Metabolismus sacharidu

Zdroje sacharidu v potravé

Pro ¢lovéka jsou hlavni Zivinou sacharidy, pfedev§im polysacharidy. Sacharidem pievazujicim

v potrave je Skrob, ktery je obsazen predevSim v pecivu, bramborach, t€stovinach, ryzi, lusténinach a

kukufici. Dal$im vyznamnym sacharidem v potravé je sacharosa, ktera je rovnéZ pouze rostlinného

puvodu. Sacharosa je nejbéznéjsim sladidlem (konzumni cukr), ziskava se v krystalické formé

z cukrové titiny nebo fepy cukrové. Laktosa je disacharid obsazeny v mléce. Zakysané nebo vice

tuéné mlécné vyrobky maji niz§i obsah laktosy. Glukosa se nachazi v potravé predevsim ve formé

vySe uvedenych disacharidii a polysacharidl. Glukosa a fruktesa se vyskytuji ve form& monosachari-

di ptedevsim v ovoci a medu.

Obsah §krobu v potravinach

Potravina Skrob (%)
Pudinkovy prasek 80
Mouka pSenicna 75
Ryze 75
Téstoviny 70
Rohlik 60
Lusténiny 60
Chléb 50
Celozrnné pecivo 40
Brambory 15
Banan 15

Obsah celulosy v potravinach

Potravina

% celulosy

Otruby

Ovesné vlocky
Rybiz

Celozrnné pecivo
Lusténiny
Ofechy

Broskve, Svestky
Chléb

Mrkev

Rohlik

44
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Traveni sacharidi
Tréaveni skrobu je zahajeno v ustech a je dokonceno v tenkém stfeveé. Ve slinach i v pankreatické stave
je obsazen enzym a-amylasa, ktery katalyzuje St€peni a(1—4) glykosidové vazby mezi glukosovymi
podjednotkami. Skrob je nejprve §tépen na kratsi jednotky zvané dextriny, koneénymi produkty jeho
Stépeni plisobenim o-amylasy jsou maltosa, isomaltosa, D-glukosa a malé mnozstvi tzv. limitnich
dextrinti. Ve $tépeni disacharidii véetné laktosy a sacharosy z potravy pak pokracuji specifické disa-
charidasy, které jsou lokalizovany v kartdcovém lemu enterocytii. Monosacharidy jsou po té transpor-
tovany portalni Zilou do jater.
Celulosa neni na rozdil od Skrobu a glukagonu $tépena a-amylasou a prochazi travicim traktem ne-
zménéna. Je to hlavni slozka potravinové vlakniny.
Vlaknina

» angl. dietary fibre

* smes celulosy a dalSich polymert sacharidovych i nesacharidovych

» vyskytuje se vyhradné v rostlinné strave

* nepatii mezi Ziviny, je vSak diilezité ji prijimat v dostatecném mnozstvi

* d¢li se na rozpustnou a nerozpustnou
Vlaknina neni metabolizovéana ani resorbovana v tenkém stfeve. V tlustém stfeve je vétsina rozpustné
vlakniny zkvaSena. Nerozpustna vlaknina prochazi nerozlozena. K nerozpustné vlaknin¢ se fadi celu-
losa, lignin, hemicelulosa ad., rozpustnou vlakninu piedstavuji napf.pektiiny, gumy, slizy, rozpustna
hemicelulosa.
Vyznam vlakniny:

* podporuje stfevni peristaltiku,zvétsuje objem stolice

+ vaze zluCové kyseliny - nepiiméa exkrece cholesterolu

* podporuje sacharolytické (kvasné) procesy ve stieve

» zpomaluje stievni absorpci pozitych sacharidl (zplostuje glykemickou kiivku)

* zpomaluje resorpci i jinych Zivin

» nadbytek vlakniny vSak mize skodit (zmensena resorpce minerald, vitamint apod.)

Obsah vlakniny v peciva

Druh peciva Skrob (%) Vlaknina (%)
Rohlik 60 1

Chléb (bézny) 50-55 3-5
Celozrnné (graham) 35-45 6-10

Metabolismus glukosy
Glukosa vstupuje do bun€k pomoci bilkovinnych pfenasSecti umistnénych v cytoplazmatické membra-
n¢ usnadnénou difiizi. Pro vstup glukosy do svalovych a tukovych bun¢k je nutny ucinek hormonu

inzulinu, ktery zvysSuje pocet transportérti pro glukosu v bunéné membrang.
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Glukosa podléha v bunikach fadé metabolickych pfemén. Hlavni cestou jejiho odbouravani je glykoly-
za. Probiha v cytoplazmé témét vSech bun¢k a slouzi jako zdroj energie. Pro erytrocyty je glukosa
jedinym zdrojem energie, pro nervové bunky je glukosa témét vyhradni zivinou a jen z ¢asti mtize byt
nahrazena ketonovymi latkami.

Glykolyza mtize probihat za pfitomnosti nebo neptitomnosti kysliku (aerobni nebo anaerobni glykoly-
za). Glykolyza je zahajena preménou glukosy na glukosa-6-fosfat, ktery je vychozi slou¢eninou i pro
dalsi premény glukosy. Glukosa-6-fosfat izomeruje na fruktosa-6-fosfat, ktery je v dalsi reakci fosfo-
rylovan na fruktosa-1,6-bisfosfat. Pfi obou fosforyla¢nich reakcich je spotfebovano ATP. Fruktosa-
1,6-bisfosfat se §tépi na dvé tiiuhlikaté slouceniny - glyceraldehyd-3-fosfat a dihydroxyacetonfosfat,
ktery nasledn¢ izomeruje také na glyceraldehyd-3-fosfat. Glyceraldehyd-3-fosfat podléha sérii pie-
mén, pii nichZ se redukuje pyridinovy nukleotid NAD" na NADH + H" a vznikaji 2 ATP. Koneénym
produktem je pyruvat.

Schéma glykolyzy:
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pyruvat glyceraldehyd-3-fosfat

Popsané reakce glykolyzy probihaji za aerobnich i anaerobnich podminek. Dalsi pfemény pyruvatu

jsou v8ak za anaerobnich a aerobnich podminek rizné. Rozdilné je téz vyuziti NADH.

Aerobni glykolyza. Za acrobnich podminek pokracuje metabolismus pyruvatu pfeménou na acetyl-
CoA. NADH, ktery vznikl pfi oxidaci glyceraldehyd-3-fosfatu, je reoxidovan v dychacim fetézci.

Pfeména pyruvatu na acetyl-CoA je slozity nevratny proces katalyzovany multienzymovym
komplexem, pfi kterém je pyruvat dekarboxylovan za souc¢asného navazani CoA. Dé&j probiha v matrix

mitochondrii a sumarné jej lze popsat rovnici:

CH;-CO-COOH + CoA-SH + NAD" —— CH;-CO-S-CoA + CO, + NADH +H"
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V priibéhu reakci se kromé NAD" a koenzymu A uplatiiuje nékolik

dalSich kofaktorti: kyselina lipoova, thiamindifosfat odvozeny od thi- m Deficit thiaminu
aminu (vit. B;) a FAD (odvozeny od riboflavinu). Acetyl-CoA je po té

Thiamin je vitamin dalezity
odbouran v citratovém cyklu, vznikly NADH je za zisku ATP reoxi- | pro viechny tkand. Jednou z
dulezitych reakci, pfi nichz se
uplatiluje, je pravé oxidacni
aerobni glykolyzy pti odbourani 1 molu glukosy 38 ATP. dekarboxylace pyruvitu, ktera
, umoziiuje  propojeni  mezi
Uplné odbouréani glukosy aerobni glykolyzou lze pak zapsat sumarni | glykolyzou a citratovym cyk-
lem. Deficit thiaminu se proje-
vuje zvySenou Unavou a svalo-
glukosa + 6 O, + 38 ADP +38 P, —— 6 CO, + 6 H,O + 38 ATP vou slabosti. Extrémnim pro-
jevem nedostatku je nemoc
oznacovana jako beri-beri, coz
sinhalsky znamena nemohu-
nemohu.

dovéan v dychacim fetézci. Po celkovém vycisleni je maximalni zisk

rovnici:

Je dulezité si uvédomit, Ze pro prubeh vyse popsanych d&ji je nezbyt-

na dostupnost kysliku, coz umoznuje kontinudlni reoxidaci NADH

v dychacim fetézci.

Anaerobni glykolyza. Pfi nedostatku kysliku v buiice, typicky v bunikach intenzivné namahaného
kosterniho svalu, neprobihaji reakce dychaciho fetézce a tedy NADH, ktery vznikl pii pfeméné gluko-
sa-6-fosfatu na pyruvat, nemize byt reoxidovan. Hromadi se v burnice a vznika nedostatek jeho oxido-
vané formy NAD'. Aby bylo umoznéno pokracovani alespoit prvni faze glykolyzy, ktera vyzaduje
NAD" pro oxidaci glyceraldehyd-3-fosfatu, musi se NADH reoxidovat ,,ndhradnim* zpiisobem. Do-
chazi k reakci NADH s pyruvatem za vzniku laktatu. Reakce je katalyzovana enzymem laktatdehyd-

rogenasou (LD):

LD
pyruvat + NADH + H® <——= laktait + NAD"

Za téchto podminek tedy glykolyza mtize pokracovat i za anaerobnich podminek. Vznikly pyruvat uz
neni dale oxidovan na acetyl-CoA a energeticky vytézek je proto nizky, a to jen 2 moly ATP na 1 mol
glukosy. Je to vSak je to jediny mozny zpUsob, jak ziskat ATP bez ptispéni kysliku.

Uvedeny zptsob ziskavani energie pro svalovou buiiku se oznacuje jako prace na kyslikovy dluh a
mize probihat jen po omezeny, velmi kratky ¢asovy usek (doba zalezi na trénovanosti jedince a dal-
Sich faktorech). Hromadéni laktatu v buiikach a jeho pfesun do krve vyvola acidozu, ktera se projevi
svalovou bolesti a vy¢erpanim. Po ukonceni nebo zmirnéni intenzity svalové prace, kdy sval je opét
dostatecné¢ zasoben kyslikem, se cast laktatu pfeméni zpét na pyruvat a NADH je reoxidovano

v dychacim fetézci.

Anaerobni glykolyza probiha rovnéz v erytrocytech. Erytrocyty nemaji mitochondrie a chybi jim tedy
dychaci fetézec, v némz je za aerobnich podminek oxidovano NADH. Laktat je uvoliiovan do krve a
reoxidovan na pyruvat v jatrech, kde je vétSinou vyuzit na syntézu glukosy, ktera je pak zpét uvolnéna
do krve. Tvorba kyseliny mlécné z glukosy je rovnéz charakteristicka pro mlé¢né kvasSeni, které probi-

ha u fady mikroorganismt, zejména u mléénych bakterii (laktobacily a bifidobakterie).
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Syntéza a odbourani glykogenu

Je-1i do buné¢k ptivadéno dostatecné mnozstvi glukosy, mlze byt jeji Cast, ktera neni bezprostfedné
metabolizovana, ukladana ve formé vétveného polysacharidu glykogenu. Glykogen umoziuje sklado-
vani velkého mnozstvi glukosy v osmoticky neaktivni formée, ze které mtize byt glukosa rychle uvol-
néna. Znacnou kapacitu syntetizovat glykogen maji u savct predevsim jaterni a svalové bunky. Synté-

za je podporovana u¢inky inzulinu. Glykogen se shromazd’uje ve formé granul v cytozolu bunék.

V obdobi nedostateéného piivodu glukosy je zasobni glykogen rychle §tépen. St&peni probiha za pii-
tomnosti anorganického fosfatu (fosforolytické $tépeni), produktem je glukosa-1-fosfat, ktery izome-
ruje na glukosa-6-fosfat. Protoze glukosa-6-fosfat mtize byt hydrolyzovéan na glukosu pouze v jatrech,
jen jaterni glykogen muze uvolnit glukosu do krve. Svalovy glykogen slouzi jako zasoba energie pro
svalové buniky. Proto jaterni glykogen je §tépen jak za stresovych podminek (u¢inek adrenalinu), tak i
pii poklesu glukosy v krvi (i¢inek glukagonu). Stépeni svalového glykogenu je stimulovano adrenali-

nem, ale ne glukagonem.

Glukoneogeneze

Glukosa neni esencialni slozkou potravy. Pomoci glukoneogeneze mtize byt v organismu syntetizova-
na i z necukernych zdroju. Jsou to laktat, glukogenni aminokyseliny (alanin) a glycerol. Vétsina
pochodi glukoneogeneze je katalyzovana stejnymi enzymy jako glykolyza, pouze tfi reakce glykolyzy
jsou nevratné a proto probihaji jinym mechanismem. Hlavnim mistem glukoneogeneze u savci jsou
jaterni buiiky, v malé mife také ledviny. Glukosa nemuize byt u zivocichil syntetizovana z mastnych
kyselin nebo acetyl-CoA, protoZze pfeména pyruvatu na acetyl-CoA je nevratnd. AvSak naopak,
z acetyl-CoA pochazejiciho z glukosy mohou byt v jatrech syntetizovany mastné kyseliny, které se

zabudovavaji do triacylglycerolll a pomoci lipoproteint jsou krvi transportovany do tukové tkané.

rrrrrr

Pentosovy cyklus

Dalsi metabolickou cestou, kterou se glukosa mize pfreménovat, je pentosovy cyklus. Neziskava se pii
ném energie, avsak slouzi k produkci NADPH potifebného zejména pro biosyntetické pochody a re-
dukci oxidovaného glutathionu. Pentosovy cyklus je rovnéz zdrojem ribosafosfatu pro syntézu nukle-
ovych kyselin a nukleotidii. Enzymy pentosového cyklu jsou u savct lokalizovany predevsim

v jaternich bunkach, adipocytech, erytrocytech i dalSich tkanich.
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Schéma metabolickych drah glukosy glukosa

pouze v jatrech (a ledvinach)

NADPH
/\ syntéza glykogenu
pentosy _ > glukosa-6-P < ~ glykogen
(DNA, RNA ..) pentosovy cyklus glykogenolyza (jatra, svaly)
glykolyza glukoneogeneze
fruktosa ~
pyruvat  — > laktat
anaerobni glykolyza
oxidaéni dekarboxylace (nevratna !)

mastné kyseliny <

acetyl-CoA

v

lipidy

citratovy cyklus + dychaci fetézec

CO; + H,0O + energie

Hormonalni regulace metabolismu glukosy

U clovéeka je hladina glukosy v krvi udrzovana ve velmi uzkém rozmezi (3-6 mmol/l), bez ohledu na
to, zda je glukosa bezprostiedn¢ dostupna v potravé ¢i neni. To je potfeba piedevSim pro zajisténi
¢innosti mozkovych bunék, pro néz je glukosa prakticky jedinym zdrojem energie. Na regulaci hladi-
ny glukosy v krvi se podili fada hormonti, z nichz nejvétsi vyznam maji pankreatické hormony inzulin
a glukagon.

Inzulin je polypeptid produkovany B-bunkami Langerhansovych ostrivki pfi zvyseni hladiny glukosy
v krvi. Ma fadu metabolickych ucinkd, vSechny z nich maji anabolicky charakter. Hlavnim efektem je
snizovani hladiny glukosy v krvi, které je vysledkem ovlivnéni n€kolika rtiznych metabolickych déju.
Inzulin napft. usnadnuje transport glukosy do svalovych a tukovych bunék, stimuluje glykolyzu, inhi-
buje glukoneogenesi a zvysuje syntézu glykogenu v jatrech a ve svalech. Kromé toho plisobi i na me-
tabolismus lipida a proteinti. Nedostatek inzulinu, jak absolutni tak i ztrata citlivosti tkani na inzulin,

vyvolava onemocnéni diabetes mellitus (cukrovku).

Antagonistou inzulinu je glukagon produkovany o-buiikami Langerhansovych ostruvki. Sekrece
obou protichtidnych hormoni je ve vzajemné vazbé: snizeni hladiny glukosy v krvi, byt velmi nepatr-
né, je UCinnym stimulem pro sekreci glukagonu, zvySeni hladiny glukagonu je soucasné provazeno

snizenim sekrece inzulinu a naopak. Glukagon zvySuje odbouravani glykogenu v jatrech a podporuje

98



glukoneogenezi - oba tyto ucinky se projevuji zvySenim hladiny glukosy v krvi. Plisobi i na metabo-

lismus lipida.

Z dalsi hormont, které zvysuji hladinu glukosy v krvi, je tfeba jmenovat tzv. stresové hormony korti-

sol (zvySeni glukoneogenese z aminokyselin) a adrenalin (zvyseni katabolismu glykogenu).

Metabolismus fruktosy

V bézné strave piijimame denné kolem 7 g fruktosy, vétSinou ve formé disacharidu sacharosy. Frukto-

sa se ve stieve vstiebava pomaleji nez glukosa. V jatrech se svym metabolismem napojuje na proces

glykolyzy, ale odbourava se rychleji nez glukosa. Fruktosa je proto rychlym zdrojem energie a pri-

marné nevyvolava uvolnéni inzulinu. Vysoky piijem fruktosy neni doporucovan, na rozdil od glukosy

je metabolizovana témét vyhradné v jatrech, kde se rychle pfeménuje na mastné kyseliny, coz je spo-

jovano s moznym zvysenim rizika obezity a cirhdzy jater.

Metabolismus galaktosy

Galaktosu pfijimame hlavné ve formé mlécného cukru - disacharidu lakto-
sy. Laktosa se hydrolyzuje na monosacharidy pomoci enzymu laktasy
v kartaCovém lemu enterocytti. Uvolnéna galaktosa se rychle vstiebava do
portalni zily a v jatrech se zapojuje do metabolismu glukosy. Galaktosa
muze byt rovnéz zabudovana do struktury glykoproteinti, glykosaminogly-
kant a glykolipidt. U kojicich matek slouzi k syntéze laktosy.
Galaktosemie je vrozené genetické onemocnéni, zpiisobené neschopnosti
metabolizovat galaktosu. Je detekovana pomoci novorozeneckého skree-

ningu. Nelécena vede k ocni katarakté a poSkozeni dalSich organti.

‘A Laktosova intolerance

V dospélosti ¢asto dochazi ke
snizeni aktivity enzymu lakta-
sy, které vede k nesnasenlivos-
ti laktosy. Laktosa se potom
pfeménuje pievazné v tlustém
stfevé za ucasti bakterii na
kyselinu mléénou a plyny
(methan, vodik), coz vede ke
zvySené exkreci vody do stfe-
va. Dusledkem jsou prijmy,
bolesti a nevolnosti. Tyto stavy
nastavaji pouze po piijmu
mléka a mlécnych vyrobki.
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