ENERGETICKY METABOLISMUS

= souhrn vSech chemickych (a fyzikalnich) procesu zahrnutych v:
1. produkci energie z vnitinich i vnéjSich zdroju
2. syntéze a degradaci strukturalnich a funkcnich prvku tkani

3. vyluCovani odpadnich latek a toxinu z téla

Rychlost metabolismu: mnozstvi energie uvolnéné za jednotku Casu

Kalorie (cal) = mnozstvi tepelné energie, potfebné ke zvysSeni teploty 1g vody o
1°C, z 15°C na 16°C.



METABOLISMUS

» Komplexni, pomaly pochod = KATABOLISMUS =
uvoliovani energie v malych pouzitelnych mnozstvich

» Energie uskladnéna v energeticky bohatych fosfatovych
slouCeninach a ve form¢ protemnt, tukt a slozitych
sacharidu (syntetizovany ze jednodussich molekul).

» Tvorba téchto sloucenin = ANABOLISMUS (energie se
spotifebovava).

» KALORIE (cal, mala kalorie, gram kalorie)

» Kilokalorie = kcal (velka kalorie) = 1000 cal = 4,18 kJ
» Joul=1J=0,239 cal

» Kilojoul =kJ =1000J
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1. zakon termodynamiky:

Za ustaleného stavu musi vstup (pfrijem) energii odpovidat vystupu (vydej)

Vstup < > ZéSOby
Vydej energie = vnéjSi prace + zasoby energie + teplo

Mezistupné: rizné chemické, mechanické a termické reakce

PRIJEM ENERGIE

Cukry, tuky, bilkoviny I Kaloricka hodnotal
Spakmsm’avg (4.1 v t&le)
Pfeména proteinu a cukrt na tuky — ucinné uloZeni energie
Pfeména proteinl na cukry — potfeba rychlé energie

ALE: neexistuje signifikantni pfeména tukd na cukry

1kcal=4184J



NUTRIENT POOLS AND METABOLISM
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METABOLISMUS CUKRU

1.Zdroj energie

2.Soucast glykoproteint, glykopeptidu, glykolipidu — strukturdlni ¢i
funkcéni (kolagen bazdlnich membran, mukopolysacharidy, myelin,
hormony, receptory...)

Karbohydraty z potravy — hexdzy (glukoza, fruktoza, galaktoza)
KliCovy substrat — glukoza.

Postprandialni plazmaticke hladiny glukozy: 3.5 — 6,5 mmol/l
Glykémie. Hypoglykémie, hyperglykémie.

Hypoglykémie: pokles kyslikového zasobeni CNS

Glykolyza, glukoneogeneza. Humoralni fizeni glykemie.

Glykolyza: hlavni produkty — laktat a pyruvat — prumérné
koncentrace v plazm¢ 0,7 a 0,07mmol/l (pomér 10:1 =zistava
zachovan 1 pfi rizném obratu); v hypoxn — 30:1 (metabolicka
acidoza)



GLUKOZA
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*Glukdzovy obrat: 2 mg/kg/min (11 mmol/kg/min)~9 g/hod~ 225
g/den

*55% glukozové utilizace — terminalni oxidace (CNS)

«20% - glykolyza, laktat zpét do jater, glukoneogeneza (Coriho
cyklus)

*20% - zpctne vychytavani jatry a splanchnickymi tkanémi

*70% vyuziti glukozy v klidu je insulin-independentni

*Cirkulujici zasobarna (pool) glukdzy — jen o trochu vétsi nez vyde;j
jatry za 1 hod

*Mozkovou oxidaci udrzi jen cca 3 hod (zasoby glykogenu v mozku —
cca 10 min)

‘NUTNOST NEUSTALE PRODUKCE GLUKOZY Z JATER za
hladovéni

80 % - glykogenolyza, 20 % - glukoneogeneza (vice nez 50 % z
laktatu vychytanc¢ho jatry pro glukoneogenezu, zbytek — AMK, zvl.
alanin; laktat z glykolyzy ve svalech, ery, leu, aj.; AMK - z
proteolyzy ve svalech)



*Ranni prijem glukozy — 70 % spotiebuji periferni tkané (svaly), 30 %
- splanchnické organy (jatra)

«20-30 % prijate glukozy — oxidovano béhem 3-5 hod. na pokryti
naroku GIT, 70-80 % uloZeno do glykogenu (sval, jatra)

*Svalovy glykogen — pozdéji presunut do jater (laktat z glykolyzy ve
svalech, reuptake, glukoneogeneza v jatrech, glykogenolyza)

*Béhem maximalni resorpce exogenni glukozy — vyplaveni glukozy z

jater je potlaceno (inzulin a glukagon facilituji tento d¢y)
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REGULACE ODBOURAVANI GLYKOGENU

ADRENALIN (pUsobi na jatra i sval)
GLUKAGON (pUsobi jen na jatra) PoznamKky:

Glykogensynthasa | = aktivni defosforylovana,
nezavisla na Glc-6-P

adenylatcyklasa Glykogensynthasa D = fosforylovana, méné
aktivni, zavisla na aktivaci Glc-6-P
Fosforylasa a = fosforylovana, aktivni tetramer
Fosforylasa b = inaktivni dimer

ATP

glykogensynthasa | fosforylasa b

proteinkinasa

fosfatasa fosfatasa

| fosforylasakinasa

A
I
I
I
I
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I
I

aktivovatelna svalovou
praci

glykogensynthasa D fosforylasa a

aktivivatelna glukosa-6-fosfatem

POKLES TVORBY (prevaha odbouravani) GLYKOGENU




The Kidney and Glucose Homeostasis

~180 g of glucose filtered per day

Virtually ne glucose
Chao EC, Henry RR. Nat Rev Drug Discov. 2010,8:551-559,1% excreted in the urine

Cellular Glucose Homeostasis

K* Na‘/K*
ATPase

Na* Pump
Active transport
Glucose
Passive
diffusion

Nair S, Wilding JP. J Clin Endocrinol Metab. 2010;95:34-42 1



METABOLISMUS TUKU

*Tuk — cca 50 % denni davky substratii pro oxidaci (100g, 900kcal)
*Hlavni a nejvyhodnéjsi forma zasoby energie

*Denni prijem: cca 100g (40% denni diety)

*Hlavni komponenta potravinovych zdrojii 1 zasob v téle: triglyceridy
*Neexistuje striktni dietni doporuceni (¢ast MK syntetizovana v jatrech
a tukove tkani)

*ALE: 3-5% MK polynenasycené!!! — ESENCIALNI MK

*Prekurzory membranovych fosfolipidi, glykolipidu, prostaglandint
*Cholesterol — soucast membran, prekurzor zluCovych kyselin,
steroidnich hormont; denni prijem — 300-600 mg/den, t€z syntetizovan
Lipoproteiny: transport lipidii krevni plazmou

* Apoproteiny (z jater C1 stfeva), katalyticka funkce, receptory



*Chylomikrony —z potravy, nejmensi densita, lipoproteinova lipaza
(endotel kapilar), aktivace apoproteinem C-II, transport HDL
*voln¢ MK vstiebany adipocyty (resyntéza triglyceridli, zasoba) 1
ostatnimi tkanémi (oxidace)

«/bytek lipoproteinovych castic (vice cholesterolu) —
chylomikronové zbytky — degradace v jatrech

*VLDL — endogenni syntéza v jatrech (méné stfevo), v postabsorpcni
fazi

*Denzni, vice cholesterolu, delsi polo€as v plazmé

*Rychlost tvorby: 15-90 g/den

«Zacatek metabolismu — viz. chylomikrony

*Produkty ucinku lipoproteinove lipazy — IDL (intermediate-density
lipoprotein)

*50% IDL — zpét do jater (jako chylomikronové zbytky)

*50% IDL — obohaceny cholesterolem — LDL

*Kolujici LDL — transport cholesterolu do bunck

*Vstiebani LDL, IDL, zbytku ch. — apoproteiny, receptory,
endocytoza

Uptake LDL-cholesterolu do bunék — downregulace LDL receptoru
(zpomaleni vstiebavani) a zpomaleni syntézy de novo
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*HDL — dlouhy plazmaticky polocas, syntéza v jatrech a stfeve
Facilitace pohybu ostatnich partikuli

*Vymeéna klicovych apoproteinu

*Akceptuji molekuly volného cholesterolu, esterifikuji je (lecithin-
cholesterol-acetyltransferaza) a inkorporuji zpét do partikuli

*Hlavni u€inek: zrychleni clearance triglyceridii z plazmy a regulace
pomeéru volny:esterifikovany cholesterol

*Voln¢ MK

*Prumérna koncentrace: 400uM/1

*Vazan¢ na molekuly albumint

*Rychly obrat (cca 8g/hod): 50% - oxidace, 50% - reesterifikace do
triglyceridu

*Celkovy cholesterol: 185mg/1
*LDL cholesterol: 120mg/1

*HDL cholesterol
e Aterosklerdza, geneticke predispozice (LDL apo €1 receptor)
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PORUCHY METABOLISMU CUKRU

1. Diabetes mellitus
2. McArdleuv syndrom: glykogeneze z deficitu myofosforylasy

Hromadéni glykogenu ve svalech
Svalova ztuhlost, ztuhlost pf1 namaze, sniZena tolerance k vykonu

3. Galaktosémie (vrozeny deficit fosfogalaktosauridyltransferasy;
poruchy rustu a vyvoje)

PORUCHY METABOLISMU TUKU

1. HYPERLIPIDEMIE, HYPERLIPOPROTEINEMIE
2. VZACNE PORUCHY LIPIDOVEHO METABOLISMU



Ad 1) 5% obyvatelstva

Primarni a sekundarni formy

Aterosklerdza

*Tuky indukovana hyperlipoproteinémie

eFamiliarni hypercholesterolémie (xantomatoza)
*SmiSena hyperlipoproteineémie

eFamiliarni hypercholesterolémie s hyperlipemii
*Sacharidy indukovana triglyceridémie

*Sekundarni hyperlipoproteinémie (druhotn¢; alimentarni)

Ad 2)
*Lip1dozy

V7 V4 . .

e Analfalipoproteinémie (HDL; hromadéni esteru CHOL v tkanich)
*Vrozeny defekt acetyltransferazy LCAT (hromadéni lecitinu)



METABOLISMUS PROTEINU

*Proteiny = AMK spojené peptidovymi vazbami (nad 100 AMK)
*Peptidy (2-10 AMK), polypeptidy (10-100 AMK)

*Primarni, sekundarni, terciarni a kvartérni struktura proteinu

Transmembrane
proteins

Peripheral
membrane
protein

.'I'I'Qﬂ"?

| Phospholipid]|
bilayer

P _carbohydrate ©-linked)
W éSer or Thr

“carbohydrate (N-linked
Asn

/ Integral

Peripheral memhbrane

membrane proteins
protein

*Proteiny, lipoproteiny, glykoproteiny



*Celkové proteiny v téle: 10 (- 14) kg

«Z toho metabolicky aktivni: 6 kg

*Proteolyza svalu: 50 g proteinti / den
\

*Minimalni denni pfijem: 50 g

*Bilkovinné mimimum: 0,5 g / kg t€lesné hmotnosti

*Bilkovinn¢ optimum: 0,7 g / kg télesné hmotnosti

«/ZvySeny prisun (rust, rekonvalescence, téhotenstvi,

kojeni): 1,5—-2,0 g/ kg

*Turnover — cca 300 g



AMINOKYSELINY

Esencialni (nejsou syntetizovany), semi-esencialni (Arg, His, rust)
*Non-esenciadlni (z gluk6zového metabolismu — citratovy cyklus)

* Aminokyselinovy pool (hotovost)

*Potieba esencialnich AMK: 0,5 - 1,5 g/ den

*Poruchy proteosyntézy

*Nejvhodnéjsi zdroj E-AMK:NE-AMK mléko, vejce

*V ristu: 40% E-AMK, v dospélosti: 20%

*Prekurzory: puriny, pyrimidiny, polyaminy, fosfolipidy, kreatin,
karnitin, donory metylove skupiny, katecholaminy, hormony Stitné

zlazy, neurotransmitery
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VYDEJ ENERGIE

1. V klidu: bazalni metabolismus; 8 000 kJ / den; 200-250 ml O,/min; pfimo
zavisly na hmotnosti a povrchu t€la; klesa s vekem; stoupa s okolni teplotou;
ve spanku klesa o 10-15%; geneticky determinovan 75%BM

2. Po najezeni: malé zvySeni energetického vydeje — specificky dynamicky
efekt (SDA) — napfr. na tvorbu glykogenu 7%BM

3. Fakultativni termogeneza: netfesova

4. U sedicich lidi: spontanni fyzicka aktivita 18%BM

5. Pri télesné aktivité: nejvétsi Cast energetickych narokt organismu;

individualni; méni se podle rocniho obdobi



TVORBA ENERGIE

GLYKOLYZA B-OXIDACE

2ATP ATP
Hexoza (2)pyruvat (2)acetyl-CoA(n/2) Mastna kyselina
CsHeO@ ‘ CnH2no2
Kazdy acetyl-CoA
AATP 4H i 2(n-2)H
*2 COz
=p GTP
AMK
4H e
proteiny
T 2(n-2)H
0O, it ADP

Oxidativni fosforylace

H,O ATP



» Zasoba energie: ATP, kreatinfosfat, GTP, CTP (cytidin), UTP (uridin), ITP (inosin)
» Makroergni vazba — 12kcal/mol

« Uginnost neni 100% - 18kcal substratu na 1 vazbu v ATP

* Denné: 63 kg ATP (128 mol)

* Glykolyza: jen kratkodoby zdroj energie (2 pyruvaty — jen asi 8% energie glc);

prisun glc je omezeny, laktat
Phosphocreatine, an Energy Reserve

NH,
NT | N\> Adenine Creatine Phosphocreatine
N o
N7 N s |
/CH2

HzM NH
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Adenosine 5-monophosphate (AMP) 2 2 III"/ \\CH3

Adenosine 5'-diphosphate (ADP)

Adenosine 5'-triphosphate (ATP)



Fatty acids ==ym== »- FA = Acetoacetic

ATP

V mitochondriich tvorba cca 95 % ATP
Centralni tloha acetyl-CoA a Krebsova cyklu

Vysoce reaktivni vodikové atomy = vyuzity ke konverzi

ADP na ATP

Chemiosmoticky mechanismus tvorby ATP

2ADP  2ATP

GluCcoSe m— ] Pyruvic acid
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Vyuziti ATP

Transport pres membrany (Na+, K+, Ca2+,Mg2+, fosfat, Cl-, urat, vodikové
ionty, ale take ,,specifické* typy transportu — Glu, AMK, acetoacetat) - v
nékterych typech bunék az 80 %
Syntéza chemickych latek (fosfolipidy, cholesterol, puriny, pyrimidiny,
proteiny!, mocovina — detoxikacni funkce-amoniak)

» v nékterych typech bunék az 75 %

e 500 - 5000 cal na tvorbu 1 M proteinu (peptidové vazby)
* Syntéza Glu z laktatu a MK z Acetyl-CoA

Mechanicka prace
» Role myosinu a konverze ATP na ADP

Sekrece zlaz

Prenos vzruchu



Regulace tvorby ATP

* Oxidativni fosforylace
— Flavoprotein-cytochromovy systém

— Transport protont pres vnitini mitochondrialni membranu,
v dusledku tvorba elektrochemického potencialu a zpétny
transport protonu zpét do matrix — ATP syntaza

— Regulace:
» Spotteba ATP ve tkanich (¢im vyssi, tim vysSi rychlost OF)
* Rychlost ptisunu tuki, laktatu a glukozy do mitochondrii
» Dostupnost kysliku — mitochondrie pfi bazalnim stavu spotiebuji 90

% kysliku, z toho 80 % je spojeno se syntezou ATP
* Oxidace na urovni substratu
— Vznik ATP pi1 d¢jich, které uvolnuji velké mnozstvi
energie



Kare channel

ATP
ADP

Metabolism += Electrical activity —+ Cellular functions

m*

A ADP

Hyperglycemia Hormone secretion

Hypoglycemia Excitability of muscles
Hypoxia — Excitability of neurons

Ischemia Cytoprotection

Fig. 1. K o1p channel as metabolic sensor. K s1p channels, as metabolic sensor. play an important role in the cellular
responses of various tissues under altered metabolic states, including hyperglycemia, hypoglycemia, ischemia, and
hypoxia.



Kreatinfosfat (fosfokreatin)

Nejvice rozsirena
makroergni sloucenina

3 — 8x vice nez ATP

8500 cal/M a 13000 cal/M
pfi  37°C a nizkych
koncentracich reaktantu
(ATP 12000)

Dynamicky proces prenosu
energie a vzajemne
konverze ADP-
fosfokreatinu/ATP-kreatinu

,ATP-fosfokreatinovy
system®  — udrzovani
mnozstvi ATP

Sarcoplasm

Contraction
I~ Cr «  ATP j

() Porin (VDAC)

Mitochondria

. Oxidative
:phosphorylation

\‘ ATP

<> Adenine nucleotide translocase (ANT)

ADP: adenosine diphosphate; CK: creatinine kinase; PCr: phosphocreatine; ATP: adenosine triphosphate; Cr: free creatinine



USKLADNENI A PRESUNY ENERGIE

*V/stup energie stejné jako vydej je nepravidelny — nutnost uskladneni

*75% zasob: triglyceridy (9kcal/g) v tukove tkani (10-30% télesné hmotnosti),
vydrzi az 2 mésice ; zdroj — MK z potravy a esterifikace s a-glycerolfosfatem nebo
syntéza MK z acetylCoA z glykolyzy — pfeména cukri na efektivnéjsi zasobu
energie = tuk

*25% zasob: proteiny (4kcal/g); pfeména na cukry (glukoneogeneza pri stresu);
nepriznivé nasledky pro organismus

‘Méné nez 1% zasob: cukry (4kcal/g) ve formé glykogenu; dulezité pro CNS!!l a
kratkodobou velkou zatéz; 2 zasob glykogenu v jatrech (75-100g), zbytek ve
svalech (300-400g); jaterni glykogen — glykogenolyza — uvolnéni glukézy; svalovy
glykogen — vyuziti jen ve svalech (neni glukoso-6-fosfataza)

*Glukoneogeneza: z pyruvatu, laktatu a glycerolu a AMK (kromé leucinu);NE z
acetyl-CoA

*Uskladnéni a pfenos energie vyzaduje vstup dalsi energie: 3% z puvodni energie
— tuky (triglyceridy do tukové tkané), 7% - glukéza (glykogen), 23% - pfeména
cukrd na tuky, 23% - preména AMK na proteiny nebo glukézu (glykogen)



GLUKOZA a MK
eAlternativni

*VVzajemné vztahy mezi utilizaci, syntézou a skladovanim

‘NADBYTEK GLUKOZY — zrychleni glykolyzy — vice pyruvatu, vice citratu — citrat
aktivuje 1.krok v syntéze MK (acetyl CoA — malonyl CoA)

«Zrychlena glykolyza — vice glycerol fosfatu; zvySena syntéza MK a zvysena
dostupnost glycerol fosfatu = stimulace syntézy triglyceridu a sniZeni -oxidace

*TEDY: zvySena utilizace cukri posune metabolismus tukd od oxidace k ukladani

‘NADBYTEK MK — zrychleni B-oxidace; jeji meziprodukty zpomaluji glykolyzu a

urychluji glukoneogenezu a glykogenogenezu

*TEDY: zvySena utilizace MK posune metabolismus cukru od oxidace k ukladani

*Vliv humoralni regulace
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Brown Adipocyte

UCP1 positive
High mitochondria
density

Numerous small

lipid droplets

Maijor Functions:
Thermogenesis
Endocrine (e.g. FGF21)

# Mitochondria

Types of Adipocytes

Brite (or Beige) Adipocyte

UCP1 positive
Medium mitochondria
density

Few to many lipid
droplets

Major Functions:

Thermogenesis?
Endocrine?

. Nucleus

White Adipocyte

UCP1 negative
Low mitochondria
density

One large lipid
droplet

Major Functions:
Energy storage
Endocrine (e.g. leptin, adiponectin)

O Lipid droplet

Beige/brite Low amounts of mitochondria

White Edipomes

in white adipocytes
|

High number of mitochondria
in beige/brite adipocytes




HNEDY TUK

LIPIDY: strukturalni, neutralni a hnédy
Specificka lokalizace

Sympaticka inervace jak cév, tak lipocytil
Nekolik kapének tuku v lipocytu

Vice mitochondrii

Produkce tepla

Adaptace na chlad

Po najezeni se zvySuje produkce tepla

b B

Source: Mescher AL: Jungueira’s Basic Histology: Text and Atlas,
12th Edition: http//www.accessmedicine.com

Copyright € The McGraw-Hill Companies, Inc. All rights reserved.



ANP — zvySeni lipolyzy;
protekce pfed nizkymi

teplotami?
Bmp8b = produkovan
hnédymi  adipocyty a
nckterymi
hypotalamickymi jadry —
regulace sympatické
aktivity

T4/T3 — zvySeni exprese
termogennich genil

Debbie Maizels

Neurons and
immune cells

&

| Norepinephrine |

Natriuretic
peptides

Thyroid

Blood vessel
Muscle

http://www.nature.com/nm/journal/v19/n10/fig_tab/nm.3361 F4.html



Temperature/cold | ; [ c ] ? Positive energy
tral
L exposure J= ERUAFIRI VNS SR E St balance/diet
\,

Ny

White adipocyte

L 1 Energy expenditure | |

1 Obesity and
related disease

TRENDS in Endocrinology & Metabofism

Figure 3. Metabolic implications of active BAT thermogenesis. Upon cold exposure, central mechanisms increase sympathetic tone and NE release to BAT and WAT that
translates into lipolysis via B-ARs mediated increase in intracellular cAMP levels and activation of lipolysis mediated by ATGL, HSL, and MGL in both tissues. Although
lipolysis in WAT results in breakdown of intracellular TG and hence increased release of FFA into circulation, lipolysis in BAT activates UCP1 and thermogenesis via p-
oxidation of FFA. Once activated, brown adipocytes can significantly enhance energy expenditure by combusting intracellular TG stores. However, continued activity can
result in the utilization of circulating glucose and FFA by brown adipocytes. An upregulation of LPL expression and activity of active BAT can also result in the increased
uptake of TRLs by BAT. Together these mechanisms enhance whole-body energy expenditure and promote weight loss. In addition, active BAT is expected to aid in the
clearance of circulating glucose, FFA, and lipoproteins, thereby ameliorating conditions of insulin resistance and hyperlipidemia. The role of diet in the stimulation of BAT
thermogenesis in humans, however, remains unclear at this point.

Abbreviations: ATGL, adipose triglyceride lipase; BAT, brown adipose tissue; B-ox, B-oxidation; p-AR, B-adrenergic receptor; FFA, free fatty acids; HSL, hormone-sensitive
lipase; LPL, lipoprotein lipase; MGL, monoacylglycerol lipase; NE, norepinephrine; SNS, sympathetic nervous system; TG, triglycerides; TCA, tricarboxylic acid cycle; TRLs,
TG-rich lipoproteins; UCP1, uncoupling protein-1; WAT, white adipose tissue.




PRESUNY ENERGIE MEZI ORGANY

Jatra

Volné MK Gluk6éza Laktat

Triglyceridy

Tukova tkan

Svalova
prace



Sval — zdroj energie a
metabolismus

= pfeména energie na mechanickou praci

Kreatinfosfat — hydrolyza na kreatin a fosfat

V klidu cast ATP predava v mitochondriich fosfat kreatinu = zvySeni
celkove zasoby kreatinfosfatu

Pii svalové zatézi hydrolyza kretinfosfatu u spojeni mezi myozinovymi
hlavami a aktinem a vznika ATP z ADP = pokracovani kontrakce

Klidovy stav = hlavni zdroj energie FFA, se stoupajici zatézi pak sacharidy

Energie pro resyntézu kreatinfosfatu a ATP ze Stépeni Glu na CO, a H,0O

Pyruvat a aerobni glykolyza

Pozn. Anaerobni glykolyza — pyruvat nevstupuje do citratového cyklu, je redukovan na
laktat = bez potieby kysliku!

Laktat se hromadi ve svalech, posléze pokles pH a inhibice nékterych enzym

Po skonceni ndmahy odstranéni nadbytku laktatu a obnova zdsob ATP a kreatinfosfatu +
kysliku

Kyslikovy dluh

Pozn. Rigor — vycCerpani zasob ATP a kreatinfosfatu



Tvorba tepla ve svalu

Ptijem = vydej
Tvorba makroergnich vazeb a tvorba tepla

Celkova mechanicka ucinnost pii izotonické kontrakei je asi 50 %, nulova
pi1 1izometrické kontrakci

Znacna produkce tepla
Klidové teplo
Inicialni teplo = teplo produkované v pritbéhu kontrakce nad teplo klidove

— = aktivacni teplo (teplo, které sval vyda, kdykoliv se stahuje) + teplo zkraceni
(amérné¢ délce, o jakou se sval zkratil)

Teplo zotaveni = teplo uvolnéné metabolickymi procesy, které vraceji sval
do ptivodniho stavu

Relaxacni teplo = sval, ktery se stahuje izotonicky; projev prace, resp.
vraceni svalu na ptivodni délku



]
—

r] [

pfitomnost
receptord v tkani

Kittnar, O. et al.
Lékarska fyziologie.
1st Ed. Grada
Publishing 2011



pokles vstupu glukézy do bunék,
glukoneogeneze, vzestup glykemie

pokles vstupu aminokyselin do bunék,
proteolyza

Kitthar, O. et al.
Lekarska fyziologie.
1st Ed. Grada
Publishing 2011



Hormony a metabolismus
sacharidu

Inzulin, IGF-I/1I, glukagon, somatostatin, adrenalin, hormony
Stitné zlazy, glukokortikoidy, rustovy hormon

Fyzicka aktivita
— Vstup Glu do kosterniho svalu nezavisle na inzulinu — zvySeni poctu
GLUT-4
— Pretrvava nékolik hodin po namaze
— ZvySeni citlivosti na inzulin

— | Diabetici - hypoglykémie



« Katecholaminy

Aktivace pfes beta-adrenergni receptory = zvySeni obsahu cAMP
Alfa-adrenergni receptory zvysuji obsah intracelularniho ATP

Zvyseni vydeje Glu z jater = hyperglykéie

Aktivace fosforylazy svali pfes cAMP a vapenate ionty

Vytvoreny glukoza-6-P konvertovan pouze na pyruvat! (chybi piisluSna
fosfataza)

Pyruvat dale konvertovan na laktat, ten difunduje ze svall do krve

V jatrech je oxidovan na pyruvat a nasledné konvertovan na glykogen
Kalorigenni u¢inek = oxidace laktatu

Uvolnéni FFA do krve = snizeni periferni utilizace glukozy

« Hormony Stitne Zlazy

Diabetogenni ucinek thyroidalnich hormonii je dan zvySenim resorpce
Glu ve streve

Ztraty glykogenu v jatrech

Zrychleni degradace inzulinu

Vyznamny kalorigenni U¢inek = zvySeni spotfeby kysliku témér ve
vSech tkanich



° GhlkOkOI’tikOidy Tab. 19-9. Ucinky glukokortikoid pasobicich na metabo-

lismus sacharidd’

— ZvySeni glykémie
1. ZvySeny katabolismus proteinu v tkanich,
vedouci ke zvySeni koncentrace aminokyselin
v plazmé
— Zna¢né komplexni uéinek 2. Zvyseni jaterniho vychytavani (»trapping«)
aminokyselin
Zvyseni deaminace a transaminace aminokyselin
. ZvySeni jaterni konverze oxalacetatu na
fosfopyruvat
5. ZvySena aktivita jaterni fruktdézadifosfatazy,
urychlujici defosforylaci fruktdéza-1,6-difosfatu

— Glukoneogeneticky  ucinek, ale
zejména permisivni plisobeni

o

Rustovy hormon

— Mobilizace volnych MK z tukové
tkané = ketogeneze

I

— antiinzulinovy® ucinek — sniZuje 6. Zvysena aktivita jaterni glukdza-6-fosfatazy,
vychytavani Glu v  nékterych vedouci k uvolnéni vice glukézy do krve
tkanich 7. Snizeni utilizace glukdzy na periferii a v jatrech,

patrné pusobené inhibici fosforylace

8. Zvyseni hladiny krevniho laktatu a pyruvatu

9. Snizena lipogeneze v jatrech

10. ZvySeni plazmatickych hladin FFA a zvySena
tvorba ketolatek (kdyz je pankreaticka
rezerva nizka)

11. ZvySena tvorba aktivni glykogensyntazy

— SniZeni poctu receptorli pro inzulin
a glukokortikoidy

' Cisla 1-6 pfedstavuji reakce vedouci ke zvyseni gly-
kemie nasledkem zvySené glukoneogeneze

Prevzato. Ganong, W. F. Pfehled |ékafské fyziologie. 20.
vydani. Galén 2005.



TABLE 18-4 Summary of Glucose-Counterregulatory Controls*

Glucagon Epinephrine Cortisol Growth Hormone

Glycogenolysis v i
Gluconeogenesis & J of v
Lipolysis Vs o J
Inhibition of:

glucose uptake £ <

by muscle cells and

adipose-tissue cells

*A |/ indicates that the hormone stimulates the process; no / indicates that the hormone has no major physiological effect on the process. Epinephrine
stimulates glycogenolysis in both liver and skeletal muscle, whereas glucagon does so only in liver.



RESPIRACNI KVOCIENT

RQ=V - \/ Cukry: RQ =1
oz 02 Tuky: RQ =0,7
(za jednotku C€asu, za ustaleného stavu, Proteiny: RQ=0,8

obvykle vztazeny k 1 | kysliku)
R — pomér respiracni vymény (neni ustaleny stav!, v kterémkoliv asovém useku)

» Sacharidy (glukoza)
CH,04 + 60, =6CO, + 6H,0
RQ =6/6 =1,00
e  Tuky (tripalmitin)
2 C5,HyO( + 145 O, =102 CO, + 98 H,O
RQ =102/145= 0,703 (obecné 0,70)

«  Pii hyperventilaci RQ stoupa (vydechovan vice CO,).

« Pfi intenzivni zatéZzi RQ az 2,00 (vydechovan vice CO, a kyselina mlé¢na se méni na CO,).
* Po skonceni zatéze klesa RQ az na 0,50.

» Pfi metabolické aciddéze RQ stoupa.

« Pfi metabolické alkaldéze RQ klesa.



 INTENZITA (= rychlost) METABOLISMU

1. Télesna prace (v prib&hu i béhem zotaveni - kompenzace kyslikového dluhu).

2. Specificko-dynamicky ucinek potravy (asimilace zivin v téle).

A) Mnozstvi proteinu, které poskytuje 100 kcal,
zvysuje rychlost metabolismu o 30 keal.
* B) Mnozstvi sacharidu, které poskytuje 100 kcal,
zvysuje rychlost metabolismu o 6 kcal.
e () Mnozstvi tuku, ktere poskytuje 100 kcal,

zvysuje rychlost metabolismu o 4 keal.

* Mnozstvi energie z Zivin se sniZuje o uvedené mnozstvi energie, kterd byla pouzita k
jejich asimilaci.
* Proteiny maji nejvyssi SDU,

* misto 100 kcal organismus ziska 70 kcal.



* 3. Vnéjsi teplota - tvar pismene U
* a) nizsi nez télesna teplota -
aktivace mechanismil pro udrzeni tepla (napf. ties)

intenzita metabolismu vzrusta

w7 A4

* b) vySSi nez télesna teplota -
zvysuje se teplota téla a vzriista metabolismus

Intenzita metabolismu

‘ ‘ ‘ ‘ ‘ Teplota okoli
Teplota télesného jadra



4. Vyska, vaha a povrch téla (¢im vEtsi - tim vEtsi)
5. Pohlavi (muZ1 vyssi)

6. Vék (Cim vysSsi, tim mensi)

7. Emoce (vzruseni zvysuje metabolismus - adrenalin

zvySuje svalove napéti v klidu,
apatie a deprese snizuji metabolismus)

8. Télesna teplota (vzestup o 1° C, vzestup o 14%)
9. Hladina hormonu Stitné zlazy v krvi (T4, T3)

10. Hladina adrenalinu a noradrenalinu v krvi



téhotenstvi, laktace

bazalni
metabolizmus

specificko-

dynamicky G&inek
potravy

emocni stav

termoregulaéni déje

I

svalova ¢innost

Kittnar, O. et al.
Lékarska fyziologie.
1st Ed. Grada
Publishing 2011



BAZALNI METABOLISMUS
(BMR)
Potfeba energie pro udrzeni vSech

g o
 VLEZE, KLID, NEUTRA LOTA OKOLI

« 12 - 14 HODIN PO JIDLE, 24 HODIN BEZ
VYCERPAVAJICI TELESNE PRACE

« ELIMINACE POKUD MOZNO VSECH NEGATIVNICH
FYZICKYCH A PSYCHICKYCH FAKTORU

« U MLADYCH MUZU PRUMERNEHO VZRUSTU ASI
2000 KCAL



+ U CLOVEKA KORELUJE S POVRCHEM
TELA - k vyméné tepla dochazi na povrchu téla.

» Jaky je vztah mezi hmotnosti, vyskou a povrchem
téla?

S = povrch téla v m? \

W = télesnd hmotnost v kg NOMOGRAM

H = télesna vyska v cm



BAZALNI METABOLISMUS
(BMR)

1. Harris-Benedictova rovnice

BMR (keal) = 66,5 + 13,8 x hmotnest (kg) + 5,0 x vyska (em) — 6,8 x v&k (roky)
Rovnice 1: Vypocet BMR pro muze

BMR (kcal) = 655+ 9,6 x hmotnost (kg) + 1.8 X vyska (cm) — 4,7 x vék (roky)

Rovnice 2: Vypocet BMR pro Zeny

2. Faustova rovnice
Vypocet pomoci Faustova vzorce neni piesny. jedna se pouze o orientaéni pfedpoklad energetického
vydeje.

BMR (kcal) = hmotnost (kg) x 24

BMR (kcal) = hmotnost (kg) x 23

Rovnice 3: Vypodet BMR pro muZe Rovnice 4: Vypotet BMR pro Zeny

3. Cunninghamova rovnice
Vypocet pomoci Faustova vzorce nerozlisuje pohlavi.

BMR (kcal) = 500 + 22 x FFM (kg)

Rovnice 5: Vypocet BMR pro muze

Vypocet optimalni télesné hmotnosti

1. Vypocet optimalni télesné hmotnosti L.

(0,655 x vyska [em]) — 44,1 (0,593 x vyska [cm]) — 38,6

Rovnice 6: Vypoéet pro muZe Rovnice 7 : Vypocet pro Zeny

2. Vypocet optimalni télesné hmotnosti II.

22,0 x vygka® (m) 20,8 x vyska? (m)

Rovnice 8: Vypodet pro muze

Rovnice 9 : Vypocdet pro Zeny

3. Vypocet optimalni télesné hmotnosti IIL.

(vygka [em] —100) x 0,85 (vyska [em] —100) % 0,90

Rovnice 10: Vypodet pro muze Rovnice 11 : Vypodet pro Zeny

4. Vypocet BMI

k
BMI= -9
m



Dospély muz asi 40 kcal/m?/hod
(tzn. asi 2000 kcal/24 hod)
Zeny - niZ§i
Starsi - nizsi

(kg) (cm) (roky)
BMR muzi = 66 + (13,7 . hmotnost) + (5,0 . vyska) - (6,8 . vék)

— BMR zZeny = 655 + (9,6 . hmotnost) + (1,85 . vySka) - (4,7 . vék)

Harris-Benedictuv vzorec (BEE — bazalni energeticky vydej)



BMR muzi =66 + (13,7 . hmotnost) + (5,0 . vyska) - (6,8 . vék)
BMR zeny = 655 + (9,6 . hmotnost) + (1,85 . vyska) - (4,7 . vék)

Muz 20 let, 80 kg, 185 cm
BMR = 1950 kcal

Zena 20 let, 55 kg, 165 vyska
BMR = 1395 kcal




BMR muzi =66 + (13,7 . hmotnost) + (5,0 . vyska) - (6,8 . vék)
BMR zeny = 655 + (9,6 . hmotnost) + (1,85 . vyska) - (4,7 . vék)

Muz 20 let, 80 kg, 185 cm
BMR = 1950 kcal

Zena 20 let, 80 kg, 185 vyska
BMR = 1730 kcal

ROZDIL ASI 10%




BMR muzi =66 + (13,7 . hmotnost) + (5,0 . vyska) - (6,8 . vék)
BMR zeny = 655 + (9,6 . hmotnost) + (1,85 . vyska) - (4,7 . vék)

Muz 20 let, 75 kg, 180 cm
BMR = 1860 kcal

Muz 70 let, 75 kg, 180 cm
BMR = 1520 kcal

ROZDIL ASI 20%




BMR muzi =66 + (13,7 . hmotnost) + (5,0 . vyska) - (6,8 . vék)
BMR zeny = 655 + (9,6 . hmotnost) + (1,85 . vyska) - (4,7 . vék)

Zena 20 let, 60 kg, 165 cm
BMR = 1440 kcal

Zena 70 let, 60 kg, 165 cm
BMR = 1200 kcal

ROZDIL ASI 15%




BMR muzi =66 + (13,7 . hmotnost) + (5,0 . vyska) - (6,8 . vék)
BMR zeny = 655 + (9,6 . hmotnost) + (1,85 . vyska) - (4,7 . vék)

U Zeny se BMR prakticky neméni mezi 20 a 40 lety,
u muzu stale zvolna klesa (o 2 - 3% rocné).

Pokles BMR Zeny mezi 40 a 50 roky
je prudsi nez u muzu.






BAZALNI METABOLISMUS
VLIV VEKU

JE MEZI 30 A 50 ROKY,
U ZENY MEZI 20 A 40 ROKY

V OBDOBI MENOPAUZY KLESA BMR ZENY
PRUDCEJI NEZ VE STEJNEM VEKU U MUZU



= Klesa aktivita sympatiku
= klesaji katecholaminy
= Kklesaji hormony Stitné zZlazy
Proto pri redukcni dieté zpocatku prudky pokles

hmotnosti, pozdéji zpomaleni poklesu hmotnosti



BMR, EP, REDUKCNI DIETA A HMOTNOST
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KRATKODOBE VERSUS DLOUHODOBE HLADOVENI

Hladovéni béhem spanku

Pokles hladiny inzulinu
snizeni inzulin dependentni
utilizace Glu

Mobilizace FAs + substrati

pro glukoneogenezi (jatra,
ledviny)

Vzestup hladiny glukagonu,
glykogenolyza

Jatra — cca 50 % Glu z
glykogenolyzy, 50 % z

glukoneogeneze

Proteolyza a degradace AMK
= svaly, splanchnicka oblast
Zejména Ala a GIn (syntéza
ve svalech) — Glu-Ala cyklus
Cast Glu vyuZita (+ substrat
pro glukoneogenezy %
ledvinach) produkce
Ala/amoniaku

Ala = zdroj moCoviny

~ Corl cycle

» Glucose-alanine cycle

S | G2 ECF
o | / REC
Glucose— < > (D)
Glycogen S 5 Lactate <f= N0
S Glucose [ 1  Insulin
G%"ae P || ~5 mM ﬁ independent
AQP9 PN ‘
7 : |
fl— Glycerol L “ 7 |Gluconeogenesis .,_ﬁa'_;ai’)_,‘
D Adipocytes
' Pyruvate —@-—é} O
t Glu=—] /
t / Glycerol
FA KG Nlanine Lactato| 4
ST o | [oFA
\ TAG
\
% Muscle
) Td= Glucose .
_Alanine Gluconecgenic Y
o substances: Lactate- /Pyruvate
L Lactate :
_——t+—Ala-—7 "Glu
| l‘::"_ ;_fj — Alanine = "fo cAA
5 = Glutamine Glutamine ~— 'Gln"f-\{.ilu uKAj
Fatty acids ——— =
(‘I:'A) — L aKA CAA<—p hioin
~FA——+ ’Cﬁa
— Glycerol =— \ L -

Figure 58-13 Overnight fast. aAA, a-ammno acid; AQP9, aquaporin 9; ECF, extracellular fluid; aKA, o-keto

acid; aKG, a-ketoglutarate.

 Lipolyza — zdroj FAs a glycerolu

periferni

tkané,

glukoneogenezi

glycerol

substrat

zdroj pro

pro



Fatty tissue
triglycerides: 160g
Free fatty acids: 160g Glycerol: 16g
1209 409
/f ______________________
I
: In the liver
i
; TIN
. H0
\“'lu -------------
Free fatty acids 120g Ketones 60 g

Fatty acid and ketone oxidation tissues:
Myocardium, renal cortex, skeletal muscle

Tissues which happily use glucose switch overto

using exclusively fatty acids and ketones

uscle hodnoty pro
[:‘rost::n: 759 ] y p
Amino a‘cids: 759

» Emergency reserve h

of hepatic glycogen

This emergency tank is kept
in reserve for some sort of a

Lactate 36 g

\§

'(Anaerobic glycolysis tissues:\‘

RBCs, WCCs, bone marrow,

renal medulla, peripheral nerves
Participate in the Cori cycle by
converting glucose back to lactate and
pyruvate; thus these tissues indirectly

Qen’ve energy from the oxidation of TalJ

o F 5 F 3 b N

@htaor—ﬂlght situation _/

Aerobic glycolysis tissues:
Central nervous system

The CNS continues to use only
glucose forits metabolism
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wails 9
Tyrosine kinase activity |




Diouhodobé hladovéni = D
Pokles energetickych potreb T e pel__| g \
BMR (- 20 — 25 kcal/kg/den) () scap =
VétSina  efektd je  dana Vi ‘ Lotz ET o
hypoinzulinémii, vliv na jatra je ,ﬁu"f:{”"r:ﬂ o L "
dan glukagonem orcon I e [ oy S
Postupné  zvySovani  poméru H R ' :
glukoneogeneze - GRS |
Zpocatku zvySeni rychlosti s 1Y G‘Wﬁﬂ -
proteolyzy =) [ [ o
Zvy$eni rychlosti lipolyzy — —rr Uaﬁ“‘ I
aktivace hormon-sensitivni lipazy _Fait acde = L e
= mobilizace FAs a glycerolu - Giycorol

ECF

Figure 58-14 Prolonged starvation. AAc, acetoacetate; ECF, extracellular fluid; HB, B-hydroxybutyrate.

Glycerol = dalsi substrat pro glukoneogenezi; nadbytek FAs = substrat pro svaly (inzulinova
rezistence, interference s ,,aktivaci® GLUT4) a periferni tkan¢ = dostatek glukoézy pro
nervovou tkan
Dalsi hladovéni:
* SniZeni proteolyzy (snizena produkce mocoviny = sniZzeni exkrece vody), zvySeni
vyuziti tukl pro ketogenezi
*  Vyuziti ketolatek nervovou tkani (B-hydroxybutyrat + acetoacetat)
* Snizeni jaterni glukoneogeneze X zvySeni glukoneogenez v ledvinach (az 40 %
produkce)
« Dalsi mobilizace lipolyzy = zvySeni jaterni ketogeneze (100 g/d)
* Dalsi lipolyza = tbytek tukové tkan€, hormonalni zmény (leptin, FSH, LH — anovulace)



Fatty tissue
triglycerides: 160g

Free fatty acids: 160g Glycerol: 16g

Amino acids: 20g
120g 40g

In the liver » Emergency reserve

of hepatic glycogen

This emergency tank is kept
in reserve for some sort of a
fight-or-fight situation

T —— -

S T N ———

Free fatty acids 120g Ketones 60 g Lactate 36 g

¥ 10¢g

(I?attv acid and ketone \
oxidation tissues:
Myocardium, renal cortex,
skeletal muscle

Tissues which happily use
glucose or ketones switch over

\’riusmg exclusively fatty acids /

Anaerobic glycolysis tissues:
RBCs, WCCs, bone marrow,
renal medulla, peripheral nerves

Aerobic glycolysis tissues:

Central nervous system

The CNS continues to use some _
glucose for ts metabolism, but much

of its energy is derved from ketones

v

[w]

Some ketones are wasted:
they are too water-soluble




Post-absorptive phase: Gluconeogenic phase: Protein conservation phase:
The CNS and many other lissues Protein calabolism s used to feed Protein catabolism s decreasedtoa

preferentially use glucose, produced | | glucosetothe CNS, while other minimum, falty acids are used everywhere
from glycogen breakdown lissues feed on ketones and fat and ketones instead of glucose fuelthe CNS
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DalSi zmény v dusledku hladovéni:

« Ztraty K* v poCateCni fazi, stabilni koncentrace 3 mmol/L
« Mg?* - beze zmény nebo jen mirna hypokalémie

« Ca?* - beze zmény

» Fosfaty — beze zmény

« Kyselina mocova — vzestup (katabolismus proteinu)

« Dale:

O Pokles srdecni frekvence (35 t/min, od 4. tydne mirny vzestup)

O Pokles TK

0 Zmeény EKG — oplosténi T viny, snizeni amplitudy QRS
intervalu

O Pri extrémnim hladoveni — prodlouzeni QT intervalu, inverze T
viny, deprese ST useku

O ProcC?

Pokles syntézy proteinii — myofibrily, myofilamenta
Zmény slozeni ECT/ICT

Ztraty stopovych prvki (Cu — ischémie)
Sympatikus (katecholaminy) - arytmie

O O O O



FAKTORY OVLIVNUJICI BAZALNI METABOLISMUS

* Svalova prace (pted 1 pti méteni)
* Pfijem potravy (pted métenim)
* Vysoka i nizka okolni teplota (kiivka zavislosti ma tvar pismene U)
 Vyska, vaha, povrch téla
* Pohlavi
*Testosteron — zvySeni o 10 — 15 %
«Zenské pohlavni hormony nesignifikantnd
* Vék
* EmocCni stav
* T¢lesna teplota
* Thyroidalni status
*Pti sekreci maximalniho fyziologick€ého mnozstvi tyroxinu = vzestup o 50 — 100 %
»Adaptace §titné Zlazy na rizné klimatické podminky (vzestup sekrece v chladnych oblastech a
snizeni sekrece v teplych oblastech) = rozdily v BMR
*V polarnich oblastech BMR vys§i o 10 — 20 %
*Riistovy hormon
«ZvysSeni BMR (stimulace bunééného metabolismu, nartst svalové hmoty)
*Substitucni terapie = zvyseni o 20 %
*Mnozstvi katecholaminil v krvi
*Spanek — sniZzeni 0 10 — 15 % = sniZeni svalového tonu + sniZena aktivita nervového systému
*Malnutrice — prolongovana malnutrice snizuje BMR azZ o 30 %



Energeticka rovnovaha

* Rovnovaha mezi energetickym prijmem a
vydejem

* Pri negativni energetické bilanci se
spotrebovavaji vnitrni zasoby
katabolizuji se glykogen, proteiny a tuk =

= HUBNUTI

* Pri pozitivni energetické bilanci

(prijem prevazuje pred vydejem) =

= TLOUSTNUTI



energeticka bilance
organizmu

VYROVNANA

Kittnar, O. et al.
Lékarska fyziologie.
1st Ed. Grada
Publishing 2011




Energeticka rovnovaha

r ®° \4 \4 k
S vyjimkou Cloveka
a nékterych domestikovanych a hybernujicich zvirat
chut’ k jidlu reguluje prijem potravy

OBEZITA JE VZACNOSTI

Pres 70% lidské populace
trpi nadvahou nebo obezitou



ENERGETICKY VYDEJ

ENERGETICKY EKVIVALENT (EE)

mnozstvi energie (Q)
uvolnéné pri spotrebé 1 litru kysliku

(Q/VO,)
Termicky koeficient kysliku
jednotlivych zivin se lisi,

proto se liSi i EE.



ENERGETICKY VYDEJ

ENERGETICKY EKVIVALENT (EE)

e sacharidu 21,1 kJ =5,05 kcal
* proteinu 18,0 kJ =4,31 kcal
o lipidu 19,0 kJ = 4,55 Kkcal

Neuplna katabolizace
(lidsky organismus neni schopen
vyuzit energii z dusikatych sloucenin)



ENERGETICKY VYDEJ

ENERGETICKY EKVIVALENT (EE)

Pri smiSené¢ potravé
(60 % sacharidu, 30 % tuku, 10 % proteinu)

EE = 20,1 kJ = 4,81 kcal

4,8 kcal




ENERGETICKY VYDEJ

V klidu spotrebuje ¢lovék asi 3,4 - 3,6 ml O,/kg/min
1 MET (metabolicky ekvivalent)

JAKA JE TO ENERGIE?

VO, (zeny) = 3,4 . 4,8 =16,3 cal/’kg/min (asi 0 5 - 15% méné)

VO, (muzi) = 3,6 . 4,8 =17,3 cal/kg/min < ‘



ENERGETICKY VYDEJ

1 MET

mnozstvi Kysliku, ktere Clovék
spotrebuje v klidu

za 1 min/1 kg hmotnosti




ENERGETICKY VYDEJ

Muz 20 let, 75 kg, 180 cm
BMR = 1860 kcal (24 hod)

Vypocet na zakladé MET:

17 cal/kg/min
1275 cal/min
76500 cal/hod = 76,5 kcal/hod
1836 kcal/24 hod

Hodnoty jsou priblizné stejné




MET VO2 (I/min) TF (/min)

lehka <3,0 <0,5 <90
stredni 3,0 —4,5 0,5-1,0 90 - 110
tézka 4,6 — 7,0 1,0-1,5| 110-130
velmi tézka 7,1 —10,0 1,5-2,0) 130-150
vycCerpavajici > 10 > 2,0 > 150




LIMITY UVEDENEHO HODNOCENI:

* Neni zohlednéna pracovni kapacita

Pri maximalni pracovni kapacité 10 METs
bude prace pri S METs Cerpat kapacitu z
50% (stredni)

Pri maximalni pracovni kapacité 5 METs
bude prace 5 METs praci maximalni
(vyCerpavajici)



LIMITY UVEDENEHO HODNOCENI:

. Nenl zohlednéna pracovni kapacita
Neni zohlednéna
maximalni aerobni kapacita

Pri VO,/kg max = 50 ml/kg/min bude prace
pri 25 ml ml/kg.min Cerpat kapacitu z 50%
(stredni).

Pri VO,/kg max = 30 ml/kg.min bude prace
25 ml/kg.min Cerpat kapacitu z 83% (velmi
tézka az vyCerpavajici)



LIMITY UVEDENEHO HODNOCENI:

Neni zohlednéna pracovni kapacita
Neni zohlednéna .
maximalni aerobni kapacita

Neni zohlednéna maximalni tepova rezerva

Maximalni tepova rezerva (MTR) = TF max - TF klid

Pri TF max =200 a TF klid = 70
bude prace pri TF = 120 ¢erpat MTR z 38%
(120 - 70 / MTR) (Iehka)

Pri TF max = 150 a TF klid = 70
bude prace pri TF = 120 ¢erpat MTR z 63%
(120 - 70 / MTR) (tézka)



Energetické hodnoty jednotlivych Cinnosti

Lehka prace METs
* ridic 1,5
e laborant 2,1
 barman 2,7
 automechanik 2,7

 udrzbar 2,8



Energetické hodnoty jednotlivych Cinnosti

Stredni prace METs
* elektrikar 3.4
e zdravotni sestra 3,4
e zednik 4,0
* malir pokoju 4,1

* prace s motorovou pilou 4,4



Energetické hodnoty jednotlivych Cinnosti

Tézka prace METs
e délnik v tovarné 5.4
e tradi¢ni zemédélstvi 5.9
 hornik 6.2
* kopac 6,2

* nosi¢ téZkych bremen 6,2



Energetické hodnoty jednotlivych Cinnosti

Velmi tézka prace METs
* obsluha peci 7,4
* Fezani rucni pilou 7,8
e kaceni stromiu 8.9
o struskar 10,1

vycCerpavajici prace



Energetické hodnoty jednotlivych Cinnosti
volného Casu

METs
« zametani, vareni, myti nadobi 2.9
o CiSténi oken, lesténi podlahy, nakupy 3.7
» klepani koberce, lesténi nabytku 4,5



Energetické hodnoty jednotlivych Cinnosti
volného Casu

METs
hrani karet, poslech hudby 1,5
energicka hra na hudebni nastroje 2,7
hrani kule¢niku 2,5
volné spolecCenské tance 4,1
lidove a moderni tance 6,5

velmi energické tance 11,3



Energetické hodnoty jednotlivych Cinnosti
volného Casu

METs
sbér lesnich plodu 2,5
hrabani listi 3.9
ryti, okopavani 5,0
hazeni lopatou 5 kg/10x za min 6,6
Stipani dreva 6,7
rybareni v tekouci vodé 3,9

rybareni v proudu 5,5



Energetické hodnoty jednotlivych
sportovnich odvétvi

METs
chuze rychlosti S km/hod po roviné 4,1
chuze rychlosti 5 km/hod do kopce 38,0
béh rychlosti 8 km/hod po roviné 7,3
zavodnl maraton 18.4
jizda na kole 21 km/hod 3,2

plavani rychlosti 1,2 km/hod (netrén.) 7,1
zavodni plavani 15,5



Energetické hodnoty jednotlivych
sportovnich odvétvi

METs
zavodnl fotbal 10,0
tenis rekreacni ctyrhra 5,5
tenis rekreacni dvouhra 8,6
tenis zavodni dvouhra 11,0
lyzarska turistika 6,5
zavodni béh na lyzich 19,7
lehky lyzarsky sjezd 7,7

zavodni sjezd na lyzich 14,0



Energetické hodnoty jednotlivych
sportovnich odvétvi

METs
aerobik 5,6
ledni hokej 25,7
zavodnl veslovani 23.4
golf 3,1
vzpirani 14,4
horolezectvi 7,4

] 1 0 2,2



KALORIMETRIE PRIMA

= meéreni energie uvolnéné spalenim potravy mimo
télo (oxidace sloucenin v kalorimetru)
- Kalorimetry:
- adiabatické = ohrati obsahu kalorimetru
- lzotermni = vzniklé teplo je odvadeno

1. Kaloricka bomba — adiabaticky bombovy
kalorimetr
1. Vzorek
2. Zapalné dratky
3. Vybusné zapaleni celeho obsahu
4. Ohfivani vody + mixér pro rovnomérnou

distribuci tepla

2. Celotélovy kalorimetr (pro laboratorni zvifata, pro

Clovéka)







Human Calorimeter

"/ Respiration valve

1law: (aH) =(-Q)+(-W")

Douglas bag

iration chambre with Swulls

Circulation pump 1
Fig. 20-4 KMc




KALORIMETRIE NEPRIMA PRAKTICKA CVICENI

*Mnozstvi spotfebovaného O,

*Mnozstvi energie uvolnéné na 1 mol spotfebovaného O, se liSi s typem
oxidované latky (vliv skladby potravy) — energeticky ekvivalent = univerzalni
konstanta pro vypocet energetického vydeje za predpokladu prijmu smiSené
stravy

*Oteviené nebo uzaviené systemy

*Otevieny = osoba vdechuje atmosféricky vzduch a vydechuje do analyzatoru

*Uzavieny = osoba vdechuje kyslik z rezervoaru = uzavreny systém



Water seal

WVolume

Vv Inhalation tube

Mouthpiece Time

FIGURE 27-8 Diagram of a modified Benedict apparatus, a recording spirometer used for measuring human O, consumption, and
the record obtained with it. The slope of the line AB is proportionate to the O, consumption. V: one-way check valve.

Barret, K.E., Boitano, S., Barman, S.M., Brooks, H.L. Ganong’s
Review of Medical Physiology. 23rd Ed. McGraw-Hill Companies
2010






