace glykolýzy, inhibice glukoneogeneze, 
produkce glykogenu, vliv na met. lipid� a protein� ), nedostatek – DM

– Glukagon: peptid, antagonista Inz, z 	 -bun� k Langerhansových 
ostr� vk� p�i sní�ení hladiny Glc v krvi, zvyšuje odbourávání gly kogenu v 
játrech, podpora glukoneogeneze, vliv na metabolismus lipid�

– Stresové hormony: kortisol, Adr, Nora



Vliv inzulínu na metabolismus r� zných tkání:



• Metabolismus Fru: ze Sach, vst�ebávání ve st�ev�  a metabolismus 
v játrech: Fru � Fru-1-P – do glykolýzy, p�em� na nezávislá na Inz –
proto metabolismus velmi rychlý – pohotový zdroj E

• Metabolismus Gal: z Lac, rychlé vst�ebávání do portální �íly a 
metabolismus v játrech, hlavn� na aktivovanou Glc – do 
metabolismu Glc, Gal m� �e být zabudována do glykoprotein � , 
glykosaminoglykan� a glykolipid� , kojící matky – syntéza Lac



5. Lipidy, lipoproteiny a jejich 
metabolismus

• R� znorodá skupina p�írodních látek

• Hydrofobní charakter (nerozpustné ve vod� )

• Deriváty (estery, amidy) mastných kyselin a alkohol � nebo 
aminoalkohol� , slo�ené lipidy s polárními slo�kami (kyselina 
fosfore� ná, dusíkaté slou� eniny, sacharidy)

• Funkce: základní �ivina, zásoba E �ivo � ich� , strukturní slo�ka 
membrán, tepelná izolace, esenciální FA  pro syntézu fyziologicky 
ú� inných látek

• Rozd� lení:
– Jednoduché lipidy: acylglyceroly, vosky
– Slo�ené lipidy: glykolipidy, fosfolipidy, cerebrosidy, gangliosidy
– Odvozené lipidy: prostaglandiny, steroidy, karotenoidy, lipofilní 

vitamíny



I. Mastné kyseliny:

• Monokarboxylové alifatické kyseliny uvol� ující se hydrolýzou lipid� , 
nev� tvené �et� zce, sudý po� et uhlík�

• Nasycené nebo nenasycené – jedna nebo více dvojných vazeb –
monoenové, dienové, trienové…, 2 a více dvojných vazeb –
polynenasycené, dvojné vazby v konfiguraci cis

• Zkrácený zápis struktury: 
po� et atom �  C : po � et dvojných vazeb (poloha dvojných vazeb)
Nap�. linoleová kyselina: 18:3 (9,12,15)

• Zápis n-3 nebo � -3 = poloha dvojné vazby od koncové methylové
skupiny



• Nasycené FA: nej� ast� ji palmitová a stearová kyselina, FA s 
krátkým �et� zcem typicky v mléce – snadn� ji stravitelné ne� VMK

sfingolipidylignocerová24:0

v� tšina tuk�stearová18:0

v� tšina tuk�palmitová16:0

mlé� ný tukkapronová6:0

mlé� ný tukmáselná4:0

VýskytTriviální názevZkrácený zápis



• Nenasycené FA: jedna nebo více dvojných vazeb (izolované –
odd� lené – CH2- skupinou), konfigurace v�dy cis (p�i ztu�ování tuk �  
mohou vznikat i trans), rostlinné oleje i syntetizované v organismu, 
esenciální linolová a linolenová kyselina – z nich syntetizovány další
na dvojné vazb�  probíhají oxidace , zejména u polynenasycených 
FA – �luknutí tuk �  a p�epalování; také peroxidace lipid�  – v 
organismu 

rybí tukEPAn-320:5(5,8,11,14,17)

fosfolipidyarachidonován-620:4(5,8,11,14)

rostlinné olejelinolenován-318:3(9,12,15)

rostlinné olejelinolován-618:2(9,12)

rostlinné olejeolejován-918:1(9)

VýskytTriviální název� adaZkrácený zápis



Struktura kyseliny arachidonové, linolenové, linolové, 
olejové:



II. Jednoduché lipidy:
• Estery FA s alkoholy: acylglyceroly a vosky

• Acylglyceroly: estery FA s glycerolem, b� �né triacylglyceroly –
stejné i r� zné FA, na 2.C nej� ast� ji nenasycené FA, nejb� �n � ji 
kyselina palmitová, stearová, olejová
nepolární, hydrofobní, s vodou emulze – emulgátor (tenzid) – v TS 
�lu � ové kyseliny
tuky – p�evaha nasycených FA x oleje – p�evaha nenasycených FA
hydrogenace – ztu�ování olej �
lidský tuk – hlavn�  kys. palmitová, stearová a olejová (37°C tekutý)
hydrolýza TAG: lipasy – z TAG � 3 FA a glycerol
maximáln� 30% celkové energetické spot�eby, p�evaha 
nenasycených FA, zvlášt� polynenasycených; ke sma�ení vhodné
ztu�ené pokrmové tuky nebo speciální oleje s vyšší oxid a� ní
stabilitou

• Vosky: estery VMK a vyšších primárních alkohol� , tuhé, ochrana



Struktura glycerolu a TAG:



III. Slo�ené lipidy:

• Deriváty FA a alkohol�  – navázaná další slo�ka � charakteristické
vlastnosti, polárn� jší

• Fosfolipidy: esterov� vázaná H3PO4 – na ní esterov� další
komponenta – v� tšinou dusíkatá; amfoterní charakter, fosfolipidové
dvojvrstvy, p� irozené tenzidy, podle alkoholové slo�ky:

– Glycerofosfolipidy: glycerol, 2 FA, H3PO4, další slo�ka

– Sfingofosfolipidy: alkohol – sfingosin (nenasycený 18C), nejb� �n � ji 
sfingomyeliny – myelinová pochva neuron� a v plasmatické membrán�

• Glykolipidy: alkohol nej� ast� ji sfingosin, 1 FA a cukerná slo�ka 
(monosacharid, oligosacharid i polysacharid), vn� jší � ást 
cytoplasmatické membrány – nositelé informací



Struktura glycerofosfolipidu:



Struktura sfingosinu:



Struktura sfingofosfolipidu:



IV. Steroidy:

• Hydrofobní povahy, vznik kondenzací základní jednotky isoprenu, 
spole� ný strukturní základ – steran

• Cholesterol – �ivo � išný, odvozeny všechny ostatní steroidy, v 
organismu volný nebo esterifikovaný (VMK na –OH skupin�  CHOL), 
sou� ást lipidové dvojvrstvy, biosyntéza �lu � ových kyselin, 
steroidních hormon�  a vitamínu D

• �lu � ové kyseliny – z CHOL v játrech, tenzid v lidském organismu –
jemná emulgace tuk�  v tenkém st�ev�  a usnadn� ní vst�ebávání

• Kalcioly – vitamíny D, zvláštní skupina steroid� , kruh B rozšt� pen, v 
k� �i z provitamínu D po ozá �ení UV

• Steroidní hormony – hormony k� ry nadledvin – kortikoidy 
(glukokortikoidy a mineralokortikoidy) a pohlavní hormony, prekurzor 
CHOL



Struktura CHOL:



�lu � ové kyseliny:



• Steroidní hormony:
– Glukokortikoidy – ovliv� ují bazální metabolismus, obranné 

mechanismy, krevní tlak a reakce na stres, zvyšují syntézu glykogenu, 
odbourávání bílkovin a potla� ují jejich syntézu – potla� ení imunitní 
reakce, imunosuprese a protizán� tlivý ú� inek, hlavní kortisol – reakce 
na stres, aktivace glukoneogeneze, podpora glykolýzy a lipolýzy,
syntetické steroidy s glukokortikoidní aktivitou, lé� ba zán� tlivých a 
alergických reakcí, ne�ádoucí ú � inky

– Mineralokortikoidy – hospoda�ení s Na+ a K+ ionty, regulace osmolality 
a objemu ECT, aldosteron – resorpce Na+ v ledvinách, udr�ování 
osmolality t� lesných tekutin

– Pohlavní hormony: reprodukce a vývoj sekundárních pohlavních 
znak� , produkce gonádami

• Androgeny - zejména testosteron – vývoj zevních mu�ských genitálií a 
rozvoj sekundárních pohlavních znak� , výrazné anabolické ú� inky, podpora 
r� stu, stimulace proteosyntézy, doping

• Estrogeny – hlavní estradiol – z folikulárních bb., p�ed ovulací, proliferace 
d� lo�ní sliznice v 1. polovin �  menstrua� ního cyklu a rozvoj �enských 
sekundárních pohlavní znak� , v menopauze se významn�  sni�uje

• Gestageny – zejména progesteron – ze �lutého t � líska v 2. polovin�  cyklu, 
zabra� uje další ovulaci, v t� hotenství také z placenty, mnohonásobn�  
zvýšená produkce



Struktura kortisolu:



Struktura aldosteronu:



Struktura testosteronu:



Struktura estrogen� :



Struktura progesteronu:



V. Metabolismus lipid� :

• Trávení lipid � :

– Triacylglyceroly: trávení v �aludku – �alude � ní lipasa, intenzivní 
št� pení v duodenu – emulgace �lu � ovými kyselinami usnad� uje št� pení 
pankreatickou lipasou – hydrolýza esterových vazeb mezi glycerolem a 
FA 

– Fosfolipidy: v tenkém st�ev�  št� peny na lysofosfolipidy a FA

– Estery CHOL: na volný CHOL a FA

Lipidové slo�ky dif � zí do enterocyt�  – napomáhá tvorba micel mezi 
na rozhraní mezi cytoplasmatickou membránou bb. a lumen –
nezbytné �lu � ové kyseliny, resorpce spolu s lipofilními vitamíny; 
FA s kratším �et� zcem z enterocyt�  rovnou do portálního ob� hu, 
VMK navázány na glycerol� TAG, resyntéza cholesterolester�
a glycerofosfolipid� – zabudovány do chylomikron� (lipoproteiny) 
– apoprotein syntetizován v enterocytech, chylomikrony do lymfy 
a pak do krve



Estery CHOL:



• � -oxidace FA: oxida� ní odbourávání na acetyl-CoA, oxidace na 
uhlíku 
 a pak št� pení mezi uhlíky 	 a 
 , opakující se série reakcí –
postupné zkracování �et� zce o 2 atomy C, v mitochondriích (ne 
mozek – hematoencefalická bariéra)

FA aktivovány navázáním CoA (spot�eba 2 ATP), transport FA do 
mitochondrií ve vazb� na karnitin

série 4 reakcí

Z p� vodního acyl-CoA � acetyl-CoA a acyl-CoA o 2 C kratší – dále 
odbouráván, acetyl-CoA do citrátového cyklu mitochondrií (zisk 12 
ATP), FADH2 a NADH do dýchacího �et� zce (5 ATP na 1 cyklus)

oxidace palmitové kyseliny (16 C): 7x5 ATP (7 cykl� ), 8x12 ATP (8 
acetyl-CoA), 2 ATP spot�eba p�i aktivaci � 35 + 96 – 2 = 129 ATP



Schéma 
 -oxidace:



• Ketolátky: 3 slou� eniny: acetoacetát, 3-hydroxybutyrát a aceton; 
syntéza v játrech p�i zvýšené 
 -oxidaci FA v játrech

z jater do ob� hu a do jiných tkání – odbourávány za uvoln� ní E; 
acetoacetát – rozpustné pohotové palivo (mozek nem� �e vyu�ít FA, 
po adaptaci oxiduje ketolátky)

obvykle játra produkují jen malé mno�ství ketolátek – o dbourá
periferie, produkce ketolátek � p� i � akumulaci acetyl-CoA v játrech 
(nedostatek Glc, vysoký p�íjem tuk� a nízký p�íjem sacharid� , 
nekompenzovaný diabetes), zvýšená 
 -oxidace FA, acetyl-CoA 
nevstupuje do citrátového cyklu (nedostatek meziprodukt�
metabolismu Glc pro vznik citrátu)

� koncentrace ketolátek v krvi (2 st�edn� silné kyseliny) � zna� né
okyselení vnit�ního prost�edí (diabetická ketoacidóza) – ketonové
látky v mo� i a aceton v dechu



Vznik a struktura ketolátek:



• Biosyntéza FA:
v játrech a tukové tkáni
glykolýzou a dalšími pochody p�ebytek acetyl-CoA, podobné reakce 
jako 
 -oxidace, ale jiné reakce a v cytoplasm� ; postupné spojování
a redukce zbytk� kys. octové, spirálovit� se opakující sled 4 reakcí, 
stejné meziprodukty 
spot�eba 2 NADPH  a 1 ATP

• Syntéza TAG: 
postupná esterifikace glycerol-3-P aktivovanými FA, hlavn� v bb. 
tukové tkán� , játrech a bb. st�evní sliznice 
acetyl-CoA z metabolismu Glc, glycerol-3-P hlavn� redukcí
dihydroxyaceton-P z glykolýzy 
TAG z jater zabudovány do VLDL � do krve � do tukové tkán�

• Odbourávání TAG:
z tuku p�i poklesu hladiny Glc, ú� inkem glukagonu, Adr, Nora –
aktivace lipasy: z TAG � FA – do krve � do bb. � 
 -oxidace a 
vznik E



• Plasmatické lipoproteiny: 

slo�ky: TAG, fosfolipidy, volný a esterifikovaný CHOL , bílkoviny

transport hydrofobních lipid�  krví: hydrofobní jádro (TAG a estery 
CHOL), polárn� jší obal (fosfolipidy, CHOL, apoproteiny)

zastoupení chylomikron�  v plasm�  výrazn�  � po jídle

metabolismus chylomikron� i VLDL v krvi zahájen lipoproteinovou 
lipasou: TAG � glycerol  a FA, FA do bb., � ást do tukové tkán� –
reesterifikace na TAG

chylomikrony po odstran� ní v� tšiny TAG � chylomikronové zbytky 
– do jater (v� tšina CHOL z potravy)

z VLDL � IDL – zásobování tkání CHOL, vychytávání játry i jinými 
tkán� mi



Plasmatické lipoproteiny:



Tabulka plasmatických lipoprotein� :

zp� tný transport CHOL z 
tkání do jaterPL/ECHOL (25/16)játraHDL

transport CHOL z jater do 
tkáníECHOL (45)plazmaLDL

meziprodukt katabolismu 
VLDLTAG/ECHOL (40/25)plazmaIDL

transport endogenních lipid�
z jater do tkáníTAG (60)játraVLDL

transport exogenních lipid�
ze st�eva do tkáníTAG (80-90)enterocytChylomikrony

FunkceHlavní lipidy (%)VznikTyp



• Metabolismus CHOL:

amfipatická slou� enina, stavba biomembrán a obalových vrstev 
lipoprotein� , prekurzor syntézy �lu � ových kyselin, steroidních 
hormon�  a vitamínu D

polovina CHOL p�ijímána potravou, zbytek syntetizován ve tkáních, 
hlavní zdroj �ivo � išné tuky, vaje� ný �loutek,…, syntéza ve všech
tkáních – zdroj acetyl-CoA, zp� tná vazba mno�stvím CHOL, 
zvýšené hladiny – zdravotní rizika

koncentrace CHOL v plasm�  3,8-5,2 mmol/l

vysoké koncentrace HDL – dobrá schopnost vylou� it nadbytek 
CHOL z t� la

vysoké hladiny LDL – aterogenní hypercholesterolemie

eliminace CHOL v játrech � �lu � ové kyseliny a transport 
nezm� n� ného CHOL �lu � í do st�ev – st�evní bakterie jej 
metabolizují – vylu� ování stolicí, denn� odstran� n 1 g CHOL





• Metabolismus �lu � ových kyselin:

v játrech �ada reakcí �� kyselina cholová a 
deoxycholová – dále upravovány konjugací s jinými 
látkami � do st�ev – emulgace lipid�

zna� ná � ást zp� tná resorpce do portální �íly a do jater

• Hormonální regulace metabolismu lipid � : 

– inzulín - � syntézu FA v játrech, vstup FA do tukových bb., 
syntéza a ukládání TAG v tuku

– glukagon, Adr a Nora – aktivace intracelulární lipasy v tukových 
bb. – stimulace lipolýzy a uvol� ování FA do krve



6. Heterocykly, makroergní slou� eniny, 
nukleové kyseliny a jejich 

metabolismus
I. Heterocyklické slou� eniny:
• v kruhu vedle C atom�  jeden nebo více heteroatom�  (N, O, S,…), 

nej� ast� ji p� ti- a šesti� etné heterocykly – nejstabiln� jší; triviální 
názvy

• deriváty pyrrolu: p� ti� etný cyklus s atomem N 
– cyklické tetrapyrroly: základ hemu – porfin – 4 pyrroly 

spojené –CH2=, deriváty porfyriny – substituenty, planární
konjugované systémy = vazeb � barevné; protoporfyrin IX – 3 
r� zné substituenty v 8 polohách; hem – barevná prostetická
slo�ka hemoglobinu, chelát protoporfyrinu IX a Fe 2+, oxida� ní
� íslo se p�i p�enosu O2 nem� ní!!, hem v myoglobinu, 
hemoglobinu, cytochromech, katalase
odbourávání hemu � bilirubin a biliverdin
protoporfyrin IX i v chlorofylu; cyklický tetrapyrrol –
kyanokobalamin – vitamín B12



Struktura hemoglobinu:



• deriváty pyridinu: kyselina nikotinová a nikotinamid –
vitamíny skupiny B, nikotinamid – sou� ást koenzym�
dehydrogenas, dinukleotid� NAD+ a NADP+, pyridoxal –
vitamín B6

• deriváty pyrimidinu: pyrimidinové báze: cytosin, uracyl 
a thymin – sou� ásti NA a nukleotid� a nukleosid�

• deriváty purinu: purinové báze v NA a nukleosidech: 
adenin a guanin; kyselina mo� ová – vznik p�i 
odbourávání purinových bazí v bb., výrazné reduk� ní
ú� inky – p�irozený antioxidant odstra� ující volné
radikály, patologicky: dna, urátová urolitiáza; alkaloid 
kofein

• deriváty pteridinu: kyselina listová – B4, riboflavin - B2 -
�lutý, sou � ást kofaktor� FAD a FMN dehydrogenas



Struktura Pro, Trp a His:
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Nejvýznamn� jší deriváty pyrimidinu a purinu:



• alkaloidy: sekundární dusíkaté metabolity rostlin, bazický charakter 
– hodn�  N, n� které s významnými biologickými ú� inky, sou� ásti 
lé� iv, triviální názvy podle rostlin

– nikotin - zvyšuje produkci slin a �alude � ní š�ávy, zesiluje peristaltiku

– kofein – stimula� ní ú� inek, slabé diuretikum, zvyšuje sekreci HCl v 
�alude � ní sliznici

– morfin – siln�  tlumí vnímání bolesti, tlumí dechové centrum, omezuje 
peristaltiku, sni�uje bd � lost

– kodein – tlumí kašel, potencuje ú� inky analgetik



Struktura n� kterých alkaloid� :



II. Nukleové kyseliny:

• biopolymery, funkce: rozmno�ování bb., p �enos genetické 
informace, proteosyntéza

• 3 základní stavební jednotky: dusíkatá báze (Ade, Gua, Cyt, Thy, 
Ura), pentosa (ribosa, deoxyribosa) a kyselina fosfore � ná

• nukleosidy: dusíkatá báze a pentosa spojeny N-glykosidickou 
vazbou: adenosin, guanosin (purinové nukleosidy), uridin, cytidin, 
thymidin (pyrimidinové nukleosidy); nukleosidy s deoxyribosou –
p�edpona deoxy-

• nukleotidy: deriváty nukleosid�  s esterov� vázanou kyselinou 
fosfore� nou (v pozici 5´, pop�. 3´) – a� t � i fosfátové skupiny



Struktura dusíkatých bazí:



Vznik a struktura nukleosid� :



Struktura nukleotidu:



• nukleové kyseliny: polynukleotidy, biopolymery s n� kolika 
desítkami a� miliony nukleotid �  spojených fosfodiesterovými 
vazbami – vazba fosfátové skupiny s -OH skupinou následujícího 
nukleotidu)

kostra �et� zce: -fosfát-pentosa-, na kostru navázány dusíkaté báze, 
sled bazí – genetická informace; dle obsahu pentos: 

• DNA – nositel genetické informace o syntéze všech protein�  -
strukturní geny; H3PO4, deoxyribosa a báze: Ade, Gua, Cyt, Thy, 
dvouvláknové – nej� ast� ji pravoto� ivá dvoušroubovice – do nitra 
báze – spárovány; d� lení bb. – replikace DNA: rozvinutí šroubovice 
a syntéza komplementárních vláken – uchování a p�enos genetické 
informace, asociace DNA a histony



Párování bazí v DNA:



Struktura �et� zce DNA:



Párování bazí v rámci �et� zce:



Dvou�et� zcové vlákno DNA:



Replikace DNA:



• RNA – syntéza bílkovin, syntéza RNA transkripcí z DNA, kratší, 
jedno�et� zcové, místo Thy je Ura, ribosa místo deoxyribosy

dle funkce typy RNA:

– mRNA – p�enos genetické informace z jádra do cytoplasmy (na 
ribozomech translace), jedno�et� zcová, kopie strukturního genu – pro 
ka�dý protein specifická mRNA – zakódováno po �adí AA v bílkovin� ; 
triplety – kodony – celkem 64

– tRNA – nejmenší, n� kolik desítek nukleotid� , vazba AA, p�enos a 
za�azení do polypeptidového �et� zce, struktura podobná trojlístku – 4 
raménka: raménko pro AA, raménko s antikodonem

– rRNA – nejrozší�en� jší, n� kolik typ� , sou� ásti podjednotek ribozom� , 
ú� astní se translace



Struktura tRNA:



Schéma replikace, transkripce a translace:



III. Makroergní slou� eniny:

• nejvýznamn� jší nukleotid ATP (adenin, ribosa, 3 zbytky kyseliny 
fosfore� né) – p�i hydrolýze fosfodiesterových vazeb se uvol� uje 
zna� né mno�ství E � ADP a Pi, v bu� kách jako zásoba E pro 
chemické reakce

ATP � ADP + Pi

AMP + ATP � 2 ADP

• dále GTP, CTP a UTP – pot�ebné pro aktivaci meziprodukt� p� i 
biosyntéze cukerných derivát� a lipid�



Struktura ATP:
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IV. Cyklické nukleotidy:

• fosfát vázán diesterovou vazbou mezi C3´ a C5´ ribosy

• nejvýznamn� jší cAMP – vznik z ATP uvnit�  bu� ky, druhý posel –
zprost�edkuje ú� inek r� zných hormon�  a neurotransmiter�

ATP � cAMP + PPi



Struktura cAMP:
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Vznik cAMP:



V. Koenzymy oxida� n� -reduk� ních reakcí:

• koenzymy dehydrogenas – p�enášejí H

• NAD+ - nikotinamidadenindinukleotid – p�i katabolických procesech 
a p�i tvorb�  ATP

• NADP+ - nikotinamidadenindinukleotidfosfát – p�i biosyntetických 
reakcích

• FMN – flavinmononukleotid – z vitamínu B2, koenzym v dýchacím 
�et� zci

• FAD – flavinadenindinukleotid – z vitamínu B2, dýchací �et� zec, 
Krebs� v cyklus, 
 -oxidace FA



Struktura NAD+ a NADP+:



Metabolismus NAD+ a NADP+:



Struktura vitamínu B2, FMN a FAD:



VI. Metabolismus nukleových kyselin:

• syntéza DNA: enzymy DNA-polymerasy – p�ipojování 
deoxynukleotidtrifosfát�  k DNA za odšt� pení pyrofosfátu – PPi

• syntéza RNA: transkripce pomocí r� zných typ�  DNA-
dependentních-RNA-polymeras

• odbourávání NA:

– nukleasy: exonukleasy – odšt� pují koncové nukleotidy 
(deoxyribonukleasy a ribonukleasy); endonukleasy – esterové vazby 
uprost�ed �et� zce

– nukleotidasy: odšt� pují fosfátové skupiny z nukleotid�  za vzniku 
nukleosid�

– nukleosidasy: št� pí nukleosidovou vazbu mezi cukrem a bazí



Odbourávání NA:



7. Voda a minerální látky v 
organismu

• homeostáza – stálost vnit�ního prost�edí, základní podmínka �ivota, 
rovnom� rná distribuce vody, stálost pH a vyvá�ená koncentr ace 
iont�  v t� lesných tekutinách

• voda – 55-60% t� lesné hmotnosti dosp� lého, 2/3 uvnit�  bun� k –
ICT, p�ívod s potravou, denn�  cca 2000 ml, výdej regulován, aby 
byla bilance vyrovnaná (60% vylu� ováno ledvinami – regulováno, 
15% plícemi, 5% stolicí)

• osmolalita – registrace cévními osmoreceptory, zvýšení �
produkce antidiuretického hormonu – vasopresinu z hypofýzy –
resorpce vody v ledvinách; sní�ení objemu plasmy – ba roreceptory 
v ledvinách – produkce angiotensinu (� TK) a aldosteronu (resorpce 
Na+ v ledvinách); zvýšený objem cirkulující tekutiny � atriální
natriuretický faktor ze srde� ních p�edsíní



Tabulka koncentrací iont�  v ECT a ICT:

1006510313116010ICT

216271031,52,54142plasma

HPO4
2-proteinyHCO3

-Cl-Mg2+Ca2+K+Na+ion

Pr� m� rné koncentrace iont� v mmol/l

• plasma: hlavní kation Na+, hlavní anionty Cl-, hydrogenuhli� itany a 
plasmatické bílkoviny; koncentrace K+, Ca2+ a Mg2+ ni�ší

• ICT: zejména K+, fosfáty a proteiny

• nerovnováha udr�ována aktivním transportem – zejména 
Na+/K+ATPáza



8. Acidobazická rovnováha

• udr�ování konstantního pH – jedna z podmínek, aktiv ita enzym�  
významn�  závislá na hodnot�  pH, pH ICT blízká neutrálním 
hodnotám, pH ECT odchylky (plasma 7,36 – 7,44); udr� ování pH –
pufry i odstra� ování H+ ledvinami a CO2 plícemi

• pufra � ní systémy v organismu: hydrogenuhli� itanový pufr, 
hemoglobin/oxyhemoglobin systém, fosfátový pufr a bílkoviny krevní 
plasmy, v r� zných t� lesných tekutinách se pufry podílejí r� zným 
pom� rem a vzájemn�  spolupracují

• pro ka�dý pufr platí: pH = pK A + log(cB/cA)

• maximální pufra� ní kapacita daného pufru p�i pH = pKA



• systém hydrogenuhli � itan-kyselina uhli � itá – bikarbonátový:
hlavní pufr ECT – více ne� polovina pufra � ní kapacity krve, bazická 
slo�ka HCO 3

-, kyselá H2CO3, reakci H2O + CO2 � H2CO3 urychluje 
karbonátdehydrogenasa – ERY, ledvinných tubulech a sliznici 
�aludku; vysoká ú � innost díky mo�nosti regulovat mno�ství
vydýchaného CO2:       CO2 + H2O � H2CO3 � H+ + HCO3

-

• bílkoviny: amfoterní charakter – ionizovatelné postranní skupiny 
reagují kysele nebo zásadit� podle prost�edí, nejvýznamn� jší
systém hemoglobin/oxyhemoglobin: oxHb – siln� jší kyselina – p�i 
oxygenaci � H+ - pufruje � pH z vydýchaného CO2, naopak ve 
tkáních; dále albumin

• fosfáty: slo�ky HPO 4
2- a H2PO4

-, hlavní pufra� ní systém mo� i, také
ICT



• plíce v udr�ování ABR: zvýšení pCO2 v krvi nebo pokles pH � �
vylu� ování CO2; sní�ení p CO2 nebo vzr� st pH � 
 výdeje CO2

• ledviny v udr�ování ABR: regulovaná sekrece H+, NH4
+ a resorpcí

nebo sekrecí HCO3
-

• poruchy ABR: ukazatel – pH krve, pCO2, pO2 a koncentrace Hb

– acidóza: roste koncentrace kyselin; nekompenzovaná x kompenzovaná
– pufry, dýchání, vylu� ování metabolit� mo� í; podle p�í� iny: metabolická
– nej� ast� ji, primárn� zm� na HCO3

-, nap�. produkce ketolátek p�i 
diabetu, nadm� rná svalová zát� �, ztráta HCO 3

-

respira� ní – primárn� zvýšení pCO2, 
 schopnosti plic vylu� ovat CO2, 
kompenzace zp� tnou resorpcí HCO3

-

– alkalóza: roste koncentrace bazí, kompenzovaná x nekompenzovaná; 
metabolická – ztráty silných kyselin, nep�im�� ená alkalizace, ztráta 
chlorid� mo� í; respira� ní – hyperventilace, kompenzace zvýšeným 
vylu� ováním HCO3

-



9. Vitamíny a vý�iva

I. Vitamíny:
• organické látky, esenciální pro metabolismus (slo� ky kofaktor� ),

n� které p�ijímány ve form�  provitamín� – inaktivní prekurzory

• vitamíny rozpustné v tucích:

– retinol – vitamín A: p�íjem p�ímo nebo ve form�  provitamínu – � -
karotenu, nezbytný pro vid� ní, antioxidant – volné kyslíkové
radikály

– kalciol a erkalciol – vitamíny D: steroidy, z prekurzoru po ozá�ení
UV paprsky, pro metabolismus Ca2+ a fosfát�

– tokoferoly – vitamín E: antioxidant (chrání nenasycené FA v 
membránových lipidech), ú� inek podporován vitamínem C a Se, 
ni� í se dehydratací, mra�ením a tepelnou úpravou

– vitamín K: pro tvorbu faktor� krevního srá�ení a protrombinu, 
syntetizován st�evní mikroflórou; antagonisté vitamínu K –
dikumarol a warfarin (trombózy)



Struktura vitamín�  A:



Vitamíny D:



Vitamín K:



• Vitamíny rozpustné ve vod � :
– kyselina - L-askorbová – vitamín C – oxidace vzdušným O2 za vyšší 

teploty a v p�ítomnosti t� �kých kov � ; silné reduk� ní ú� inky – antioxidant 
(ochrana bun�� ných membrán s vitamínem E, ochrana lipoprotein�  LDL 
p�ed oxidací), syntéza kolagenu

– thiamin – vitamín B 1 – sou� ást koenzymu oxidativních dekarboxylas
(p�enos aldehydové skupiny), nezbytný p�i odbourávání všech �ivin

– riboflavin – vitamín B 2 – koenzym dehydrogenas (FMN, FAD) –
p�enos vodíku

– niacin – vitamín PP – vitamín B 3 – nikotinamid a kyseliny nikotinová, 
p�enos H, sou� ást koenzym�  NADH a NADPH mnoha dehydrogenas

– kyselina listová – folát – vitamín B 4 – sou� ást kofaktoru p�enášejícího 
jednouhlíkaté zbytky (p�i syntéze NA)

– kyselina pantothenová – vitamín B 5 – sou� ást CoA – ú� astní se 
p�enosu acylu, vápenatá s� l nebo prekurzor panthenol urychluje hojení 
popálenin

– pyridoxin – vitamín B 6 – sou� ást koenzymu aminotransferas – p�enos 
aminoskupin

– kobalamin – vitamín B 12 – Co uprost�ed porfyrinového kruhu – p�enos 
methylových skupin, nezbytný pro tvorbu NA, produkce mikroorganismy

– biotin – vitamín H – kofaktor karboxylas (p�enos karboxylu), význam v 
citrátovém cyklu, glukoneogenezi a syntéze FA



Vitamín C:



Vitamín B3:



Vitamín B5:



Vitamín B6:



II. Vý�iva:

• p�íjem potravy �ízen hypothalamickými centry sytosti a p�íjmu 
potravy, výrazný podíl mozkové k� ry, limbického systému a 
integrující aktivita RF

• vliv na hypothalamická centra mají: hladové kontrakce �aludku, 
chladové podn� ty, teplota krve protékající mozkem, impulzy z 
vyšších oddíl�  mozku, n� které hormony GIT

• centra �ídící podíl tekutiny v organismu – v hypothalamu, pro 
aktuální pocit �ízn �  význam produkce slin do d.ú., p�íjem tekutin 
siln�  modifikován � inností vyšších oddíl�  CNS

• bazální metabolismus – energeticky pokrývá všechny vitální fce 
organismu



• jednotlivé slo�ky potravy:

– sacharidy: krýt energetickou pot�ebu z 50-55%, podíl škrobovin vyšší, 
Sach ni�ší, více vlákniny

– proteiny: pokrýt energetickou spot�ebu z 15-20%, bílkoviny �ivo � išného 
p� vodu úpln� jší spektrum AA, v� etn�  esenciálních (Leu, Ile, Val, Thr …) 
bílkovinné optimum 0,75 – 0,9 g bílkovin/kg hmotnosti/den, d� ti a 
t� hotné 2,5 g/kg/den, kvalita masa (nízký CHOL a tuky) – ryby a libové 
maso, lušt� niny, mlé� né výrobky, vají� ka

– lipidy: energetické krytí 25-30%, nejvýznamn� jší tuky – nenasycené FA 
o 18 C (kyselina linolová a linolenová) – esenciální FA, rostlinné tuky a 
tuky z mo�ských ryb nejkvalitn� jší, p�íznivý vliv na celkovou 
cholesterolémii a lipémii, vitamíny rozpustné v tucích

– minerály a stopové prvky: hlavní biogenní prvky – 99,3% (H,O,C,N), 
minerály – 0,7% (Ca,P,S,K,Na,Cl,Mg), stopové prvky – 0,001% (Fe,I,Zn, 
Cu,Co,Se,Mo,F…), nutri� ní defekty: Ca,Fe,I,Mg,Zn – malnutrice nebo 
špatné vst�ebávání



• obezita:

• ideální hmotnost: 0,9(výška v cm – 100), nebo dle BMI = hmotnost v 
kg/(výška v m)2

• v� tšinou zp� sobena dlouhodobou pozitivní energetickou bilancí

• zat� �uje KVS, podp � rný aparát, játra, ledviny, sni�uje odolnost a 
adaptabilitu, zvyšuje nemocnost a zkracuje délku �i vota

• zásady racionální vý�ivy:
– sní�it energetický p �íjem (je-li strava energeticky nadbyte� ná)
– sní�it konzumaci tuk �  a cukr�

– zvýšit konzumaci zeleniny a ovoce

– zvýšit podíl nenasycených FA (rostlinné oleje a mo�ské ryby)
– sní�it p �íjem NaCl

– sní�it p �íjem �ivo � išných tuk�  a tu� ných mas a zvýšit p�íjem libových 
mas



10. Antioxida� ní ochrana 
organismu

• volné kyslíkové radikály: iniciace n� kterých reakcí, vliv 
na jejich rychlost a sm� r, zprost�edkují toxicitu n� kterých 
lék�  a jed� , zp� sobují poruchy organismu, podíl na 
pr� b� hu zán� tu i zhoubného bujení, vyu�ívány p �i 
zabíjení patologických organism� , sou� ást imunitního 
systému

– atom nebo molekula s jedním nebo více nepárovými elektrony 
schopné samostatné existence, vysoká reaktivita, tendence 
navozovat �et� zovou reakci

– superoxid ·O2, hydroxylový radikál ·OH, atd., další reaktivní
slou� eniny kyslíku (H2O2) = ROS (reactive oxygen species)



• vznik volných radikál� :
– oxidoreduk� ní pochody p�i oxidativní fosforylaci (tká� ovém 

dýchání)
– redoxní reakce metabolismu katecholamin� , hemoglobinu, 

xanthin�  (kyselina mo� ová), prostaglandin�
– glykace protein�
– vysokofrekven� ní zá�ení
– p� sobení kov�  m� nících své oxida� ní � íslo

• nejreaktivn� jší hydroxylový radikál, vysoká citlivost 
nenasycených FA – základ biologických membrán: 
peroxidace nenasycených FA – �et� zová reakce m� �e 
pokra� ovat a� do úplného zni � ení b., reakce s puriny a 
pyrimidiny – zánik b. nebo její maligní zvrat nebo 
ovlivn� ní jejího genofondu – mutace; lipoperoxidy 
poškozují endotel cév, hladké svaly v cévách a další 
aterogenní ú� inky



• 2 systémy ochrany p � ed volnými kyslíkovými 
radikály:

– enzymatická ochrana – enzymy pot�ebují stopové prvky – Se:
• SOD – superoxiddismutasa – superoxid na mén�  reaktivní H2O2 –

katalasou p�em� n� n na vodu a molekulu kyslíku 
• katalasa - v ERY, H2O2 p�em� n� n na vodu a molekulu kyslíku 
• glutathionperoxidasa – oxidace glutathionu, radikály redukovány 

na netoxické produkty, z H2O2 tvo�í vodu

– neenzymatická ochrana – zháše � e – antioxidanty:
• vitamín E
• vitamín C
• glutathion
• kyselina mo � ová…
• syntetické antioxidanty (hojení ran, poopera� ní zotavování)

• d� le�itá schopnost organismu pohotov �  opravovat 
poškozenou tká �



11. Biochemie svalové práce

I. Kosterní sval:
• mnohojaderná svalová vlákna, v sarkoplasm�  myofibrily –

svazky tenkých a tlustých filament – kontraktilní bílkoviny, v 
sarkoplasm�  glykogen, enzymy glykolýzy, ATP a kreatinfosfát

• hlavní bílkovina silných filament – myosin – � ást �et� zc�  svinuta 
do dvojité šroubovice, opa� ný konec glomerulární – „hlava“ 
myosinu – úseky schopné vazby na aktin z tenkých filament a 
úseky katalyzující hydrolýzu ATP

• tenká vlákna z aktinu – polymerací monomeru G-aktinu �
dvojitá šroubovice aktinu

• regula� ní proteiny: tropomyozin – vláknitý, mezi 2 �et� zci aktinu 
– rigidita struktury; troponin – 3 polypeptidy (vazba na 
tropomyozin, inhibice vazby mezi aktinem a myozinem v klidu, 
vazba Ca2+)



Schéma struktury kosterního svalu:



Schéma sarkomery:



Schéma molekuly myosinu:



Troponin a tropomyozin na vláknu aktinu: 



• funk� ní jednotka svalu sarkomera : opakující se úsek ve struktu�e 
svalového vlákna s charakteristickým p�í� ným pruhováním 

• myofibrily obklopeny sarkotubulárním systémem – sarkoplasmatické 
retikulum a transverzální tubuly: sí�  tubul�  a terminálních cisteren, 
koncentrace Ca2+ 1000x v� tší ne� v cytoplasm �  

• T systém – vychlípeniny sarkolemy – kontakt s myofibrilami a 
sarkoplasmatickým retikulem, funkce – rychlý p�enos ak� ního 
potenciálu sarkolemy k sarkoplasmatickému retikulu – uvoln� ní Ca2+



• 2 typy svalových vláken v kosterním svalu:
– � ervená svalová vlákna – pomalá oxidativní, obsahují myoglobin 

a mnoho mitochondrií, metabolismus oxidativní, udr� ují relativn�
dlouhou kontrakci

– Bílá svalová vlákna – rychlá, glykolytická, nemají myoglobin, 
málo mitochondrií, E z anaerobní glykolýzy, pom� rn�  krátká 
kontrakce

• Podíl obou typ�  vláken r� zný (funkce tkán� , trénink, 
d� di� nost…)

• sprinter – bílá vlákna, zdroj ATP hlavn�  anaerobní 
glykolýza, rychlé vy� erpání svalového glykogenu

• maratonec – � ervená vlákna, zdroj ATP hlavn�  FA, 
pomalé vy� erpání svalového glykogenu



• vznik a mechanismus svalové kontrakce:

• základ – dostupnost ATP – vá�e se na specifickém mís t�  na 
hlavách myosinu – št� pení na ADP a Pi – myosin se navá�e na 
aktin, E ze št� pení zatím nevyu�ita 

• impuls pro kontrakci – ak� ní potenciál na membrán�  svalové b., T-
systémem depolarizace a� k sarkoplasmatickému retik ulu � Ca2+

do plasmy – vazba na troponin � zm� na konformace troponinu a 
tropomyozinu – na aktinovém filamentu odkryto místo pro myosin –
hlava se navá�e na aktin a uvolní se ADP a P i – E z hydrolýzy –
hlava p�itáhne aktinové filamentum více ke st�edu sarkomery, 
navázáním další ATP se hlava p�echodn� uvolní

• nadále vysoká koncentrace Ca2+ - další kontrakce – postupné
zkracování





II. Srde� ní sval:

• podobný kosternímu 

• vlákna kratší, mezi bb. spojení – ší�ení podrá�d � ní mezi bb.

• mechanismus kontrakce podobný, iniciován spontánn�  pomocí 
p�evodní tkán�  – vznik opakovaných ak� ních potenciál�

• rozsah kontrakce ovliv� ován NS, mediátory a farmaky

• Ca2+ do plasmy ze sarkoplasmatického retikula a � áste� n�  z ECT –
nap�� ov�  � ízené kanály 



III. Hladký sval:

• jednojaderné bb.

• není p�í� n�  pruhovaný

• uspo�ádání aktinu a myosinu není tak pravidelné

• ionty Ca2+ p�evá�n �  z ECT, do b. pomocí nap�� ov�  nebo 
mediátorov�  �ízených kanál�

• vá�ou se na bílkovinu kalmodulin – aktivuje proces fosforylace 
lehkých �et� zc�  myosinu – interakce s aktinem



IV. Energetika svalové kontrakce:

• Zdroj E – ATP – hlavní zdroje:
– P�enos fosfátové skupiny fosfokreatinu na ADP
– Odbourání Glc z krve nebo glykogenu – substrátová fosforylace
– Aerobní fosforylace

• Okam�itá zásoba ATP malá – pokrytí E 1-2 sekundy

• V klidu nebo lehké zát� �i spot �eba E nízká – aerobní fosforylace 
(terminální oxidace redukovaných koenzym�  z odbourání FA a Glc)

• Náhlá intenzivní zát� � – pot �eba kyslíku stoupá 10x i více –
anaerobní podmínky – zdroj E fosfokreatin - 10 s práce, pokra� ování 
� innosti – anaerobní glykolýza, hromad� ní proton�  – znemo�n � ní 
další práce nebo sní�ení výkonu – aerobní oxidace – m aximální 
výkon limitován rychlostí transportu kyslíku do tkání a dostupnosti 
�ivin



• Zdroje E pro pracující sval:

– ATP – necelá 1 s

– fosfokreatin – do cca 5 – 10 s

– anaerobní glykolýza – od 3 s do 1-2 min

– Glc – aerobní glykolýza – 0,5-1 min práce a� 1-2 hod

– FA – 30-60 min a déle



Vzorec fosfokreatinu:



V. Zát� �í indukovaná metabolická acidóza:

• v sou� asnosti p�evládá koncept laktacidózy: p�i anaerobní práci 
vzniká kyselina mlé� ná - disociace � uvoln� ní H+ � acidóza

• Co tvrdí oponenti tohoto konceptu:

• meziprodukty glykolýzy, zejména karboxylové kyseliny, 
produkovány jako anionty, nikoli jako kyseliny

• uvoln� ní proton� z glykolýzy spojeno s hydrolýzou ATP

• laktát-dehydrogenasová reakce: 
– produkce NAD+ (substrát pro p�edchozí glykolytickou reakci, udr�ování

cytosolového redox potenciálu, podpora substrátového toku glykolýzou 
� pokra� ování regenerace ATP z glykolýzy)

– vznik 1 molekuly laktátu = spot�eba 1 H+ � reakce pufruje H+

– symport H+ s laktátem z bu� ky
� zpomalení rozvoje metabolické acidózy a usnadn� ní odsunu H+ z bu� ky



Chemická struktura kyseliny mlé� né a laktátu sodného



Laktát dehydrogenasová reakce:



• spojení glykolýzy s produkcí laktátu:

• � ervené krvinky:

– vyu�ití Glc pro regeneraci ATP

– zisk 2 H+ z glykolýzy vyrovnán spot�ebou 2 H+ p�i p�em� n�  2 molekul 
pyruvátu na laktát

– cytosolový redox potenciál udr�ován NAD + z LDH reakce

– produkce laktátu nezbytná – obrana proti acidóze a produkce NAD+

• kosterní sval:

– p�ítomnost mitochondrií a glykogenu � zm� na stechiometrie mezi 
glykolytickým tokem, uvol� ováním H+ a laktátem a spot�ebou H+

– vysoký metabolický obrat � vysoký obrat hydrolýzy a regenerace ATP 
= specifické metabolické stresy



Po� et uvoln� ných proton�  z jednotlivých reakcí glykolýzy:



Bun�� ný metabolismus za anaerobních podmínek:



• hydrolýza ATP jako hlavní zdroj H +:

• ka�dé odšt � pení Pi z ATP: zabudování OH- z H2O; H+ do cytosolu

• Pi schopen pufrovat volný H+, ale vzestup koncentrace Pi není 
ekvivalentní s celkovou hydrolýzou ATP, proto�e P i slou�í jako 
substrát v glykolýze (s ADP � ATP), H+ se hromadí po nasycení
pufrovacích systém� a transportních systém� z bu� ky; volný Pi také
substrát pro glykogenolýzu a také transport do mitochondrií –
oxidativní fosforylace

• metabolická acidóza zp� sobena nemitochondriálním obratem ATP, 
na které se bu� ka za� ne více spoléhat po dosa�ení maxima 
rychlosti mitochondriálního dýchání

• intracelulární pufra � ní systém a spot � eba proton � :

• AA, proteiny, Pi, HCO3
-, hydrolýza kreatin-P (CrP) a produkce 

laktátu; transport do mitochondrií, transport p�es sarkolemu (laktát-

/H+ symport, Na+/H+ antiport) a na bikarbonátu závislý antiport 
(HCO3

-/Cl-)



ATPasová reakce:



12. Biochemické funkce jater

• hepatocyty nejvšestrann� jší bb. v t� le, exokrinní i endokrinní fce
• v� tšina vst�ebaných �ivin (x komplexní lipidy) portální vénou d o jater 
• � ást do zásoby, � ást na formu vyu�itelnou ostatními tkán � mi
• hepatální arterií kyslík a metabolity z t� la do jater – zpracování a 

vylou� ení do �lu � ových kanálk�  nebo po p�em� n�  zp� t do ob� hu

• metabolismus sacharid � :

• centrální role v hospoda�ení s Glc 
• zásoba glykogenu 
• metabolismus Glc, schopnost glukoneogeneze
• metabolismus i jiných monosacharid�  – Fru a Gal



• metabolismus lipid � :
• vychytávání FA z ob� hu z metabolismu chylomikron� , endocytóza 

chylomikronových zbytk�  s CHOL, z acetyl-CoA z metabolismu Glc 
� FA, z FA a glycerolu � TAG a fosfolipidy – zabudovány s CHOL 
do VLDL � krev 

• p�i hladov� ní FA z tukových bb. � 
 -oxidace � acetyl-CoA a z n� j 
ketolátky

• udr�ují hladinu CHOL, vychytávání a odbourávání HDL – s ní�ení
hladiny CHOL, syntéza CHOL de novo, podpora resorpce a št� pení
lipid� produkcí �lu � i

• metabolismus protein � a AA:
• produkce bílkovin pro vlastní pot�ebu, bílkovin krve (albumin, 

transferin, ceruloplasmin, faktory krevního srá�ení …) 
• udr�ování hladiny cirkulujících AA, po jídle s bílk ovinami – AA 

portální vénou do jater a pak ke tkáním; hladov� ní – AA do ob� hu a 
jater

• syntéza mo� oviny – odstra� ování toxického amoniaku



• detoxika � ní a biotransforma � ní funkce jater:
• vychytávání a konjugace bilirubinu, detoxikace a inaktivace 

cizorodých látek (lé� iva, EtOH, chemikálie), vychytávání steroidních 
hormon� , jejich transformace a transport do mo� e nebo �lu � e

• skladování látek:
• zásoba vitamín�  A, D a K, zásoba Fe ve vazb�  na ferritin a další

prvky (Mn, Mo, Co)

• biochemické markery jaterních funkcí:
• „jaterní testy“ – vyšet�ení aktivity enzym�  v krvi: typické enzymy 

jaterních bb. se p�i poškození jater dostanou do krve – zvýšená
aktivita; další marker zvýšená hladina bilirubinu ; chronické 
onemocn� ní s t� �kou poruchou jaterní funkce – pokles koncentrace 
�ady bílkovin v krvi – hypoproteinemie a hypoalbuminemie



13. Biochemie nervového vzruchu, 
neurotransmitery a hormony:

• neuron: základní funk� ní jednotka CNS, t� lo, dendrity a axon, 
spojení – synapse

• axon – myelinová pochva: sm� s bílkovin (20%) a lipid�  
(sfingomyelin)

• hlavní �ivina – Glc – hlavn�  aerobní glykolýza, dlouhodobé 
hladov� ní – p�ednostn�  ketolátky, hematoencefalická bariéra 
zabra� uje vyu�ití FA

• nedostate� né zásobení kyslíkem a Glc – ztráta v� domí, déletrvající 
– ireverzibilní zm� ny

• bu� ka vzrušivá – po podn� tu vznik vzruchu – ak� ní potenciál –
ší�ení podél axonu k synapsi



• klidový potenciál - -50 a� -90 mV, rozdíl koncentrací iont �  vn�  a 
uvnit�  nervového vlákna (K+, Na+, Cl- a proteiny), zejména Na+/K+ 

ATPasa (ATP + H2O � ADP + Pi); permeabilita membrány 
ovliv� ována intracelulární koncentrací Ca2+ - regulace permeability 
iontových kanál�  pro Na+, K+ a Cl-

• ak� ní potenciál – depolarizace – zvýšení propustnosti pro K+, Na+ a 
Cl-, vznik vzruchu; hyperpolarizace – zvýšení propustnosti pro K+ a 
Cl-, útlum; iontové zm� ny:

– po� átek – depolarizace asi o 15 mV – spoušt� cí úrove�  – otevírání 
nap�	 ov�  � ízených Na + kanál � � 
 membránového potenciálu

– aktivní uzavírání Na + kanál � – ji� b � hem vzestupné fáze ak� ního 
potenciálu, p�i transpolarizaci obrácený elektrický gradient Na+ -
zahájení repolarizace

– otevírání nap �	 ov� � ízených K + kanál � – nástup pomaleji, vrchol 
b� hem sestupné fáze ak� ního potenciálu, dosa�ení úplné repolarizace

– celkový po� et obm� n� ných Na+ + K+ velmi malý



� innost Na+/K+ ATPasy:



Schéma ak� ního potenciálu:



• p� enos nervového vzruchu:

• synapse: presynaptická membrána, synaptická št� rbina, 
postsynaptická membrána

• p�enos pomocí mediátor�  – neurotransmiter�  – specifické pro danou 
synapsi; jedna synapse – jeden mediátor

• syntéza mediátor�  v nervových zakon� eních – skladovány ve 
vezikulech

• elektrický signál dosáhne synapse – obsah vezikl�  do št� rbiny –
reakce mediátoru s receptorem na postsynaptické membrán�  –
otev�ení � i uzav�ení iontových kanál�  v membrán�  � ak� ní
potenciál

• hlavní mediátory: acetylcholin (cholinergní neurony: muskarinový a 
nikotinový receptor) a noradrenalin (adrenergní neurony: receptory 
	 - a 
 -)



Schéma neuronu a synapse:



Synapse – p�evod signálu:



Once more:



hormony a neurotransmitery:

• regulace a integrace � innosti bb. – endokrinní a nervový systém

• hormony – produkce specializovanými endokrinními bb., v 
nepatrných koncentracích do krve, regula� ní efekt na metabolismu
bb. i zna� n�  vzdálených

• neurotransmitery – produkce bb. NS, p�enos signálu z b. na b.

• p� sobí prost�ednictvím receptor�  – bílkovinné struktury na vn� jším 
povrchu membrány nebo intracelulárn� , tkán�  bez receptoru 
nereagují, charakteristická amplifikace signálu – jediná molekula 
hormonu schopná vyvolat bun�� nou odezvu s 104 a� 10 5-krát v� tší 
intenzitou



• hormony a neurotransmitery dle struktury a polarity:

– ve vod �  rozpustné malé molekuly – v� tšinou AA nebo 
deriváty: Adr, Nora, histamin, serotonin – hormony i 
neurotransmitery; neurotransmitery: Gly, Glu, GABA; hydrofilní –
nemohou p�echázet p�es membránu – specifické receptory na 
membrán�

– proteiny a peptidy – v� tšina hormon�  (STH, FSH, LH, ACTH, 
TSH, oxytocin, ADH, PTH, kalcitonin, inzulín, glukagon) a 
n� kolik neurotransmiter� , membránové receptory 

– hydrofobní organické molekuly – steroidní a thyroidní 
hormony, vitamín D3…, difúze do bb. – intracelulární receptory



Schéma p� sobení hydrofobního hormonu:



Schéma p� sobení peptidového hormonu:



Schéma p� sobení hydrofobního hormonu



• Typy receptor �  dle charakteru odezvy na navázání 
hormonu � i neurotransmiteru:

– receptory typu iontových kanál � : rec. pro n� které 
neurotransmitery, po navázání hormonu se zavírají nebo otvírají

– receptory p � sobící prost � ednictvím nitrobun �� ných signál � :
navázání hormonu � v cytoplasm� tvorba nitrobun�� ných 
signál� – druhých posl� : cAMP (glukagon, Adr, ADH), Ca2+, 
kaskáda dalších reakcí, jeden hormon i více typ� receptor� �
jiné ú� inky v jiných tkáních (Adr, Nora)

– receptory s proteinkinasovou aktivitou: receptory inzulínu a 
n� kterých r� stových faktor� , aktivace enzymu po navázání
hormonu � kaskáda fosforylací

– intracelulární receptory: rozpustné proteiny v cytoplasm� nebo 
v jád�e, hydrofobní steroidní a thyroidní, aktivované receptory 
p� sobí p�ímo na DNA � � transkripce n� kterých mRNA



14. Biochemické funkce ledvin
• funkce ledvin: homeostáza, vylu� ování škodlivin, nadbytku látek,

udr�ování stálého objemu a slo�ení ECT, regulace TK  a ABR, 
produkce hormon�  (renin, erytropoetin) a aktivace vitamínu D

• látky z plasmy filtrací v glomerulech, pop�. tubulární exkrecí, volná 
prostupnost pro vodu a malé molekuly, nepropouští látky o Mr > 80 
000, bílkoviny neprocházejí

• proximální tubulus – 75-80% resorpce: hlavn� voda, Glc a AA 
kotransportem s Na+, resorpce Ca2+ a Na+ vým� nou za H+, fosfáty 
kotransportem s Na+, � ást Na+ a Cl- také pasivn� po koncentra� ním 
spádu, resorpce 80% HCO3

-, sekrece NH3 – udr�ování ABR, 
resorpce protein� o ni�ší M r

• Henleova kli� ka – osmotická úprava tubulární tekutiny

• distální tubulus – vliv ADH a aldosteronu

• mo� : ionty Na+, K+, Ca2+, Mg2+, NH4
+, Cl-, HPO4

2-, SO4
2-, dusíkaté

látky: mo� ovina, kys. mo� ová, kreatinin, malá mno�ství AA, 
metabolity lé� iv a cizorodých látek



• chemické vyšet � ení mo � i: základní: pH, d� kaz p�ítomnosti 
protein� , krve (hemoglobinu), Glc, ketolátek, bilirubinu a 
urobilinogenu; nej� ast� ji vyšet�ovací prou�ky

• proteinurie: více ne� 150 mg/den, nej � ast� ji poškození � i 
onemocn� ní ledvin

• glykosurie: v� tšinou vyšet�ujeme Glc, vznik p�i vysoké 
hyperglykémii – p�ekro� ena schopnost resorpce Glc z 
glomerulárního filtrátu (DM; zdraví – nadm� rná zát� � Glc); renální 
glykosurie – porušena schopnost resorbovat Glc

• ketonurie: fyziologicky nepatrné mno�ství, zvýšené vylu � ování p�i 
zvýšené plasmatické koncentraci (nekompenzovaný DM, 
dlouhodobé hladov� ní)

• hematurie: poruchy ultrafiltrace glomerul�  – ERY p�es membránu, 
v� tšinou i proteinurie



• hemoglobinurie: stavy doprovázené masivní intravaskulární 
hemolýzou (hemolytické jedy, nekompatibilní transfuze…), 
hemoglobin z ERY do filtrátu a pokud neresorbován – do mo� i; 
hemoglobinurie a myoglobinurie vá�n �  ohro�uje funkci ledvin

• bilirubinurie: zpravidla jen konjugovaný – známka zvýšené hladiny 
nekonjugovaného bilirubinu v krvi – neschopnost hepatocyt�  
vylou� it konjugovaný bilirubin do �lu � i nebo nepr� chodnost 
�lu � ovod�

• urobilinogeny v mo � i: funk� ní p�etí�ení nebo nedostate � nost 
hepatocyt�  – neschopnost vychytat nebo metabolizovat urobilinogen 
– resorbuje se z tenkého st�eva do portálního ob� hu



16. Xenobiochemie, alkohol a 
drogy

I. Xenobiochemie:

• metabolismus látek t� lu cizích; n� kdy vylu� ování xenobiotik beze
zm� ny, v� tšinou se metabolizují; 2 fáze metabolizmu xenobiotik:

– hydroxylace katalyzovaná monooxidasami 

– konjugace s kyselinou glukuronovou, sírovou, octovou, AA, 
glutathionem a dalšími látkami dle vlastností xenobiotika

• ú� el obou fází: zvýšit rozpustnost xenobiotik ve vod�  � usnadnit 
vylou� ení; meziprodukty eliminace n� kdy vyšší toxicita ne� výchozí
xenobiotikum



II. Alkohol:
• vznik alkoholovým kvašením cukr� , vysoce kalorická látka –

srovnateln�  s tuky, návyková, navozuje euforii, snadná resorpce, jen 
2-10% vylou� eno plícemi a ledvinami, zbytek se p�em�� uje v 
játrech, metabolizmus 3 zp� soby:
– dvoustup � ová oxidace – v cytoplasm�  hepatocyt�  ú� inkem 

alkoholdehydrogenasy � acetaldehyd – aldehyddehydrogenasou �
kyselina octová ; 75% p�ijatého EtOH, enzymy nejsou indukovatelné –
reakce probíhá stále stejnou rychlostí (0,12‰/hod)

– mikrosomální monooxidasa – 15% p�ijatého EtOH na acetaldehyd �
H2O2, indukovatelný systém („trénovaní alkoholici“ – v� tší podíl EtOH)

– katalasa – v peroxisomech, oxidace EtOH za ú� asti H2O2 �
acetaldehyd

• acetaldehyd jedovatý, páchnoucí, toxický pro v� tšinu tkání, rychlost 
odbourávání limitní – návrat k normálu po otrav�  trvá ur� itou dobu

• inhibice aldehyddehydrogenasy Antabusem a antimalariky – EtOH 
na acetaldehyd – neodbourává se dál – otrava – nep�íjemné 
p�íznaky



• EtOH zdroj E: úplná oxidace (Krebs� v cyklus a oxidativní 
fosforylace) z 1 g uvolní 30 J � klesá chu� k jídlu � sni�uje se 
p�íkon �ivin � alkoholik pod minimem bílkovinné pot�eby, vitamín� , 
aj.

• EtOH metabolizován p�ednostn� � zvýšená produkce aktivní
kyseliny octové � zvýšení syntézy tuk� , CHOL i TAG � hromad� ní
v jaterních bb. (nemohou být odsunuty cestou lipoprotein� pro 
nedostatek bílkovin) � ztu� n� lá játra

• zvýšeným odbouráváním tuk� v játrech � ketolátky � metabolická
acidóza, nízká hladina Glc v krvi � nevyplavuje se inzulín

• ne�ádoucí ú � inek velkého mno�ství H 2O2 � lipoperoxidace FA a 
funk� ní zm� ny biologických membrán (zm� ny funkcí mozku)



III. Drogy:
• ovliv� ují psychiku
• 2 hlavní skupiny: látky tlumící CNS a látky stimulující � innost CNS

• látky stimulující � innost CNS: káva, � aj, kakao, tabák 
(kofein, theofylin, theobromin, nikotin), efedrin a amfetaminy 
(pervitin, fenmetrazin), kokain – lokální anestézie (deriváty prokain, 
mesokain,…), k�e� ové jedy (strychnin, brucin,…)

• látky tlumící � innost CNS: 4 skupiny:
– sedativa a hypnotika – barbituráty, Meprobamat, Thalidomid, 

psycholitika, anxiolytika
– narkotika – opioidy – výrazný útlum CNS, potla� ují vnímání 

bolesti, euforie a p�íjemné vidiny, š�áva z nezralých makovic, 
opium, morfin, syntetický heroin a morfin

– psychedelika – halucinogeny – zm� ny vnímání, LSD, psilocydin 
z hub, meskalin; rulík, durman, blín a mandragora, marihuana a 
hašiš

– EtOH a další rozpoušt � dla – benzen, toluen



17. Biochemie krve

I. Erytrocyt:
• pouze membrána obklopující roztok hemoglobinu (95% bílkovin), ne

jádro, ani jiné organely
• speciální proteiny v membrán�  – flexibilita a bikonkávní tvar � �

pom� r povrch/objem – usnadn� ná vým� na plyn�
• sacharidové slo�ky membránových glykosfingolipid � – ABO systém
• jediný zdroj ATP – anaerobní glykolýza – preferen� n� zásobovány 

Glc, metabolit 2,3-bis-P-glycerát – uvoln� ní O2 z hemoglobinu ve 
tkáních

• oxida� ní stres díky vysokému pO2 – antioxida� ní systémy: 
glutathionperoxidasa a katalasa (rozkládají H2O2), 
methemoglobinreduktasa (eliminace tvorby methemoglobinu) a 
superoxiddismutasa (rozklad ·O2

-)



II.Hemoglobin:
• nejvíce zastoupená bílkovina krve – 2,5 mmol/l, 35% hmotnosti ERY 

• transport O2, udr�ování pH krve 

• bílkovina – globin a prostetická skupina – hem; tetramer – 4 
peptidové �et� zce – ka�dý peptid - 1 hem

• hem: cyklický tetrapyrrol – konjugovaný systém 4 pyrrolových kruh�  
propojených methinovými –CH= m� stky, v centru skeletu Fe2+ -
nem� ní oxida� ní � íslo 

• mno�ství vázaného O 2 zále�í na jeho koncentraci (plíce – tém ��  
100%), vyvázání ve tkáních usnad� uje: 
 koncentrace O2, 
 pH, 
ú� inek 2,3-bis-P-glycerátu, teplo, vazba CO2

• CO se vá�e asi 200x pevn � ji ne� O 2 � karbonylhemoglobin – lze 
vyt� snit vysokými koncentracemi O2 (hyperbarická oxygenoterapie) 
- ku�áci



Struktura hemoglobinu:



• oxidace Fe2+ na Fe3+ � obsazení místa pro O2 OH- nebo Cl- �
methemoglobin � neschopen p�enášet O2, v ERY 
methemoglobinreduktasa – redukce methemoglobinu; masivn� ji 
po po�ití potravy s vysokým obsahem dusi � nan� a hlavn� dusitan� ; 
!!! novorozenci – mrkev – udušení !!!! 

• myoglobin: monomer, 1 globinový �et� zec a 1 hem, p�íjem O2 od 
hemoglobinu a zásobování sval� , ú� inn� jší vazba O2 ne� v 
hemoglobinu – nejv� tší význam p�i zásobení myokardu O2

• odbourávání hemoglobinu: fagocytující bb. sleziny, kostní d�en� a 
jater: odšt� pení proteinu a z hemu lineární tetrapyrrolové barvivo 
bilirubin – odpadní látka – vazba na albumin � játra � navázání
glukuronové kyseliny � konjugovaný bilirubin – podstatn�
rozpustn� jší – �lu � í do st�eva

• zvýšené hodnoty bilirubinu – hyperbilirubinemie – do tkání �
�loutenka – ikterus: � odbourávání Hb (hemolýza), porucha fce jater 
(infek� ní hepatitida), 
 propustnost �lu � ovod� (obstruk� ní ikterus)



• v závislosti na p�í� in� - v krvi konjugovaný nebo nekonjugovaný 
bilirubin 

• p�i � hladin� � bilirubin do mo� i

• novorozenecká �loutenka: � hladiny nekonjugovaného bilirubinu –
nezralost jaterního systému � do� asná neschopnost p�ijímat, 
konjugovat a vylu� ovat bilirubin; nekonjugovaný bilirubin m� �e 
procházet hematoencefalickou bariérou � toxická encefalopatie –
terapie modrým fluorescen� ním zá�ením



Struktura bilirubinu:



III. Slo�ení krevní plasmy:

• ionty, nízkomolekulární neelektrolyty, proteiny (65-80%): enzymy, 
transportní proteiny, faktory srá�ení a fibrinolýzy , faktory 
komplementu, s výjimkou imunoglobulin�  syntéza všech protein�  
plasmy v játrech

• významné bílkoviny krevní plasmy:

• albumin – hlavní bílkovina plasmy (35-53 g/l), pokles koncentrace –
záva�ná chronická onemocn � ní jater, udr�ování onkotického tlaku 
plasmy, transport volných FA, bilirubinu, Ca2+, Cu2+, steroid� , lék�

• haptoglobin – vazba Hb z rozpadu ERY, zabra� uje pr� niku 
ledvinami

• transferin - transport Fe3+

• ceruloplasmin - transport Cu2+



• � 1-antiproteinasa – inhibuje proteinasy (trypsin, elastasu aj.) 
uvol� ované polymorfonukleárními leukocyty

• imunoglobuliny – 
 -globuliny – produkovány plasmatickými bb., 
protilátky proti antigen� m; 5 t�íd: IgG, A, M, E a D, nejvíce IgG

• bílkovinné faktory krevního srá�ení

• transportní bílkoviny pro r� zné hormony…


