Metabolické rovnovahy -

glukéza a ATP

Z pfipravovaného textu k 56. ro¢niku bio-
logické olympiady (2021/2022; viz Ziva
2020, 6) predstavujeme dalsi z témat kapi-
toly o metabolickych rovnovahéch, termo-
regulaci, pfijmu a vydeji latek.

Jednou z kli¢ovych molekul pro zajisténi
dostatku energie pro nas zivot je glukéza.
Jde o univerzélni zdroj energie vstupujici
do bunék membrdnovymi transportéry
a nasledné metabolizovany sledem che-
mickych reakci — glykolyzou. Vznik4 fada
metabolitd, na které navazuji dalsi meta-
bolické drahy. Glukdza a jeji metabolity
tvori patef bunécéného metabolismu, tyto
molekuly jsou reaktanty mnoha chemic-
kych reakci. Neni tedy pfekvapivé, ze v krvi,
odkud do buriky glukéza vstupuje, je jeji
koncentrace peclivé regulovana a udrzova-
na v uzkém rozmezi (homeostaza gluké-
zy). Inzulin, ktery sniZuje hladinu cukru
v krvi, a glukagon, ktery ji zvysuje, jsou
nejzndméjsimi zacastnénymi hormony.
Hladinu glukézy v krvi ,,méfi“ fada tkani,
ostrivky slinivky bfisni (pankreatu). Pokud
hladina klesne na nebezpec¢né nizkou hod-
notu (hypoglykemie — vznika vysokym
energetickym vydejem nebo hladovénim),
zacnou alfa buiiky slinivky bfisni uvolilo-
vat glukagon. Hormon putuje krvi do jater,
kde se vaze na pfislusné receptory na
povrchu jaternich bunék. Vysledkem je sti-
mulace rozkladu intracelularniho glyko-
genu na glukézu (glykogenolyza). Buiky
jater pak uvolnuji glukézu do krevniho fe-
¢isté a zvysuji hladinu cukru v krvi. Kdyz
se hladina cukru zvysi, at uz pfeménou
glykogenu, nebo trdvenim jidla, z beta bu-
nék Langerhansovych ostrivki se uvolni
inzulin. Ten funguje opa¢nym zptisobem
nez glukagon — zpusobuje, Ze jatra pfemé-
nuji vice glukézy na glykogen (glykogene-
ze). Kromé toho stimuluje podstatnou ¢ést
télnich bunék (primarné svalové a tukové
tkané) k p¥ijmu glukézy z krve pomoci
transportéru GLUT4. Poté, co se inzulin
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navéze na svij receptor na povrchu pi#i-
slusnych bunék, prob&hne fada signali-
za¢nich déju. Jednim z jejich dusledka je
exocytéza vackt obsahujicich transporté-
ry GLUT4, v klidovém stavu uklizenych
uvnitf buniky. Vysledkem je vstup glukézy
do buriky a sniZenf jeji extracelularni kon-
centrace, zastavi se produkce inzulinu a ten
se pfestane vazat na receptor. Bez signaliza-
ce z inzulinového receptoru dojde k endo-
cytéze GLUT4 do vackd, kde transportér
vycka na dalsi pulz inzulinu, aby se znovu
objevil na bunééném povrchu.

S inzulinem jsou spojena zdvazna one-
mocnéni — cukrovky, pfi¢emz za sympto-
my je zodpovédna pravé nekontrolované
vysoké koncentrace glukdzy v krvi a tkario-
vé tekutiné. Diabetes mellitus typu 1 zpt-
sobuje nedostate¢na az nulova produkce
inzulinu, p¥i¢inou typu 2 je primérné sni-
zend odpovéd na inzulin v tkénich téla
(inzulinové rezistence). Oba typy diabetu,
pokud se neléci, maji za nasledek piilis
vysokou hladinu glukézy v krvi (hypergly-
kemii) a mnoho zdravotnich komplikaci —
retinopatii, neuropatii, $§patné prokrveni
nohou, kardiovaskularni choroby.

Dalsi molekulou vstupujici do stovek
chemickych reakci jako reaktant a z nékoli-
ka vystupujici jako produkt je adenosintri-
fosfat (ATP). I jeho koncentrace je v buiice
regulovana zpétnovazebnymi mechanis-
my. Jiz jsme zminili dilezitost glukdzy pro
bunéény metabolismus. ATP vznika béhem
glykolyzy, nejvice v8ak az poté, co je konec-
ny produkt této metabolické dréhy, pyru-
vat, transportovan do mitochondrie, kde
jeho metabolity vstoupi do Krebsova cyklu.
Nasledné je vyuzit dychaci fetézec, vytvo-
fen protonovy gradient a probéhne syntéza
ATP pomoci enzymu F F  ATP syntézy.
ATP se spotiebovava v mnozstvi katabolic-
kych i anabolickych drah, které museji byt
mezi sebou koordinovany. Koncentrace
ATP se tak musi v buitice pohybovat v po-
mérné izkém rozmezi, podobné jako kon-
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centrace glukézy v mezibunééném pros-
toru. Aby nedoslo k pfilisnému zvyseni,
ATP dokéze inhibovat metabolické drahy
své syntézy. Naopak produkty po vyuziti
ATP (adenosindifosfat a -monofosfat, ADP
a AMP) pfislusné drahy aktivuji.

Nékteré bunécéné typy (napi. svalové
nebo nervové) potiebuji do¢asné pro svou
aktivitu mimofadné mnozstvi ATP. Jak
jsme uvedli, koncentraci ATP nemtiZe buii-
ka svévolné zvysovat, rozladila by si tak
svtj metabolismus. Proto vyuziva zdsobni
,bateriovy* systém kreatinfosfatu. Klidova
koncentrace ATP v buiikach se pohybuje
okolo 5 mM a vystaci ve svalovych buii-
kéch na nékolik sekund prace. Pokud chce
sprinter ubéhnout 200 m, ATP mu vysta-
¢ maximélné na prvnich 50 m. Nastésti
ma k dispozici kreatinfosfat (az 30 mM),
schopny extrémné rychle ,prelit” energii
do ATP. Reédlné okamzita energie tak mize
zajistit napf. svalové buiice maximalni
vykon po dobu nékolika desitek sekund,
s vyuzitim glykogenu uloZeného v jatrech
inékolik hodin. Pokud chceme bézet déle,
musime vyuZit dalsi metabolické drahy,
které jiz maji urc¢itou prodlevu. Energii ve
formé ATP je mozné z glukézy vyrobit
rychle glykolyzou bez potieby kysliku. Ale
budeme za to p¥i dlouhém sprintu (napt.
400 m) platit produkci laktatu (kyseliny
mlécné; budou nés bolet svaly), produktu
metabolismu svalt bez dostatku kysliku.
JestliZe chceme béZet maraton, nezbyva
nam nez zpomalit a vyuZzit efektivntho, ale
pomalejstho oxidativniho energetického
metabolismu — tedy mitochondrie.

Buriky k tomu majf jesté zdlozni plan.
Pokud je pomér AMP/ATP (tfeba z dtivodu
hladovéni po delsi dobu) vysoky a nedafi
se ho snizit ve prospéch ATP (kreatinfosfa-
tem, glykolyzou, oxidativn{ fosforylaci),
aktivuje se autofagie. Tento bunéény pro-
ces umoziiuje po omezenou dobu rozkladat
vnitrobunéény material véetné organel.
Vedlejsim diisledkem autofagie je ,,general-
ni tklid“ (viz u¢ebni text 52. roéniku BiO
pro kategorie A, B s ndzvem Kdyz musis,
tak musis... aneb Odpady v pfirodé), coz
muze vysvétlit zdravotni benefity pistu.

A jak to vypada na trovni celého lidské-
ho t&la? Ve v3ech burikach je asi 0,1 molu
ATP (ca 50 g). Energeticka potieba naseho
denniho fungovani je mezi 100-150 moly
ATP (50-75 kg). ATP se kompletné& nesyn-
tetizuje de novo, ale vznika fosforylaci
z ADP. Kazd4 molekula ATP se tak recyk-
luje (defosforyluje a znovu fosforyluje)
tisickrat aZ patnactsetkrat denné. K fosfo-
rylaci ADP tedy dojde aZ 2 x 10%% za den!
Odhad pro jednu mitochondrii uvadji, Ze je
v ni az 300 tisic komplext ATP syntézy,
pficemz kazda produkuje 100 molekul ATP
za sekundu (na jednu molekulu ATP se
spotiebuji ¢tyfi protony pfemisténé z mezi-
membranového prostoru do matrix). UZasné
je, Ze o v8e zminéné se nemusime aktivné
starat, Fizeni nasich metabolickych rovno-
vah bézi na ,,autopilota” — a to nezévisle
v bilionech buné&k naseho téla i na drovni
celého organismu.

Vice najdete v materialech na
https://biologickaolympiada.czu/cz.

1 Metabolismus glukézy. Orig. R. Bogko-
v4, podle www.atrainceu.com/content/4-
-regulation-blood-glucose
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