
α -AMYLÁZA

α-amyláza (α-1,4-glukan-4-glukan-hydroláza, EC 3.2.1.1)
hydrolyzuje α-1-4 glykosidovou vazbu; pH optimum α-amylázy
je mezi 7,0–7,2. V organizmu se vyskytuje ve dvou formách –slin-
ný (S-typ, S-AMS) a pankretický (P-typ, P-AMS) izoenzym, pod-
le jejich orgánového původu. Pankreatická α-amyláza je tvořena
v acinárních buňkách pankreatu a hromadí se v zymogenních gra-
nulech. Do střevního lumen se dostává ve formě pankreatického
sekretu (pankreatické šťávy) spolu s dalšími trávicími enzymy (1).
Za fyziologických podmínek není molekula enzymu absorbována
střevním povrchem a sérová hladina je nízká, odpovídající aktivi-
tě enzymu uvolněného do cirkulace přímo ze žlázových buněk,
resp. lymfatickou drenáží. Pankreas secernuje jednu izoamylázu
o izoelektrickém bodu kolem 7,0, zatímco ve slinné žláze se tvoří
několik izoamyláz o izoelektrických bodech 6,4 a 6,0. Kromě
slinných žlaz se slinná izoamyláza tvoří ve vejcovodech, slzách,
mléku a potu. Molekulová hmotnost α-amylázy je 55,000. Z cir-
kulace je α-amyláza eliminována v ledvinách glomerulární filtra-
cí, nefrektomie a renální insuficience zvyšuje hladinu amylázy
zhruba o 50 % (2). Kompletní metabolizmus amylázy není zcela
objasněn, především role jaterních funkcí, při nekróze a cirhóze
jater je amyláza rovněž zvýšena (3). Makroforma enzymu – mak-
roamyláza vzniká v důsledku změny procesu v Golgiho systému
vazbou enzymu na některé bílkoviny krevního séra, především
imunoglobuliny, cirkulující imunokomplexy nebo jiné glykopro-
teiny. Makroforma enzymu má podstatně vyšší molekulovou
hmotnost (od 150 000 do 2 000 000) a není proto eliminována glo-
merulární filtrací. 

LABORATORNÍ STANOVENÍ α-AMYLÁZY

Laboratorně lze stanovovat koncentraci proteinu imunochemic-
kými technikami nebo enzymovou, katalytickou aktivitu pomocí
specifických substrátů (1). Při stanovení jak hmotnostní koncentra-
ce, tak katalytické aktivity enzymu je nutno zvažovat přítomnost
inhibitorů v séru a vznik makroforem enzymů. Běžně používané sta-
novení aktivity α-amylázy je založeno na štěpení chromogenního
substrátu. Starší postupy, které používaly deriváty přirozeného sub-
strátu-škrobu, byly obtížně standardizovatelné a již se nepoužívají.
Současné syntetické substráty jsou odvozeny od maltózy, jako chro-
mogen je nejčastěji používán 4-nitrofenylfosfát. Stanovení izoenzy-
mů α-amylázy je umožněno inhibicí jednoho z obou izoenzymů spe-
cifickou monoklonální protilátkou. Specifické metody existují i pro
stanovení slinné α-amylázy, např. ELISA s monoklonální protilát-
kou (4). Pro klinickou diagnostiku se stanovuje hladina α-amylázy
v séru, v moči a vypočítává se index clearance amylázy/kreatininu.
Relativně málo používaným testem je stanovení α-amylázy ve stoli-
ci imunochemickým průkazem s protilátkou k lidské pankreatické
amyláze. Test je založen na ILMA (ImmunoLuminoMetric Assay)
principu s luminiscenčním měřením, markerem je akridinium ester.

MAKROFORMA α-AMYLÁZY

Makroformu α-amylázy lze stanovit gelovou filtrací (1), elek-
troforeticky, precipitací s PEG (5, 6) nebo ELISA technikou.
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Kvantitativní stanovení poměru makroformy enzymu je nejpřes-
nější s použitím gelové chromatografie na Sephadexu G-100
a stanovením aktivity α-amylázy v jednotlivých frakcích enzy-
maticky standardním postupem s pNP blokovaným maltoheptao-
sidem. Důležitým aspektem pro průkaz makroamylázového kom-
plexu je nestabilita komplexu s immunoglobuliny. Při zmražení
a rozmražení séra dochází k disociaci komplexů, makroamylázu
je proto nutné prokazovat v čerstvě odebraném vzorku séra.

HYPERAMYLAZÉMIE – INDIKACE VYŠETŘENÍ

Zvýšená hladina celkové aktivity α-amylázy – hyperamylázemie –
je prokazatelná u celé řady onemocnění. Nejčastější klinickou indika-
cí je diagnostika akutní pankreatitidy (2). Použít lze stanovení i dalších
pankreatických enzymů, stanovení pankreatické izoamylázy a lipázy
je nejpoužívanější jako jednoduché, rychlé, nenáročné a všeobecně
dostupné metody stanovení. Hladina celkové α-amylázy je spolehlivě
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Tab. 1. Přehled příčin hymeramylazémie

S-AMS – slinný izoenzym α-amylázy

Onemocnění GIT – pankraetu akutní pankreatitida
akutní exacerbace chronické pankreatitidy
nádor pankreatu
střevní obstrukce
makroamylazémie 
biliární nebo pankreatická obstrukce a lithiáza
traumatické poškození pankreatu
ERCP

onemocnění GIT – jiná cholecystitida 
střevní obstrukce
perforovaný peptický vřed
traumatické poškození břicha
střevní záněty – 30 % případů akutní apendicitidy

onemocnění slinných žlaz infekční onemocnění slinných žlaz – příušnice
obstrukce slinných žlaz
traumatické poškození

gynekologická onemocnění nádory ovárií, plic
ektopické nebo prasklé mimoděložní těhotenství
salpingitida
falopianské nebo ovariání cysty
endometrióza

ostatní příčiny diabetická ketoacidóza
nádor plic
pneumonie
trombóza
popáleniny
bulimie – zvýšenní S-AMS
renální insuficience a selhání – změna clearence
cirhoza jater a hepatitida – snížení clearence
metastatický tumor s ektopickou produkcí 
mírná elevace – těhotenství

Tab. 2. Statistika stanovení amylázy a lipázy v České republice a ve Všeobecné fakultní nemocnici v Praze

2001 2002 2003 2004

Česká republika

α-amyláza 1 609 667 1 548 515 1 622 520 1 673 521
α-amyláza pankreatická 105 168 105 868 124 629 141 237
lipáza 52 611 49 978 54 195 55 402

ÚKBLD Všeobecné fakultní nemocnice a 1.LF UK v Praze

α-amyláza 7 704 5 557 5 595 5 807
α-amyláza pankreatická 32 990 32 015 30 866 33 666
lipáza 997 1 256 1 557 1 946

CLC 6-06  30.5.2006  9:15  Str. 450



zvýšena ve 100 % onemocnění akutní pankreatitidou, zvýšena je však
i v 80 % všech případů akutních bolestí břicha (7–9). Podstatně větší
diagnostický přínos má stanovení pankreatického izoenzymu (P-typu,
P-AMS), jehož hladina je rovněž zvýšena ve 100% případů akutní
pankreatitidy, u akutních bolestí břicha je zvýšena jen v 10 % (10).
V běžné klinické praxi se používá kritéria 5násobného zvýšení celko-
vé amylázy, které je diagnostickým indikátorem akutní pankreatitidy. 

Hyperamylazémie může míti čtyři formy, z pohledu laboratorní
enzymologie (11). Zvýšení koncentrace slinné amylázy, pankrea-
tické amylázy, obou dvou izoforem enzymu, nebo přítomností
makroformy amylázy. Z metabolicko-klinického pohledu může
býti zvýšení koncentrace enzymu způsobeno zvýšenou sekrecí
enzymu a jeho uvolňováním do séra, nebo sníženou renální ex-
krecí enzymu. Zcela ojedinělé jsou i případy familiární hyperamy-
lazémie (11, 12).

Zvýšení slinné izoamylázy se vedle onemocnění slinných žláz
objevuje při laktátové acidóze, ruptuře mimoděložního těhotenství,
salpingitidě, ovariálním cystoidu, karcinomu plic, karcinomu tlusté-
ho střeva, feochromocytomu, thymomu a myelomu. Slinná hyper-
amylazémie je dále běžná u mentální anorexie snad v důsledku
poranění či stimulace slinných žláz při úporném zvracení. Slinná
izoamyláza je zvýšena u 10 % alkoholických intoxikací.

Pankreatická α-amyláza je samozřejmě zvýšena při akutní pan-
kreatitidě, hyperamylazémie je samozřejmě prokazatelná u akut-
ních i chronických onemocnění ledvin, u střevních zánětů ve 30 %
případů akutní apendicitidy. Zvýšení hladiny α-amylázy v moči
u akutní pankreatitidy přetrvává déle a nastupuje později než zvý-
šení hladiny v séru. Normální hodnoty poměru clearance amylázy
a kreatininu jsou mezi 2–4 %, při pankreatitidě stoupá index na
10 %. Zvýšený index clearance amylázy-kreatininu byl prokázán
například u diabetické ketoacidózy (13), popáleninách, myelomu
a u ledvinných poruch. Snížení indexu clearance je diagnosticky
významné pro makroamylazémii. Amyláza je eliminována z plaz-
my rychleji než trypsin a lipáza a ty zase rychleji než elastáza.
S odstupem několika dnů od počátku obtíží tedy může diagnózu
potvrdit nejspíše elastáza (2). Pankreatická izoamyláza bývá vedle
pankreatitidy zvýšená po ERCP, karcinomu pankreatu i při prosté
pasáži konkrementů Vaterskou papilou do duodena. Při perforaci
a infarktu střeva se amyláza dostává do oběhu patologickou reab-
sorpcí ze střevního lumen. Z malignit je jediným možným zdrojem
pankreatické izoamylázy generalizovaný karcinom prsu.

Makroamyláza je příčinou 5–8 % případů hyperamylazémie
(zvýšené hodnoty celkové sérové hladiny α-amylázy) a velmi často
se vyskytuje spolu s makrolipázou (14–16). Příčinou vazby α-amy-
lázy na makrokomplexy imunoglobulinů je velmi často autoimunit-
ní onemocnění, makroamyláza je popsána například u céliakie (17,
18) a pokles hyperamylazémie při dodržování bezlepkové diety (19).

Hyperamylazémie může míti celou řadu klinických i laborator-
ních příčin (3, 8, 9, 13, 20, 21). Preanalytika stanovení α-amylázy
zdůraňuje především falešné snížení aktivity vlivem inhibitorů akti-
vity v lipemickém séru – hypertriglyceridémie, volbou nevhodného
odběrového systémy (oxalátová, nebo citrátová plazma), stabilita
vzorku séra je udávána na 1 týden při pokojové teplotě. Klinické
faktory vedoucí k hyperamylazémii (20) jsou uvedeny v tabulce 1. 

Hladinu α-amylázy může zvýšit podávání některých léčiv: léky
vedoucí ke spazmu sfinkteru Oddi např. morfin, fentanyl, kodein;
léky s možným vyvoláním pankreatitidy jako vedlejším nežádou-
cím účinkem – acetaminophen, aminosalicylová kyselina, azathiop-
rin, chlorothiazid nebo steroidy. Laboratorní stanovení α-amylázy
může býti ovlivněno i na analytické rovině přítomností některých
léčiv a jejich metabolitů v plazmě, např. paracetamolem. 

Stanovení α-amylázy pro diagnostiku onemocnění pankreatu má
velmi nízkou specificitu, hladina α-amylázy dokonce může být zce-
la normální i při rozsáhlé nekróze pankreatu. V diferenciální dia-
gnostice onemocnění slinivky břišní je doporučováno především

stanovení pankreatického izoenzymu α-amylázy (P-AMS) (11)
a pankreatické lipázy (22), proti běžně užívanému stanovení celko-
vé hladiny α-amylázy. Toto doporučení je preferováno ve Všeobec-
né fakultní nemocnici a stanovení P-AMS v laboratořích Ústavu
klinické biochemie a laboratorní diagnostiky VFN a 1. LF UK před-
stavuje 81–85 % stanovení α-amylázy v letech 2001–2004. Statis-
tické údaje o provedených vyšetřeních v České republice v letech
2001–2004 (tab. 2) vykazují velmi nízké procento stanovení
P-AMS (6–8 %), stanovení aktivity lipázy je využíváno minimálně
a trend statistických údajů během uplynulách 5 let nevykazuje žád-
né pozitivní změny. Trend výkonů v laboratořích Ústavu klinické
biochemie a laboratorní diagnostiky VFN a 1. LF UK naopak uve-
dená doporučení reflektuje a stanovení lipázy se v minulých 5
letech výrazně zvýšilo na 195 % hodnoty z roku 2001.

Zkratky
ELISA – Enzyme Linked Imunosorbent Assay
ERCP – endoskopická retrográdní cholangiopankreatografie
ILMA – ImmunoLuminoMetric Assay
pNP – 4-nitrofenylfosfát
P-AMS – pankreatický izoenzym α-amylázy
S-AMS – slinný izoenzym α-amylázy 
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Hyponatrémie u běžců
Bostonského maratónu

Hyponatrémie je významná příčina úmrtí či
život ohrožujících stavů u maratónských běžců.
Studie z Harvard Medical School, USA realizo-
vala studii zahrnující 766 běžců. Z toho 64 %
(488 běžců) poskytlo krevní vzorky po dokonče-
ní závodu. U 13 % běžců se rozvinula hypona-
trémie (sérová koncentrace natria <135 mmol/l),
0,6 % měla dokonce kritickou hyponatrémii
(koncentrace natria <120 mmol/l). Podle jedno-
rozměrné analýzy byla hyponatrémie spojena
s podstatným vzrůstem hmotnosti, spotřebou
více než 3 litrů tekutin během závodu, spotřebou
tekutin pro každou míli závodu, dobou účasti
v závodu >4 hodiny, mužským pohlavím a níz-
kým body mass indexem. Podle mnohorozměrné

analýzy byla hyponatrémie spojena s přírůstkem
na tělesné hmotnosti (odds ratio 4,2 na 95%
intervalu spolehlivosti 2,2–8,2), dobou závodu
>4 hodiny a extrémy v body mass indexu.

Nejsilnějším prediktorem hyponatrémie byl
významný přírůstek v tělesné hmotnosti během
závodu, což bylo podmíněno excesivním příj-
mem tekutin. Je zajímavé, že složení přijímané
tekutiny nemělo na hyponatrémii významný
vliv. 

Uvedená pozorování znamenají, že hypona-
trémie a zejména závažná hyponatrémie mohou
být závažnějším problémem, než by se zdálo.
Například bostonského maratónu se zúčastnilo
15 000 závodníků. Lze odhadovat, že asi u 1900
závodníků se objevila hyponatrémie a u 90
závodníků se vyvinula těžká hyponatrémie. Je
zajímavé, že nejtěžší stupně hyponatrémie byly

pozorovány u maratónců pocházejících ze Spo-
jených států amerických, zejména u těch běžců,
kteří nepatřili k elitním sportovcům. U nich byl
také zaznamenán největší váhový přírůstek.
Není jasné, proč k hyponatrémii inklinují osoby
s nízkými a naopak vysokými hodnotami body
mass indexu. Jedním ze způsobů, jak snížit rizi-
ko hyponatrémie, je vážení běžců před začátkem
tréninku a po tréninkové dávce s cílem optimali-
zovat strategii hydratace.
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