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@ Vymezeni problematiky - vybrané vysledky:
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PONIRAVA: adni podminka existece,
zdroj zivin, zaklad veskerych regulaci)

Vyjznamneye

(:(V?lf]tlls!)
zlozenl (frekvence prijmu)




Deregulace cytokinetiky.

Rizika vyplyvajici ze
zmenene frekvence prijmu
potravy.

(dusledky a moznosti ovlivheni
fyziologickych funkci)



..proc fosfo/lipidy?...centralni tema

Hlavni skupiny malych
organickych molekul v bunrnikach

stavebni jednotky bunek jednotky vyssiho radu

cukry polysacharidy

mastné kyseliny tuky (lipidy), membrany

aminokyseliny proteiny

nukleodity nukleové kyseliny

Stimuly:
Ovlivnéni funkci celého organismu, homeostazy, regenerace
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nejprve degradovany na své monomerni jednotky, hlavné

lukosu, mastnée i i iny, a dale na spolecny
meziprodu OA. ova skupina je pote
SXigovana Kyshkem na oxid uhliCity pres citratovy cyklus za
soucasné redukce NAD* a FADJ Reoxidace téchto koenzymu(

pres fetézec pifenosu elektrond a oxidacni fosforylaci vede ke
vzniku vody a ATP.
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Diagram citratového cykiu s vyznac¢enymi misty, ze kterych jsou od¢erpavany
intermediaty pro vvuZiti v anabolickych drahach (€ervené Sipky), a misty, kde
anaplerotické reakce nahrzuji od€erpané intermediaty cyklu (zelené Sipky).
Reakce ucastnici se transaminaci aminokyselin a deaminaci jsou reverzibilni
a jejich smér je ur¢ovan metabolickou potfebou
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Aminokyseliny jsou degradovany na jeden ze sedmi

obecnych meziproduktu. Glukogenni deqradace je vyzna-
cena zelené, ketogenni cervené.
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Obr. 25-1

Hlavni dréhy energetického metabolismu.
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Obr. 25-2

Vzajemné metabolické vztahy mezi

mozkovou, svalovou, tukovou a jaterni f

tkani. Gervené S znézorfiuji dréhy,

které prevazuji za stavu sytosti, kdy jsou
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Intermitentni krmeni
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DUsledek stridani 24 h hladovéni
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Tydny adaptace

Upraveno podle: Petrasek R. et al., —> Prof. Simek
1970 ’



Vymezeni vztahil mezi metabolismem, odolnosti a regeneraci - modely

N

Dobovy kontext
Od 40.- 80. leta 20. stol.

Radiobilogicky vyzkum
predevsim pro vojenske ucely.

Dusledky:
—» Utlumeni a poskozeni krvetvorby
—» (intenzivné proliferujicich populaci)

(Nevada, USA)

Radiaci
utlumena krvetvorba:
model pro studium
regeneracnich
schopnosti tkani

 ———

imunitnich funkci a celého organismu.
Vznik nadorivéetnd leukémii atd. ,smit,  giRNRATRL .

Celotélové ozareni =» radiacni syndrom  —> Pr(ibeh nemoci zavisi zejména na
1) davce ozareni
2) na druhu a celkové , kondici" organismu.



¥ Pronikava radiace
jako vyrazny
rizikovy faktor

Cloerare:

Biofyzikélni Gstav AVER, BRANO



Jestlize dojde k celotelove expozici
organismu ionizujicim zarenim,
muze dojit k rozvoji tzv.

nemoci ozareni — manifestaci tz\v.
RADIACNIHO SYNDROMU.

¥} Jeho prubéh zavisi na davce ozareni

2y B
20



Tabulka 5

ENERGIE A DRUH ZAREN( -
R
beta (1 MeV) |
; 1,08

beta (0,1 MeV)

tepelné neutrony
protony (1 MeV)

rychlé neutrony (1-10 MeV)

alfal (5 MeV) |
T RS

Kataraktogenn{ G&inek riznych druhi zéFeni vyjddFeny faktory relativni
biologické G&innosti (R8U) .

R8U
1
1
' ’
8,5
10
15

protory (0,1 eV —h




Formy nemoci z'ozareni (mys)

=%  Prabéh nemoci zavisi zejména na

1) davce ozareni
2) na druhu a celkové , kondici“ organismu.

Forma nemoci z ozareni Davka Hlavni oblasti postizeni

Dienova (ma smysl ‘) 0.1-6 Gy Kmenové buiiky K.D.
Strevni 5-10 Gy Epitely, zejména streva
Centralné nervova 100 Gy viz vyse vCetné C.N.S.

1) (do 10t GV) zvladnuti teto formy rozhoduje o preziti organismu

Pozitiva:

1) vysledky uplatnitelné v radioterapii nadoru

2) objev kmenové bunky krvetvorby

3) radiaci utlumena krvetvorba - model pro studium reg. schopnosti sav€iho org.




Dalsi vychodiska vztahujici se k problematice

(RO >1)
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Fig. 1. Incorporation of U'“C-glucose into total lipids (M) and total fty acids (@) in realimghted
and fasted mice (open symbols) in the adipose tissue, liver and bone marrqw of control (intery
and 1—S5 weeks adapted animals. a: p < 0.05, b: p < 0.01, ¢: p < 0.001 a\gompared wi

values.
neozarené

Kozubik A., et al.: Gen. Physiol. Biophys. 7, 293-302, 1988

IF x Model r. utlumené hemopoézy:
Detailnéjsi vymezeni vztahl

Transplantaéni a radioizotopové techtniky:
IF jako faktor zvySujici proliferaci K.B.
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Fig. 2. Incorporation of '*I-UdR into DNA synthesising bone marrow cells of control (interval *0")
and 1—6 weeks adapted mice measured on day 10 after sublethal (5 Gy) whole-body irradiation;
two independent experiments. b: p < 0.01 vs. control animals (experiment II); bb: p < 0.01 vs.
animals adapted for | week to intermittent feeding (experiment I).

Tydny adaptace

upraveno podle: Petrasek R. et al., 1970
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Figure 1. Influence of the extent of intermit-
tent feeding regimen on the survival of mice
irradiated after 24 h realimentation. C = con-
trols, IF, - IFg = animals adapted to intermit-
tent fasting fora period of 1 to 6 weeks. 20 to 40
animals per group were used. The informa-

tions on statistical significance referto differen-
days afterirradiation ces between control and experimental groups.
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Kozubik, Pospisil: Intermittent fasting and resistance

Protective effect of intermittent fasting on the mortality of gamma-irradiated mice
A. Kozubik, M. Pospisil

Strahlentherapie 158 (1982), 734-738 (Nr. 12)
Institute of Biophysics, Czechoslovak Academy of Sciences, Brno, Czechoslovakia




rby a odolnost

IF ovlivinuje lipidovy metabolismus,
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Zareni jako
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Fig.l. Effect of the first immobilization on c
hypothalamic catecholamine concentration (CA)

and plasma ACTH and corticosterone ( B ) levels.
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GLYKOLYZA
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Glykolyza preménuje glukosu na pyruvat pfi sou¢asné tvorbé dvou molekul ATP.
Za anaerobnich podminek probiha dalsi degradace pyruvatu jako alkoholové

kvaseni u kvasinek nebo redukce na mié€nou kyselinu ve svalu. Za anaerobnich cttnl?.ar':!::r
podminek je pyruvat oxidovan na vodu a oxid uhli€ity pfes citratovy cyklus a B

oxidaéni fosforylaci.
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Fig. 3. Ceorticosterone in plasma of rats during the 42 days
repeated 150 min daily immobilization stress (1SD), ~—x-- =
Values in rats killed without immobilieation on the given day.

=== Controls, nonstressed rats.
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Some signaling molecules that bind to nuclear receptors

estradiol testosterone
cortisol

vitamin D3

| | H
: ks g “Hy CH3  CH3©
5+ B T L
I | NH3 O
CH3

H3C

thyroxine retinoic acid

Figure 15-12 part 1 of 2. Molecular Biology of the Cell, 4th Edition.
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Obr. 15-3

Slozité metabolity, jako jsou sacharidy, lipidy a proteiny, jsou
nejprve degradovany na své monomerni jednotky, hlavné
glukosu, mastné kyseliny a aminokyseliny, a dale na spolecny
meziprodukt — acetyl-CoA. Acetylova skupina je poté
oxidovana kyslikem na oxid uhliCity pfes citratovy cyklus za
soucasné redukce NAD' a FAD. Reoxidace téchto koenzyma
pres retézec pfrfenosu elektrond a oxidacni fosforylaci vede ke
vzniku vody a ATP.
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Aminokyseliny jsou degradovany na jeden ze sedmi
obecnych meziproduktu. Glukogenni degradace je vyzna-
cena zelené, ketogenni cervené.
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Hlavni dréhy energetického metabolismu.
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