Prehled metabolismu za ruznych stavu

V tomto textu je strucné shrnuto, jak se jednotlivé metabolické drahy uplatiuji za riiznych metabolic-
kych stavli organismu. Zjednodusené 1ze u ¢lovéka uvazovat nasledujici metabolické stavy:

1. resorpéni faze (stav bezprostiedné po vydatném jidle)

2. postresorpéni faze - mirné hladovéni (stav nékolik hodin po jidle, je pocitovan prvni pocit hladu)
3. hladovéni (pokracovani stavu bez prijmu potravy, den — nékolik dni az tydnit)

4. jiné metabolické stavy — vysoka zatéz, stav ohrozeni, diabetes atd.

Vyse popsané metabolické stavy nejsou ostie vymezeny. S vyjimkou stavii uvedenych pod bodem 3),
jeden stav obvykle postupné ptechazi na stav nasledujici. Zasadni roli pii regulaci jednotlivych pocho-
dt hraji hormony, resp. vzajemny pomér mezi nimi. Hlavnim hormonem resorpéni faze je inzulin.
Jeho hlavnim antagonistou uplatiiujicim se v riznych fazich hladovéni je glukagon. Jako antagonisté
inzulinu pusobi v urcitych aspektech také glukokortikoidy, adrenalin, hormony §titné zlazy a nékteré

dalsi. Tato kapitola charakterizuje zakladni metabolické rysy v jednotlivych fazich.

Resorpéni faze

Vsechny zakladni ziviny jsou v dostatecné mite pfivadény potravou. Aminokyseliny (AK) a glukosa
jsou portalni Zilou ptivadény do jater. Lipidy jsou ve formé chylomikroni (CM) lymfou transportova-
ny pfimo do periferniho krevniho ob&hu. ZvySena hladina glukosy v krvi je signadlem pro uvolnéni
inzulinu. Jatra zadrzuji ¢ast glukosy a syntetizuji z ni glykogen. Cast glukosy se v jatrech pieméiiuje
glykolyzou na pyruvat, nasledné na acetyl-CoA a z n¢j jsou syntetizovany mastné kyseliny (MK). Ty
se ve formé triacylglyceroli zabudovavaji do VLDL, transportuji se do krve a poté v tukovych bui-
kach se z uvolnénych mastnych kyselin zpétné syntetizuji TG (triacylglyceroly). Zbyvajici ¢ast gluko-
sy je predavana do extrahepatalnich tkani, které ziskavaji glykolyzou pfevaznou ¢ast energie. ZvySena
hladina inzulinu stimuluje zvySeny piijem glukosy zejména do svalu a tukovych bunck. Ve svalech se
tvoii a uklada glykogen. Na chylomikrony v krvi ptisobi LPL (lipoproteinova lipasa) a uvoliluje z nich
mastné kyseliny, které jsou vychytavany predevSim tukovou tkdni. Zde jsou z nich resyntetizovany
zasobni tuky. Aminokyseliny jsou v dostate¢ném mnozstvi dostupné pro vSechny tkdné syntetizujici

proteiny.
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Postresorp¢ni faze

Tato faze postupné nastupuje n€kolik hodin po jidle. Ptijem Zivin portalni Zilou je ukoncen, chylomi-
krony z krve byly metabolizovany a jejich zbytky (remnanty) vychytany. Hladina glukosy v krvi klesa,
coz vyvolava pokles sekrece inzulinu, naopak je z pankreatu uvoliiovan glukagon. Pomér mezi hladi-
nou glukagonu a inzulinu se postupné zvySuje, prevazuji ucinky glukagonu. Prioritni tlohou hormo-
nalni regulace je udrzet hladinu glukosy v krvi nad limitnimi hodnotami, aby nebylo ohrozeno zasobe-
ni nervové tkan¢€ a erytrocytl touto zivinou. Toho je dosazeno dvéma efekty. Jednak vétSina tkani
prestava vyuzivat glukosu jako palivo a pfechazi predev§sim na metabolismus mastnych kyselin. Dale
je ufinkem glukagonu stimulovana glykogenolyza v jatrech. Glukosa uvolnéna odbouranim glykogenu
je z jater doplnovana do krve. ZvySena hladina glukagonu aktivuje lipasu (hormon sensitivni lipasu),

ktera $tépi triacylglyceroly nastfadané v tukovych bunikach. Do krve jsou uvolnény mastné kyseliny.
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Hladovéni

Tato faze nastupuje po postresorpcni fazi a jeji rysy se v zavislosti na délce hladovéni prohlubuji. Po
24-36 hodinach je jaterni glykogen vycerpan. Jedinym zdrojem glukosy v krvi se stava glukoneogene-
ze v jatrech. Pro potieby glukoneogeneze je tfeba zajistit pfisun glukogennich aminokyselin. Dochazi
proto k odbourani ptedev§im svalovych bilkovin. Pokracuje Stépeni tukovych zasob v tukové tkani,
uvolnénymi mastnymi kyselinami je zdsobovana vétSina tkdni, s vyjimkou mozku a erytrocytii. Mast-
né kyseliny vstupuji rovnéz do jater. Acetyl-CoA vznikajici jejich B-oxidaci nestaci byt zpracovan
v citratovém cyklu, ponévadz druhy nezbytny substrat, oxalacetat, je odCerpavan glukoneogenezi.
V jatrech proto dochazi k syntéze ketonovych latek. Ty jsou uvolnovany do krve a mohou vstupovat
do tkani, kde jsou metabolizovany za zisku energie. Hladina acetoacetatu a hydroxybutyratu se v této
fazi mize zvysit az 30x 1 vice oproti normalnim hodnotam. Vzhledem k tomu, Ze se jedna o nizkomo-
lekularni latky, mohou prechdzet i pfes hematoencefalickou bariéru a zdsobovat mozek, ktery
s prohlubujici se délkou hladovéni zacCina ketonové latky vyuzivat také jako zdroj energie. Pti hlado-

véni pokracujicim nekolik dnti az tydnl se organismus dale adaptuje, pfedev§im omezenim spotieby



energie, omezenim proteolyzy a limitovanou syntézou ketonovych latek. Hlavnim zdrojem energie

jsou mastné kyseliny. Jejich dostupnost pak limituje délku hladovéni.
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Jiné metabolické stavy

K témto staviim patii zmény metabolismu pii vysoké zatézi, pti stresu (psychicky stres, chlad, sepse,

vazna nemoc), z onemocnéni je typickym pfikladem diabetes.

Stres

Hlavnimi hormony, které ovliviluji metabolismus pfi stresu, jsou adrenalin a kortisol. Adrenalin je
hormon, ktery ptisobi pfi akutnim stresu (napt. uték pted napadenim). Jeho u¢inkem se aktivizuji me-
tabolické zasoby, zvlasté se mobilizuji glykogenové zasoby ve svalu, zvysuje se glukosa v krvi, orga-
nismus je pfipraven na akci (,,flight or fight*). Pfi chronickém stresu (dlouhodoby stres) pisobi hor-
mon kortisol, ktery stimuluje procesy vedouci k uvolnéni metabolickych zasob a pfipravuje organis-

mus na ucinky adrenalinu.



