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1. Úvod 

 
V analógii s genómom, transkriptónom či proteó-

mom, pojem „glykóm“ reprezentuje súbor všetkých glyká-
nov (glykán = komplexný sacharid naviazaný na iné bio-
molekuly ako proteíny a lipidy) produkovaných bunkami, 
tkanivami, alebo organizmami za stanovených podmienok. 
„Glykomiku“ možno teda definovať ako vednú disciplínu, 
ktorá sa zaoberá systematickou analýzou glykómu1. Obi-
dva tieto pojmy sa prvýkrát objavili v literatúre až 
v neskorých 90. rokoch, pretože pozornosť bádateľov bola 
upriamená na štúdium nukleových kyselín a proteínov2. 
V minulosti boli glykány (sacharidy) považované najmä za 
zdroj energie, no v súčasnosti sa vie, že sú neoddeliteľnou 
súčasťou mnohých dôležitých biologických procesov. 
Okrem toho, genomika a proteomika nedokáže zodpove-
dať množstvo fundamentálnych otázok spojených 
s fyziológiou a patofyziológiou bunky3. 
Glykány, ako informačné molekuly, majú väčší potenciál 
v porovnaní s DNA alebo peptidmi. Sú tvorené širokou 

paletou monosacharidových jednotiek, ktoré môžu vytvá-
rať rozmanité lineárne či vetvené štruktúry. Navyše, mož-
nosť existencie dvoch anomérnych štruktúr, tvorba reťaz-
cov prostredníctvom rôznych väzobných pozícií, zmena 
veľkosti kruhu tak ako aj adícia substituentov acetyláciou, 
fosforyláciou alebo sulfatáciou sa podieľa na enormnej 
diverzite výsledných glykozylovaných makromolekúl4. 
Napríklad, teoretický počet všetkých možných hexamérov 
pre glykány (1,44·1015) je rádovo omnoho väčší 
v porovnaní s peptidmi (64·106), či DNA (4096) (cit.5). 
Napriek tomu, že chemické a fyzikálne vlastnosti jednodu-
chých sacharidov sú dobre známe, nemožno to isté pove-
dať aj o komplexných sacharidoch v živých systémoch. 
Dnes sa preto glykomike venuje značná pozornosť 
a vďaka inovatívnej technológii jej rozvoj rapídne stúpa6.  

 
 

2. Glykozylácia 
 
Hlavnou prednosťou glykomiky oproti genomike či 

proteomike je enormná komplexnosť glykánov na jednej 
strane a ich chemicko-fyzikálna podobnosť na druhej 
strane7. Avšak na rozdiel od nukleových kyselín 
a proteínov, nemožno glykánovú štruktúru prečítať priamo 
z genómu8. Oligosacharidy sa do proteínov zabudovávajú 
prostredníctvom postraslačnej modifikácie, glykozylácie. 
To, ako sú glykány pripojené k polypeptidovému reťazcu, 
je výsledkom vzájomnej spolupráce vysokošpecifických 
glykozyltransferáz9. Tie sú závislé od prítomnosti 
a koncentrácie nukleotidu, ktorý je aktivovanou formou 
sacharidu, napr. UDP-N-acetylglukózamín (koncový bod 
hexozamínovej biosyntetickej dráhy). Výsledná forma 
glykoproteínu teda závisí na mnohých faktoroch priamo 
súvisiacich s génovou expresiou a bunkovým 
metabolizmom4.  

Existuje viac ako 250 génov kódujúcich proteíny, 
ktoré sa podieľajú na tvorbe glykánov, no odhaduje sa, že 
tvoria iba 1–2 % z celkového počtu ľudských génov10. 
Biosyntéza nukleotidov je priamo regulovaná nukleovou 
kyselinou, glukózou, energetickým metabolizmom 
a presná distribúcia jednotlivých nukleotidov je regulova-
ná špecifickými transportérmi. Proteínova glykozylácia je 
tak kontrolovaná rýchlosťou translácie polypeptidov 
a následným „zložením“ proteínov, lokalizáciou 
a súťažením medzi glykozyltransferázami a glykozydáza-
mi, koncentráciou a lokalizáciou nukleotidových sachari-
dov a v neposlednom rade membránovým transférom. 
V dôsledku toho individuálne miesta pre glykozyláciu na 
tom istom polypeptide môžu obsahovať rôzne glykánové 
štruktúry, ktoré odrážajú typ a momentálny stav bunky11. 
Napríklad, glykoforma membránového proteínu Thy-1 je 
iná v lymfocytoch a iná v mozgu, aj napriek tomu, že poly-
peptidová sekvencia proteínu je rovnaká. Naopak, aj malé 
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zmeny v sekvencii polypeptidov alebo štruktúre zmenia 
typ glykánu, ktorý bude k proteínu pripojený12. Z toho 
dôvodu sa môže stať, že dva rovnaké proteíny z toho isté-
ho tkaniva nesú odlišné glykány a teda plnia aj odlišné 
funkcie8,13. 

 
2.1. Glykozylácia proteínov 

 
Glykozylácia je jedným z najvýznamnejších postran-

slačných modifikácií proteínov a môže prebiehať pomocou 
N-glykozylácie alebo O-glykozylácie14. 

 
2.1.1. N-glykozylácia 

Pri tvorbe N-glykánov dochádza k tvorbe kovalentnej 
väzby medzi glykánom a amidovým dusíkom postranného 
reťazca asparagínu15, ktorý obsahuje sekvenciu Asn-X-Ser/
Thr (kde X môže byť akákoľvek aminokyselina okrem 
prolínu). N-glykozylácia je v eukaryotických bunkách ini-
ciovaná adíciou oligosacharidového prekurzora (zložený 
z troch glukóz, deviatich manóz a dvoch molekúl N-
acetylglukózamínu) k asparagínu cieľového polypeptido-
vého reťazca (tzv. core protein), ktorý je následne premies-
tnený a modifikovaný v endoplazmatickom retikule. Tento 
spoločný prekurzor sa podieľa na tvorbe troch základných 
typov N-glykánov: (i) vysoko-manózové oligosacharidy, 
(ii) hybridné oligosacharidy, (iii) komplexné oligosacha-
ridy16 (obr. 1).  

V endoplazmatickom retikule dôjde pomocou špeci-
fických glykozydáz k oddeleniu troch glukóz a jednej ma-
nózy z oligosacharidového prekurzora glykozylovaného 
proteínu (obr. 2). Ten je následne transportovaný do Golgi-
ho aparátu, kde dochádza k predĺženiu reťazca nahradením 
manózových zvyškov iným monosacharidom (kyselinou 
sialovou, N-acetylglukózamínom, N-acetylgalaktóz-
amínom, fukózou). Tieto modifikácie sacharidov 
v Golgiho aparáte sa podieľajú na tvorbe komplexného 
a hybridného typu N-glykánov. Výsledná štruktúra teda 
závisí od vzájomnej súhry glykozydáz (odštiepenie konco-

vých sacharidov) a glykozyltransferáz (nahradenie konco-
vých sacharidov). Naviazanie glykánov na kostru polypep-
tidov silne ovplyvňuje fyzikálno-chemické vlastnosti 
a biologickú funkciu proteínov17,18 , významne ovplyvňuje 
ich objem a náboj, ktorý môže byť kľúčový pri naviazaní 
ligandov a/alebo konformačnej stabilite12. 

 
2.1.2. O-glykozylácia 

O-glykozylácia zahŕňa adíciu oligosacharidov na hyd-
roxyskupinu najčastejšie serínu a treonínu19.  Bolo identifi-
kovaných niekoľko monosacharidov naviazaných na serín 
a treonín, napr. N-acetylglukózamín, N-acetylgalaktóz-
amín, glukóza, manóza a fukóza20.  Štruktúry odvodené od 
N-acetylgalaktózamínu, nazývané tiež glykány mucínové-
ho typu, sú tvorené ôsmymi základnými štruktúrami a štyri 
z nich (obr. 3) sa bežne vyskytujú v sekrétoch slizníc 
a telových tekutinách cicavcov. Bolo preukázané, že modi-
fikácia proteínov pomocou O-naviazaného -N-acetyl-
glukózamínu ovplyvňuje  aktivitu proteínov a to viacerými 
mechanizmami: fosforyláciou, reguláciou interakcií medzi 
jednotlivými proteínmi, reguláciou proteínovej degradácie 
a lokalizácie a reguláciou transkripcie21. Základná kostra 
proteínov je ďalej predlžovaná napríklad fukozyláciou či 
sialyzáciou. Tu treba podotknúť, že glykozidázy sa nepod-
ieľajú na tvorbe glykánov mucínového typu v Golgiho 
aparáte na rozdiel od N-glykozylácie a O-manozylácie. 
Tak ako N-glykány aj O-glykány ovplyvňujú rôzne štruk-
turálne a funkčné vlastnosti proteínov. U ľudí O-glykány 
významne prispievajú k mnohým (pato-)biologickým pro-
cesom, ako je zápal, koagulácia, rakovina a vírusové 
infekcie22. Takisto bolo dokázané, že O-glykozylácia zvy-
šuje schopnosť proteínov viazať vodu a uľahčuje vytvore-
nie ochranného hlienu na povrchu epitelu13.  

 
2.2. Glykozylácia lipidov 

 
Je všeobecne známe, že glykány sa vyskytujú aj vo 

forme glykolipidov, ktoré sú súčasťou bunkovej membrá-

Obr. 1. Základné štruktúry N-glykánov stavovcov  
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ny baktérií a živočíchov, vrátane človeka. Prvý glykolipid, 
ktorý bol štrukturálne charakterizovaný, je galaktozyl-
ceramid23. Patrí medzi najjednoduchšie glykolipidy a skla-
dá sa z jedného galaktozidového zvyšku pripojeného na 
hydroxyskupinu ceramidu. Vo všeobecnosti, všetky glyko-
lipidy obsahujúce ceramidovú  zložku (dlhý reťazec ami-
noalkoholu – sfingozín spojený s mastnou kyselinou po-
mocou amidovej väzby) sa nazývajú glykosfingolipidy 
a tvoria najpočetnejšiu skupinu glykolipidov stavovcov. 
Štruktúra ceramidov sa líši dĺžkou reťazca, hydroxyláciou 
a saturáciou obidvoch zložiek (sfingozínu aj mastnej kyse-
liny), čo následne ovplyvňuje prezentáciu glykánov na 

povrchu bunky. Hoci sa aj ceramidy podieľajú na štruktu-
rálnych variáciách glykosfingolipidov, majoritnú úlohu 
hrajú opäť glykány1. Glykozylácia lipidov u vyšších živo-
číchov začína adíciou monosacharidu (glukózy alebo ga-
laktózy) na sfingozín v závislosti od špecificity glukozyl-
transferáz. Syntéza základných štruktúr (globozidová, gan-
gliozidová, laktozidová a neolaktozidová) je následne for-
movaná z glukoceramidového jadra. Galaktoceramidy 
môžu byť tiež generované, avšak ich predlžovanie sa väč-
šinou zastaví pridaním jednej alebo dvoch sacharidových 
jednotiek13.  

 
 

3. Úloha glykánov  
 
3.1. Glykány vo fyziologických procesoch 

 
Každú bunku, od baktérií po cicavce, chráni 

„glykánová poleva“, ktorá zároveň sprostredkúva prvú 
informáciu o danej bunke okolitému prostrediu. Štruktúra 
glykánov na povrchu bunky výrazne odráža typ a stav bu-
niek, napr. druh organizmu, typ tkaniva či vývojové 
štádium24. Bunky cicavcov obsahujú na povrchu glykáno-
vé štruktúry, ktorých zakončenia sú často dekorované ky-
selinou sialovou. Kyselina sialová je negatívne nabitý mo-
nosacharid, viaže sa na galaktózu/N-acetylgalaktózamín 
prostredníctvom  2,3-/2,6-väzby alebo na kyselinu sia-
lovú pomocou 2,8-/2,9-väzby25. Len malá zmena 
v konfigurácii či type väzby môže vyvolať dramatické 
následky. Napríklad, vírus chrípky rozoznáva 2-6 navia-

Obr. 2. Tvorba oligosacharidového prekurzora v endoplazmatickom retikule a následné pripojenie k cieľovému proteínu, kedy sa 
z neho odštiepia tri glukózy a jedna manóza  

Obr. 3. Základné štruktúry O-glykánov bežne sa vyskytujú-
cich v sekrétoch slizníc a telových tekutinách cicavcov  



Chem. Listy 108, 942–948 (2014)                                                                                                                                              Referát 

945 

zanú kyselinu sialovú, zatiaľ čo vírus vtáčej chrípky roz-
poznáva 2-3 viazanú kyselinu sialovú. Rozdiel je len vo 
väzbe na galaktózu (obr. 4), ale výsledkom je, že vtáčia 
chrípka nemôže infikovať ľudí a naopak. Kyselina sialová 
hrá kľúčovú úlohu aj v bunkových interakciách, bráni bun-
ky pred membránovou proteolýzou, pomáha pri adhézii 
buniek a bolo preukázané, že determinuje životnosť krv-
ných proteínov26.  Glykány na čele s kyselinou sialovou 
významne ovplyvňujú bunkový vývoj, diferenciáciu 
a apoptózu bunky, bunkovú signalizáciu, zápalové proce-
sy, sprostredkúvajú interakcie medzi hostiteľom 
a patogénom a medzi jednotlivými bunkami, zohrávajú 
dôležitú úlohu v imunitnej odpovedi, rozvoji mnohých 
chorôb a tiež ovplyvňujú konformáciu a stabilitu 
proteínov27–31. Existuje niekoľko krvných skupín 
a transfúzia nevhodnej krvi môže namiesto záchrany člo-
veka pripraviť o život. Laickej verejnosti je však menej 
známe, že  za týmto fenoménom sa skrýva práve zmena 
v zložení glykánov32, dokonca aj odstránenie „starých“ 
buniek z krvi sa spúšťa na základe zmeny hustoty glyká-
nov na ich povrchu33. Rozpoznanie glykánov ako mediáto-
rov dôležitých biologických procesov podnietilo rastúci 
záujem o výskumy v oblasti glykobiológie30.  

 
3.2. Glykány v patofyziologických procesoch 

 
Odhaduje sa, že 50–70 % proteínov je 

glykozylovaných34 a viac ako 80 % glykokonjugátov ľud-
ského mozgu je vo forme glykolipidov1. Je preto veľmi 
dôležité a nevyhnutné, aby v procese glykozylácie nedo-
chádzalo k neželaným zmenám. V opačnom prípade sa 
zvyšuje riziko rozvoja rôznych chorôb, napr. rakoviny. 
Rakovina má vedúce postavenie v počte úmrtí na celom 
svete s odhadovanou mortalitou 7,8 miliónov za rok 2008. 
Štatisticky najvyššia mortalita je zaznamenaná u pacientov 
s diagnostikovanou rakovinou pľúc, žalúdka, pečene, hru-
bého čreva a prsníkov35. S narastajúcim počtom úmrtí je 

nevyhnutné poznať klinické markery-biomarkery (tab. I)36. 
Dnes sa využíva najmenej 100 rakovinových biomarkerov 
a väčšina z nich sú glykoproteíny a glykolipidy37. Biomar-
ker je definovaný ako „charakteristika alebo vlastnosť, 
ktorá je objektívne meraná a hodnotená ako indikátor nor-
málnych biologických procesov, patologických procesov 
(stanovenie diagnózy, štádium a progres ochorenia) ale-
bo odpovede na farmakologicky aktívne látky“. Normálne 
bunky musia prekonať niekoľko úrovní regulácie 
a obranných mechanizmov, aby sa transformovali na ma-
lígne bunky, ktoré by event. mohli napadnúť susedné alebo 
vzdialenejšie tkanivá. Bolo dokázané, že takmer všetky 
typy malígnych buniek a buniek mnohých typov chorých 
tkanív majú iný glykánový profil na povrchu bunky 
v porovnaní so zdravými6,38,39. Zmeny v glykozylácii sú 
často výsledkom pozmenenej aktivity glykozyltransferáz 
a glykozidáz, čo je evidentné zo zastúpenia istých glyko-
konjugátov na rakovinových bunkách40. Zmeny 
v glykánoch glykolipidov sú presnejšie popísané 
v porovnaní s glykoproteínmi, pretože sacharidy proteínov 
sú heterogénnejšie. Poruchy glykozylácie lipidov sú zalo-
žené na dvoch základných mechanizmoch: neosyntéza 
alebo inhibícia syntézy sacharidov. Sfingolipidy obsahujú-
ce kyselinu sialovú – gangliozidy sa vyskytujú predovšet-
kým v plazmatickej membráne, kde sú zapojené do bunko-
vého rastu a diferenciácie. Okrem toho majú gangliozidy 
majoritné zastúpenie v glykolipidoch mozgu. Gangliozid 
GD3 je vo veľkej miere zastúpený v epiteliálnych alebo 
neuroektodermálnych nádorových bunkách (teranómy, 
rakovina mozgu, rakovina prsníka, nádory krku, neuroblas-
tóm, nebuloblastóm, melanóm)2. Zmena identity glykánov 
má dramatický vplyv aj na progres rôznych iných ochorení 
ako je borelióza, spavá choroba, Chagasova choroba 
(infekčné ochorenie spôsobované parazitmi), chronický 
zápal, HIV, chrípkové invázie či autoimunitné ochorenia 
(napr. reumatoidná artritída)33.  

Obr. 4. Rozdiel medzi receptorom vírusu chrípky, ktorý rozoznáva 2-6 naviazanú kyselinu sialovú a receptorom vírusu vtáčej 
chrípky rozpoznávajúceho 2-3 viazanú kyselinu sialovú 
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4. Metódy analýzy glykánov  
 
Analýza glykánov v biologických vzorkách je pomer-

ne náročná z nasledujúcich dôvodov: (i) potreba analyzo-
vať stopové množstvá (doposiaľ nie je možná amplifikácia 
na rozdiel od nukleových kyselín), (ii) obrovská štrukturál-
na diverzita glykánov (rôzne druhy monosacharidov, vä-
zieb, anomérna konfigurácia, vetvenie). Takisto, automati-
zovaná analýza glykánov je obzvlášť náročná na realizáciu 
a  všeobecne sa používajúce metódy sú stále menej poho-
dlné a pomerne ťažkopádne oproti tým, ktoré sa používajú 
na analýzu nukleových kyselín alebo proteínov41.  

K skenovaniu glykánov možno pristúpiť rôznymi 
spôsobmi: (i) štrukturálna analýza (chemicky/
enzymaticky) glykánov uvoľnených z glykoproteínov, 
(ii) charakterizácia glykopeptidov získaných proteolýzou, 
(iii) charakterizácia glykánov v intaktných glykopro-
teínoch14.  

Na uvoľnenie glykánov z glykoproteínu alebo glyko-
peptidu možno použit chemické alebo enzýmové metódy. 
Obidva spôsoby majú svoje výhody a nevýhody. Výsled-
kom enzýmového uvoľnenia sú intaktné glykány a peptidy 
alebo proteíny, avšak  v závislosti od špecificity enzýmu, 
nie každý glykán je uvoľnený. Na druhej strane, chemický 
postup môže viesť k čiastočnej alebo úplnej deštrukcii 
nesacharidových substituentov a polypeptidovej 
štruktúry16. N-glykány sú najčastejšie uvoľňované enzyma-
ticky pomocou peptidovej N-glykozydázy (PNGázaF), 
ktorá štiepi väzby medzi GlcNAc a asparagínovým zvyš-
kom všetkých tried N-glykánov (okrem špecifických 
N-glykánov s fukózou spojenou pomocou 1,3 väzby 
k GlcNAc)42. Naopak, uvoľnenie O-glykánov je zvyčajne 
chemický proces kvôli existencii ôsmich jadrových štruk-
túr mucínového typu. Medzi najrozšírenejšie chemické 
metódy patrí hydrazínolýza a alkalická -eliminácia, ktorá 
však vyžaduje vysoké pH. Po uvoľnení glykánov sa vyko-

náva kvantifikácia monosacharidov pomocou vysokoúčin-
nej kvapalinovej chromatografie (HPLC), kapilárnej elek-
troforézy (CE) alebo hmotnostnej spektrometrie (MS)16.  

 
4.1. Chromatografické metódy 

 
Separácia sacharidov s využitím HPLC (vysoko-

účinná kvapalinová chromatografia na reverzných fázach – 
RPHPLC a iónomeničová vysokoúčinná kvapalinová chro-
matografia – HPAEC) v kombinácii s fluorescenčným 
značením  je široko využívaná43. Chromatografia založená 
na hydrofilných interakciách (HILIC) ponúka vylepšenú 
separáciu sacharidov44. K retencii glykánov dochádza 
v závislosti od hydrofilného potenciálu molekuly, ktorý 
odráža veľkosť, náboj, zloženie, štruktúru, väzby 
a vetvenie oligosacharidov. Jednou z výhod tejto metódy je 
separácia štrukturálnych izomérov, ktorú je ťažké dosiah-
nuť inými postupmi16. Pre citlivú detekciu je nevyhnutná 
derivatizácia, keďže väčšina sacharidov neabsorbuje 
v značnej miere UV žiarenie a/alebo neobsahuje fluorofór. 
Značenie glykánov napr. 2-aminobenzamidom45 umožňuje 
detekciu glykánov na femtomolárnej úrovni a navyše, tak-
to značené glykány možno analyzovať pomocou bežných 
glykoanalytických metód, ako je napr. hmotnostná spek-
trometria (MS)43.  

 
4.2. Elektroforetické metódy 

 
Elektroforetické metódy ako kapilárna elektroforéza 

(CE) sa využívajú na efektívnu separáciu molekúl 
s nábojom. Aplikácia na analýzu glykánov je však obme-
dzená, pretože väčšina oligosacharidov neobsahuje nabité 
ionizovateľné častice. Kapilárna elektroforéza s laserom 
indukovanou fluorescenciou je perspektívna metóda na 
skenovanie glykánov, umožňujúca detekciu 10–15 – 10–18 
mol oligosacharidov s vysokou účinnosťou a podstatne 

Druh rakoviny Biologická vzorka Zmena glykozylácie/potenciálny biomarker 

Všeobecne   vetvené N-glykány ((1,6)GlcNAc vetvenie); skrátené  
O-glykány; kyselina sialová (množstvo, väzba, acetylácia a expresia) 

Prostaty sérum komplexné N-glykány; vysoko-manozylované glykány/manozylácia, úplná 
fukozylácia, fukóza a (2,3)-naviazaná kyselina sialová obsahujúca PSA 

Prsníkov bunky, 
sérum 

(1,3)-fukozylované monoglykozylované triantenárne glykány, vysoko-
manozylované N-glykány, vetvenie N-glykánov, hybridné štruktúry, fukozylá-
cia v O-glykánoch, fukozylácia a sializácia N-glykánov, sializácia  
O-glykánov 

Pečene bunky, 
sérum 

fukozylované základné štruktúry, fukozylácia vonkajších ramien veľmi  
rozvetvených glykánov, vetvený (1,3)-fukozylovaný triantenárny N-glykán 

Vaječníkov sérum fukozylovaná základná  štruktúra, galaktozylované biantenárne glykány 

Pankrease bunky, 
sérum 

fukozylácia 
  

Žalúdka bunky voľné N-glykány komplexného typu 

Tabuľka I 
Príklady zmien v glykozylácii a potenciálne biomarkery rôznych druhov rakoviny 
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nižšou časovou náročnosťou v porovnaní s HPLC. Základ 
metódy tvorí modifikácia glykánov 9-aminopyrén-1,3,6-
trisulfónovou kyselinou46 (APTS) alebo 8-aminonaftalén-
1,3,6-trisulfónovou kyselinou47,48 (ANTS) a využitie kla-
sických elektroforetických prístrojov. Derivatizácia glyká-
nov hrá dvojitú úlohu: sulfo- skupina zabezpečuje elektro-
foretickú mobilitu a aromatický kruh umožňuje citlivú 
detekciu komerčne dostupnými lasermi. Spojením rozlišo-
vacej schopnosti CE a vysokej citlivosti MS dostávame 
ďalší silný nástroj na štrukturálnu analýzu sacharidov14.  

 
4.3. Spektrometrické metódy 

 
Hmotnostná spektrometria je pri analýze oligosachari-

dov veľmi populárna, pretože sprostredkúva prepojenie 
medzi hmotnosťou a zložením. Avšak pred analýzou vzo-
riek je nutná derivatizácia, pretože účinnosť ionizácie gly-
kánov (najmä sialylovaných) je všeobecne nízka. Glykány 
sú najčastejšie derivatizované permetyláciou alebo mety-
lesterifikáciou kyseliny sialovej. Permetylácia generuje 
metylesterové deriváty zo všetkých voľných OH a NH2 
skupín a tiež esterifikuje karboxylovú skupinu kyseliny 
sialovej, čím sa zvyšuje celková citlivosť a umožňuje ana-
lýza neutrálnych a sialyzovaných glykánov49. Na ionizáciu 
sa využívajú dve základné techniky: ionizácia laserom za 
prítomnosti matrice (MALDI) v spojení s detektorom doby 
letu (TOF) a ionizácia elektrosprejom (ESI)50,51. MALDI-
TOF metóda je často využívaná ako prvý krok analýzy, 
pretože je to jednoduchý experiment, spotreba vzorky je 
nízka a výstup analýzy poskytuje prvý náhľad do diverzity 
glykánov. Ak je cieľom analýzy sekvenovanie glykánov, je 
nutné vykonať postupné odhaľovanie štruktúry fragmentá-
ciou iónov pomocou EIS-MS, CID-disociácia indukovaná 
kolíziou alebo použitím MS/MS metódy52. Výsledkom 
CID analýzy je štiepenie najmenej stabilných väzieb, 
v prípade glykánov dostávane fragmenty glykánov 
a intaktné peptidy. Medzi ďalšie alternatívne fragmentačné 
techniky patrí disociácia elektrónovým záchytom53 (ECD) 
a disociácia elektrónovým prenosom (ETD), ktoré majú 
uplatnenie najmä pri analýze glykopeptidov a stanovenie 
ďalších post-translačných modifikácií. Limitáciou hmot-
nostnej spektrometrie je to, že vyžaduje prítomnosť solí, 
vzorka podlieha fragmentácii, detekcia analytu závisí na 
účinnosti ionizácie a pomocou MS analýzy sa dosahuje 
menšia citlivosť oproti HILIC. Spojením so separačnými 
technológiami ako CE a HPLC dochádza k výraznému 
zvýšeniu citlivosti MS14.  

Na určenie 3D štruktúry glykánov je široko využívaná 
NMR-spektroskopia a röntgenová kryštalografia. Keďže 
cukry obsahujú dve aktívne jadrá (13C a 1H) nukleárna 
magnetická rezonancia (NMR) sa úkázala ako kľúčovým 
doplnením X-ray analýzy. Navyše NMR je často nenahra-
diteľná pri stanovení nezvyčajných alebo skôr nepopísa-
ných cukrov54. Bohužiaľ, nevýhodou NMR-spektroskopie 
je, že interpretácia dát si vyžaduje pomerne vysokú špecia-
lizáciu a na analýzu je potrebné relatívne veľké množstvo 
vzorky (zvyčajne > 1 mg), čo nespĺňa požiadavku detekcie 
nízkych koncentrácií glykánov v biologických vzorkách14.  

5. Záver 
 
Glykány pripojené k proteínom a lipidom alebo prí-

tomné na povrchu buniek  aktívne zasahujú do mnohých 
fyziologických a patofyziologických procesov. Kľúčovým 
krokom modifikácie biomolekúl je glykozylácia, ktorá 
zodpovedá za výslednú formu glykánov na povrchu proteí-
nov resp. lipidov. Bolo preukázané, že zmeny 
v glykánovom profile sú spôsobené rôznymi fyziologický-
mi zmenami (napr. výskyt ochorenia) a že pozmenená 
glykoforma makromolekúl sa môže následne využiť na 
diagnostiku týchto chorôb. Za posledné obdobie boli pok-
roky v oblasti glykomiky veľmi výrazné, v nemalej miere 
kvôli významným posunom v spektrometrickom prístrojo-
vom vybavení a vo  fragmentačných  technikách a ich 
efektívnou kombináciou s inými analytickými metódami. 
Okrem toho, že sú glykány esenciálne pre mnohé, životne 
dôležité procesy a sú indikátorom rôznych ochorení, ich 
potenciál spočíva aj vo vývoji nových rekombinantných 
glykoproteínov s cieľom terapeutickej aplikácie. Za po-
sledné roky spôsobila glykomika progres v biologických 
a lekárskych vedách a je najvhodnejším adeptom na po-
chopenie a následne liečenie ľudských chorôb. 

 
Táto publikácia bola vytvorená v rámci projektov 

VEGA 2/0127/10, ERC 311532 a bola podporovaná Agen-
túrou na podporu výskumu a vývoja na základe zmluvy č. 
APVV-0282-11. 
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Ľ. Kluková, T. Bertók, and J. Tkáč (Institute of 

Chemistry, Slovak Academy of Sciences, Bratislava): Gly-
comics as a Tool for Diagnosis of Various Diseases 

 
Glycans and other saccharides attached to proteins 

and lipids, are involved in numerous physiological or 
pathological processes. The changes in glycosylation are 
usually associated with some pathological states (such as 
cancer), therefore these alterations are useful tools in diag-
nostics. This review gives basic insight into glycomics, 
describes the role of glycans in biological processes and 
provides the information about innovative techniques in 
glycan analysis. 


