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Sladky Zivot ptaku

Glukéza je jednim z nejznaméjsich jednoduchych cukri, jeji role v téle obrat-
lovct vsak jednoducha rozhodné neni. Na jedné strané hraje nezastupitelnou
roli v energetickém metabolismu, na strané druhé pisobi diky své schopnosti
vazat se na proteiny nevratné poskozeni tkani. Piilis vysoka hladina glukézy
v krvi (hyperglykemie), k niz dochazi u diabetikti, ma proto pro zdravi a délku
zivota fatalni dusledky. Je tedy zajimavym paradoxem, Ze ptéci v priubéhu evoluce
dospéli ke kombinaci neobvykle vysokych hladin krevni glukézy (lidové téz
krevniho cukru) a dlouhovékosti, ktera jako by skodlivé icinky vysokych hladin
glukézy popirala. Predstavuji tak velmi zajimavou modelovou skupinu, jejiz
vyzkum ndm muZe pomoci lépe porozumét jak evoluci dlouhoveékosti, tak civili-
zacnim nemocem, jakymi jsou metabolicky syndrom a cukrovka (diabetes mel-
litus). Ziskané poznatky by navic mohly v budoucnu inspirovat vyvoj postupi
zamérenych na lécbu a prevenci cukrovky i zpomaleni starnuti.

Glukoza - dobry sluha, ale zly pan

Energeticky metabolismus nap¥i¢ raznymi
zivoc¢isnymi druhy vyuziva jako hlavni
zdroje energie tuky a sacharidy, jejich po-
mér se v3ak li3f podle druhu i aktudlnich
potfeb. Zatimco tuky pfedstavuji zdkladni
energeticky zdroj pro bézné a vytrvalostni
aktivity, sacharidy v ¢ele s gluk6zou hraji
klitovou roli jako palivo pohansgjici kratko-
dobé intenzivni vykony. Pokud tedy potie-
bujete dobéhnout tramvaj ¢i autobus, bez
intenzivniho spalovéani glukézy se to ne-
obejde. Dale je téméf vyhradnim zdrojem
energie pro mozek, jenZ jiny energeticky
substrat, s vyjimkou ketolatek a laktatu,
vyuzit nedokaze. V neposledni fadé je glu-
kéza v téle dileZitym prekurzorem pii
syntéze mnoha jinych metabolicky vy-
znamnych latek. Pro Zivot je tedy naprosto
nezbytnéd a musi byt v krvi neustale do-
stupné v pfesné regulovaném mnozstvi.
A to plati nap#i¢ rtiznymi druhy, pficemz
optimélni koncentrace glukézy v krvi je
druhové specificka, jak napf. ukézal nas
vyzkum ptakt v evropském mirném pasu
iv africkych tropech (Tomasek a kol. 2018
a 2022). Ptaci druhy, které v ramci jedné
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snusky vychovavaji nardz velké mnozstvi
mladat, coZ je energeticky velmi néro¢né,
maji vy$si hladiny glukézy v krvi nez druhy
s méné mladaty v jedné sniisce (obr. 1-4).
Vzhledem k tomu, Ze existuji dikazy pro
pozitivni vztah mezi koncentraci krevni
glukézy a mirou jejiho vyuziti ve tkénich,
nase vysledky naznacuji vyssi spotiebu
glukézy u druhti s vysokou plodnosti.

Pokud organismus dostate¢nou hladinu
krevni glukdzy z néjakého diivodu neudrzi
a ta klesne pod optimalni hodnoty daného
druhu, nastava hypoglykemie. Mize rychle
zpusobit ztratu védomi, nebo dokonce smrt.
Zivotu nebezpedna je viak i hyperglyke-
mie, coz dosvédcuji nejriznéjsi zdravotni
komplikace a kratsi délka Zivota u neléce-
nych diabetikd. Vysoké koncentrace gluké-
zy totiz v téle poskozuji Siroké spektrum
molekul a tkdni a narusuji tim jejich funk-
¢nost. Hladina glukézy v krvi je proto udr-
zovana v izkém rozmezi, které je pro dany
druh optimalni.

Ptéci jsou v tomto ohledu velmi zajima-
vou skupinou, nebot jejich fyziologické
hladiny krevni glukézy jsou v praméru
jedenaptilkrét az t¥ikrat vyssi, nez bylo
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zjisténo u podobné velkych savcti (obr. 5).
Tak vysoké koncentrace by u vétdiny sav-
cu znamenaly cukrovku a s ni souvisejici
komplikace — onemocnéni srdce, cév, led-
vin, nervt a zraku véetné zvyseného rizi-
ka tmrti. Ptaci vsak vysoké koncentrace
snaseji bez zdravotnich nasledkd, a do-
konce se v porovnéni se stejné velkymi
savci dozivaji vyrazné vyssiho véku. N4&s
vyzkum navic ukézal, Ze evoluce dlouho-
vékosti a vysoké hladiny krevni glukézy se
nijak nevylucuji ani v rdmci ptéku (obr. 6).
Zda se tedy, Ze ptaci si v priabé&hu evoluce
dokazali vyvinout adaptace, které je pred
gkodlivymi u¢inky vysokych hladin krev-
ni glukézy chréni. Vyzkum adaptaci je
dulezity nejen pro hlubsi pochopeni evolu-
ce délky Zivota, ale ziskané poznatky by na-
vic mohly inspirovat nové p¥istupy v pre-
venci a 1é¢bé cukrovky u ¢lovéka. V tomto
ohledu jsou zajimavé zejména druhy zivici
se potravou bohatou na jednoduché cukry,
jako jsou plody a nektar (obr. 7).

Inzulinova rezistence u ptaku

Velmi zajimavy je v uvedeném kontextu
fakt, Ze ptéci jsou prirozené rezistentni
k t¢inkiim hormonu inzulinu. U savct hra-
je klicovou roli v regulaci hladiny krevni
glukézy, jelikoz podporuje prestup gluké-
zy z krve do tkani za acelem jejiho vyuziti
a skladovéani, ¢imz pfispiva ke snizovani
jeji hladiny v krvi. Vysoké hladiny u ptaka
jsou tak pravdépodobné pfimym disled-
kem evoluce ptirozené inzulinové rezis-
tence. Ptaci se v tomto ohledu podobaji pa-
cientdm trpicim diabetem 2. typu, jejichz
organismus piestavé na inzulin sprdvnym
zpusobem reagovat a vyslednd inzulinova
rezistence u nich vede k nadmérné vysokym
hladindm glukézy v krvi (obr. 8).

1 Tropicti pévci se vyznacuji v praméru
niz§imi hladinami krevni glukézy nez
jejich ptibuzni z mirného pésu, coz sou-
visi mimo jiné s jejich nizsi plodnosti.
Na snimku drozdik horsky (Cossyphicula
isabellae) z Kamerunu. Tento tropicky
druh ma nizsi hladinu krevni glukézy
nez jeho temperatni pfibuzna cervenka
obecné (Erithacus rubecula, obr. 6),

a to i pfes obecné vyssi hladiny glukézy
v krvi u horskych druhii oproti nizinnym.
2 Krélicek obecny (Regulus regulus)

je pfikladem druhu s vysokou hladinou
krevni glukézy i vysokou plodnosti,

coz dobte ilustruje pozitivni vztah mezi
témito dvéma znaky.
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Co nastartovalo evoluci inzulinové re-
zistence u ptakd nebo jejich predkt, zatim
neni Gplné jasné. Podle jedné hypotézy
mohl byt spoustétem vyrazny pokles kon-
centrace kysliku v atmosféte, k némuz do-
$lo na pfelomu prvohor a druhohor (tedy
permu a triasu) a jenz pokrac¢oval az do
spodni jury. Koncentrace atmosférického
kysliku v té dobé& podle nékterych zdroji
klesla z ptvodnich 30 % aZ na 11-15 %.
Zda byl dbytek kysliku i pfimou pti¢inou
slavného velkého vymiran{ v tomto obdobf,
zatim s jistotou nevime. Nepochybné vsak
tato zména méla zdsadni dopad na energe-
ticky metabolismus tehdy Zijicich druht.
Dinosaufi, a tedy i ptaci, ktef jsou jejich
zijicimi potomky, si napf. vyvinuli systém
vzdu$nych vakl, mezi kterymi aktivné
precerpévaji vdechnuty vzduch, coz umoz-
fiuje jeho kontinualni proudéni pres plice
jednim smérem. Tato relativné dobie zna-
ma adaptace kombinujici systém vzdus-
nych vakd a priichozich plic jim umoznila
mnohem G¢innéjsi vyuziti vzdusného kys-
liku, nez jakého jsou schopni savci nebo
$upinati plazi, jejichZz plice tvo¥i slepé
vaky, ve kterych se erstvy vzduch misi se
zbytkovym vzduchem z minulého néde-
chu. Navic v8ak mél pokles koncentrace
atmosférického kysliku podle vyse zminé-
né hypotézy zahajit v priabéhu triasu evo-
luci inzulinové rezistence u vyvojové linie
vedouci k teropodnim dinosaurtim, mezi
néZ pat¥i i ptaci. Inzulinové rezistence
vedla podle této pfedstavy ke zméndm
v energetickém metabolismu, konkrétné
ke snizenému ukladani glukézy ve formé
glykogenu a k pomalejsimu klidovému
prestupu glukézy do bunék, coz zptisobilo
trvalé zvyseni jeji hladiny v krvi. Nasledny
vyrazny koncentraéni gradient mezi krvi
a burikami mél pomoci urychlit vstup glu-
kézy do bunék béhem intenzivni fyzické
aktivity. Inzulinova rezistence déle vedla
k vy$simu spalovani tukti a efektivnéjsi-
mu vyuziti kysliku v mitochondriich. Ve
spojenti s jejich vysoce téinnym dychanim
to mélo teropodim (a moznd i ostatnim
dinosaurtim, pokud se u nich inzulinova
rezistence rovnéz vyvinula) poskytnout
vyznamnou vyhodu oproti savctim, jejichz
dychaci systém vyuziva kyslik htife, a ktefi
proto vsadili spi$e na véti vyuziti anaerob-
nfho laktatového metabolismu. Ptéci pii
produkci energie skute¢né spaluji tuky vice
nez savci, coz je s touto hypotézou ve shods.
Zda vsak inzulinova rezistence mize vést
k vyssi efektivité vyuZiti kysliku v aerobnim
metabolismu v mitochondriich, neni jasné.

3 Vlastovka obecna (Hirundo rustica)
doklada pozitivni korelaci mezi hladinou
glukézy v krvi a plodnosti z opa¢ného
konce spektra — ma nizkou hladinu
krevni glukézy a v pramérné sntisce
odchovava relativné maly pocet mladat.
Foto M. Sulc

4 Pozitivni korelace klidovych hladin
krevni glukézy s velikosti sntisky u pévci
mirného pasu. Body predstavuji pramér-
né hodnoty na druh. Graf na zdkladé
dat a analyzy z prace O. Tomaska a kol.
(2019), s rozsifenim o nové data

5 Koncentrace glukézy v krvi obratlov-
ctt (mmol/]). Ptaci majf hladiny glukézy
v krvi v priméru dvakrét az ¢tytikrat
vy$si nez podobné velci zdstupci jinych
skupin obratlovct. Pfes takto vysoké
koncentrace patii spise k dlouhovékym
obratlovctim. To naznacuje, Ze se u ptakt
v prib&hu evoluce vyvinuly adaptace,
které je chrani pfed negativnimi tcinky
vysokych koncentraci glukdzy, jimiz

trpi pacienti s cukrovkou. Upraveno
podle: S. Polakof a kol. (2011)

6 Vysoka hladina krevni glukézy
nebranf u ptédki evoluci dlouhovékosti.
Dukazem je napf. Cervenka obecn4, ktera
i pfes vysokou hladinu glukézy v krvi
patii k nejdéle Zijicim druhim mezi
malymi pévci — mize se dozit az 20 let.

7 Druhy zivici se nektarem, jakym je
napft. africky strdimil Cinnyris reicheno-
wi, konzumuji velké mnozstvi jednodu-
chych cukri, coZ u nich vede k extrémné
vysokym hladinam krevni glukézy.

Diky tomu pfedstavuji vhodné modelové

druhy pro studium adaptaci, které télo
proti negativnim u¢inkim glukdzy chrani.
Snimky T. Albrechta, neni-li uvedeno jinak
8 Inzulinova rezistence je stav,

pfi némz buniky pfestavaji dostatecné
reagovat na hormon inzulin. Za normal-
nich podminek pomaha inzulin glukéze
dostat se z krve do nékterych typt bunék
(napt. svalovych), kde miize byt vyuzita
jako zdroj energie, nebo uloZena do zasoby
ve formé glykogenu. Pokud vsak tyto
bunky nereaguji na inzulin dostate¢né,
hladina glukézy v krvi se zvysuje.
Nadbyte¢na glukéza, kterou télo neumi
vyuzit, se pfemériuje na tuk a uklada

do tukovych zésob. Dochézi tak k para-
doxni situaci, kdy svalové buiiky
»hladovéji“, i kdyz je v okoli glukézy
nadbytek. Buriky nékterych orgént,

jako jsou mozek, nervy a ledviny, vsak

k pfijmu glukézy inzulin nepottebuji.
Nadmérné koncentrace glukézy pak tyto
orgdny piimo poskozuji, coz mutize vést
k vaznym zdravotnim komplikacim.
Vytvoteno v programu Biorender

9 Energetickd pfeména glukézy a vznik
volnych radikédlt v mitochondrialnim
dychacim fetézci. Glukéza se nejprve

v cytoplazmé b&hem glykolyzy rozstépi
na dvé molekuly pyruvatu. Pyruvét se
pfesouva do mitochondridlni matrix,
kde je pfeménén na acetylkoenzym A
(acetyl-CoA) a ten vstupuje do Krebsova
cyklu. Hlavnim produktem Krebsova
cyklu jsou energetické pfenasece NADH
a FADH,, pfenasejici elektrony

do dychaciho fetézce. Ten diky jejich
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Unava, hlad, glykolyza
e . . R o — ] Tepene
i \ . vnéjsi mitochondrialni membrana
' Jidlo @ ‘;.,’ vnitfni mitochondrialni membrana
L]
Zvysuje se krevni acetylCoA  itochondrialni
S glukéza. matrix
Inzulinova rezistence 1 %
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N
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@ Slinivka | rozpojovaci
\ produkuje . i “ protein
\‘\ ‘ inzulin. mezimembranovy : H*
=7 pester i
Cukry se ukladaji . . ,
jako tuk. buniky rezistentni 8 9
k inzulinu
energii ,,pumpuje” vodikové protony (H*) . ) )
pres vnitini mitochondridlni membranu, O + NH, — protein N— protein NH — protein
¢imz vytvafi rozdil koncentraci protont Il I |
mezi mitochondrialni matrix a mezi- CH CH TH2
membran9vym prostorem — vznika CHOH CHOH c=o AGE — orotei
protonovy potencial. Protony nahroma- —_— — A - protein
dén’é v me.z,imvembrénovém prostoru se (CHOH), (CHOH), (CHOH),
poté vraceji pfes enzym ATP-syntazu | | |
podobné 1ako v.o.da pies tu.rbinu.) ) CH,OH CH,OH CH,OH
ATP-syntaza z jejich energie vyrabi
adenosintrifosfat (ATP), jenz je zdkladnim glukéza Schiffova baze Amadoriho produkt 10
zdrojem okamzité vyuzitelné energie

pro buiiky. Pfenos elektront v dychacim
fetézci viak neni stoprocentné spolehlivy.
Nekteré elektrony z fetézce pfedcasné
uniknou a jejich naslednou reakci

s kyslikem vzniké volny radikal super-
oxid (O,). Rychlost vzniku superoxidu
se zvysuje, pokud je vysoky protonovy
potencial, proti kterému dychaci fetézec
musi protony ,,pumpovat”. Ke zvySeni
protonového potenciélu, a tedy i k nad-
mérné koncentraci superoxidu, dochézi
napt. pti hyperglykemii nasledkem vysoké
aktivity Krebsova cyklu a dychaciho
fetézce. Nadmeérna produkce superoxidu
aktivuje rozpojovaci protein UCP1
(Uncoupling Protein 1), ktery ji poméaha
snizit tim, Ze nadbyte¢né protony
,Vyplytva“ vypousténim zpét do mito-
chondridlni matrix. Tento mechanismus
poméha chrénit buriky pted oxida¢nim
stresem a zdroveil se podili na udrzovani
télesné teploty, nebot misto tvorby ATP
vede k uvolnéni tepla.
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10 Schéma procesu glykace proteinti.
Glukoéza a jiné cukry se v prvnim kroku
navazuji na volné aminoskupiny proteint
a vznikaji nestabilni Schiffovy baze.

Ty se dale pfeménuji pfes Amadoriho
produkty az na stabilnf koncové produkty
glykace — AGE (Advanced Glycation
End-products). VSechny orig. O. Toméasek,
pokud neni uvedeno jinak

Inzulinové rezistence totiz funkci mito-
chondrif ¢asto spise zhorsuje a produkce
energie z tuk je ve srovnéni se spalovanim
glukdzy na kyslik naopak naro¢néjsi. Otaz-
ka, co bylo pfi¢inou evoluce inzulinové re-
zistence u ptak, potazZmo jejich teropod-
nich predkd, ztstava tedy stale oteviena.

Jak glukéza skodi?

Hlavnimi mechanismy, kterymi nadmérné
vysoké hladiny krevni glukézy poskozuji
organismus, jsou oxidacéni stres a neenzy-
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maticka glykosylace neboli glykace. Oxi-
dacni stres je vyvoladn ptisobenim volnych
radikald a dalsich vysoce reaktivnich fo-
rem kysliku a dusiku, které oxiduji bunéc-
né soudasti, a tim je poskozuji a narusuji
jejich funkce. Jednim z hlavnich zdroja
volnych radikald v téle je mitochondrialni
aerobni metabolismus, zndmy téZ jako bu-
nécné dychéni. Volné radikaly vznikaji jako
vedlejsi produkty zejména v jeho piedpo-
slednim kroku, dychacim fetézci. K nad-
produkci volnych radikald pii hyperglyke-
mii dochézi zvysenou aktivitou Krebsova
citratového cyklu a nésledné i dychaciho
Fetézce (obr. 9). Volné radikaly navic inhi-
buji glykolyzu, coZ muze pfispivat k dal-
$fmu nadbytku glukézy v burikach.
Nadbyte¢né glukéza se ve vy3si mife
véaze na volné aminoskupiny proteind, coz
je prvni faze zminéného procesu glykace
(obr. 10). Nutno podotknout, Ze glukéza
v tomto ohledu patii spise mezi méné
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reaktivnf cukry, coz je pravdépodobné di-
vod, pro¢ se béhem evoluce stala hlavnim
krevnim a metabolickym cukrem, a ne
tfeba desetkrat reaktivnéjsi fruktéza. Vy-
sledkem uvedené reakce glukézy (a jinych
cukrii) s aminoskupinami proteint jsou
nestabilni produkty, Schiffovy baze, které
se déle premériuji pres tzv. Amadoriho pro-
dukty aZ na stabilni koncové produkty gly-
kace (Advanced Glycation End-products —
AGE). Tento glykacni proces, pii télesnych
teplotach trvajici fddové tydny az mésice,
ma rychlejsi obdobu v podobé Maillardo-
vy reakce, kterd probihé pfi teplotdch nad
120 °C v potravindch a jejiz produkty maji
na svédomi oblibené hnédé kfupavé kirky
na pecivu a peceném mase.

Pro mnoho koncovych produktt glykace
je charakteristické propojovani (cross-lin-
king) glykovanych proteinti, ¢imz docha-
z{ k tuhnuti postiZenych proteinovych
struktur. Takto modifikované struktury télo
odstratiuje jen velmi obtiZzné a jejich hro-
madéni je mimo jiné jednou z p¥icin dege-
nerativnich zmén souvisejicich se starnu-
tim. Napt. glykace kolagenu mé za nésledek
tuhnuti cév a ztratu elasticity $lach a kize
v pribg&hu starnuti. Z toho vyplyva, Ze zvy-
$end mira glykace pii hyperglykemii urych-
luje proces starnuti organismu. Dale p¥istu-
Puje jiZ zminény oxidacéni stres, ktery nejen
podporuje glykaci tim, Zze inhibuje glyko-
lyzu a urychluje pfeménu nestabilnich
produkti glykace na jeji stabilni koncové
produkty, ale oxida¢nim poskozovdnim
tkani zaroveri sim pffmo pfispivé k urych-
lovéan{ starnuti. Je tedy jasné, Ze u ptaka se
musely vyvinout adaptace, které je pied
popsanymi skodlivymi Géinky chrani.

Jak ptaci sladky Zivot zvladaji?
Vyisledky nasi neddvné studie (Vagasi a kol.
2024) srovnavajici evropské druhy ptakt
ukazaly, Ze druhy s vysokou hladinou krev-
ni glukézy netrpi zvysenym oxidaénim
poskozenim. Jesté zajimavéjsim zjisténim
bylo, Ze tyto druhy zaroven nemaji vyssi
hladiny antioxidantd, které likviduji volné
radikaly, a tim chrani buniky pfed oxidac-
nim poskozenim. Zd4 se, Ze evoluce u pta-
ku vsadila spise na prevenci, tedy na adap-
tace sniZujici samotnou produkci volnych
radikalt nebo na adaptace zvySujici odol-
nost jejich tkani k oxida¢nimu poskozeni.
V piipadé glykace podobné vétsi srovna-
vaci studie zatim chybéji, ale data dostupné
z nékolika malo druht naznacuji, Ze ptaci
maji v souladu s vy$simi hladinami gluké-
zy oproti saveim miru glykace mirné zvy-
Senou, presto v8ak niz3f nez lidst{ pacienti
s cukrovkou.

Adaptaci snizujicich u ptaka produkci
volnych radikala v dychacim fetézci je
zfejmé mnoho. Ptaci maji oproti savcim
kupf. méné proteint zvanych komplex
Talll, coZ jsou soucasti dychactho Fetézce,
ze kterych se volné radikédly uvolniuji nej-
vice. Dal$im néstrojem, ktery ptaci s nejvétsi
pravdépodobnosti vyuZivaji k tomuto ome-
zeni volnych radikéld, jsou rozpojovaci ne-
boli téZ odptahovaci proteiny (Uncoupling
Proteins, UCP). Prvni rozpojovaci protein
(UCP1) byl objeven v hnédém tuku savci,
kde tvoii kanalky ve vnitin{ mitochondriél-
ni membrané. Témito kanalky dokaze v p¥i-
padeé potieby upoustét vodikové protony
nahromadéné ¢innosti dychaciho Fetézce
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v prostoru mezi vnitfni a vnéj$i mitochon-
dridlni membrénou. Protonovy potenciél
na vnitfn{ membréang, ktery jinak slouzi
k pohonu enzymu vyrébéjiciho ATP, dokaze
UCP1 timto zpisobem pfeménit na teplo
(obr. 9). To je jeho hlavni funkci v hnédém
tuku savcil (podrobnégji v Zivé 2025, 1:
9-11). Dalsi varianty rozpojovacich protei-
nd, jez byly od té doby nalezeny v mnoha
jinych organech riznych druht véetné
ptékd, teplo nejspis negeneruji, zato ale
dokéZou v dychacim fetézci sniZovat pro-
dukci volnych radikald. Funguji obdobné
jako tlakové ventily na roztopeném kotli,
nebot dovedou regulovat protonovy poten-
cial p¥imo, a tedy mnohem pruznéji, nez
by to bylo moZné provést regulaci komplexu
reakci dychaciho Fetézce. Tato funkce roz-
pojovacich proteinti je proto vaznym kandi-
datem na jednu z adaptaci, které umoznily
evoluci ptaci dlouhovékosti navzdory jejich
rychlému metabolismu a vysokym hladi-
nam krevni glukézy.

Dalsim zpusobem, jak se organismy
mohou chranit pfed oxida¢nim poskoze-
nim, je evoluce bunéénych struktur se zvy-
Senou odolnosti proti tomuto typu poskoze-
ni. V daném ohledu je zasadni pfedevsim
potieba ochrany kli¢ovych funkénich a in-
formacénich prvkt organismu, jako jsou
proteiny a DNA. Dostupna data skutecné
naznacuji, Ze ptaci ve srovnani se savci,
a dlouhovéké druhy obecné, maji ve svych
proteinech méné aminokyseliny metioninu,
jenz patii z hlediska oxidacéniho pogkoze-
ni k nejnachylnéjsim. Dlouhovéké druhy,
a zv]asté ptaci, maji navic vyssi zastou-
peni nukleotidového paru guanin—cytozin
v mitochondridlni DNA, kterd se nachéazi
v blizkosti dychactiho fetézce. Divodem je
pravdépodobné to, Ze vlakna tvofici dvou-
groubovici DNA jsou diky vy$§imu zastou-
peni tohoto nukleotidového paru k sobé
vazéna pevnéji, coZ snizuje moznost jejich
oxida¢niho poskozeni.

Na oxida¢ni stres organismu muze mit
déle vyznamny vliv odolnost mastnych
kyselin tvoficich membrany bunék a orga-
nel. Vyznam membranovych mastnych
kyselin v oxida¢nim stresu je dan zejména
tim, Ze jejich oxidace po napadeni volnym
radikalem probihéa jako fetézova reakce,
a oxidac¢ni poskozeni tak narista exponen-
cialné. Hlavnim mistem oxidace jsou dvoj-
né (nenasycené) vazby v jejich uhlikovych
fetézcich, citlivost membranovych lipida
k oxidaci tudiZ vzrista s obsahem nenasy-
cenych vazeb. Membrany viak nemohou
byt sloZené pouze z nasycenych mastnych
kyselin, nebot s nasycenost{ membran stou-
pa také jejich tuhost. Evoluce membréno-
vého sloZeni tedy miize byt kompromisem
mezi dostate¢nou pruznosti membrén a je-
jich odolnosti k oxida¢nimu poskozeni.

Vy33i obsah nasycenych mastnych kyse-
lin v membréanéach dlouhovékych druhi
které vsak byly zaloZené na srovnani néko-
lika malo druhd ptadkd a saved. Novéjsi
vysledky, v€etné nasich, pochazejici z vel-
kych srovnavacich studii kontrolovanych
z hlediska fylogenetické pfibuznosti studo-
vanych druht a jejich télesné velikosti,
viak tento zavér nepodporuji (napf. Kumar
akol. 2021). Zda je to tim, Ze evoluci nasy-
cenosti membréan ovliviiuje kromé délky
zivota i hladina krevni glukézy daného
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druhu, je pfedmétem naseho aktualniho
vyzkumu.

Mnoho biologicky vyznamnych mole-
kul nese dale zndmky toho, Ze vhodnymi
modifikacemi jejich struktury miize byt
v prubéhu evoluce ladéna podle potieby
nejen odolnost téla k oxidaci, ale i jeho
odolnost ke glykaci. Napt. hlavn{ protein
krevni plazmy albumin obsahuje u kura
domaciho ve srovnéni s albuminem skotu
nebo ¢lovéka mensi pocet molekul lyzinu,
coz je aminokyselina nachylné ke glykaci.
Na rozdil od skotu a ¢lovéka ma navic kur
vétsinu lyzint ukrytych uvnitf molekuly
albuminu, kde nejsou ke glykaci p¥{stupné.

Zajimavym nestrukturnim mechanis-
mem ochrany pfed glykaci, jenz pfitahuje
pozornost védct i z hlediska moZného
lé¢ebného vyuZiti, jsou volné aminokyseli-
ny v krevni plazmé, kde mohou vychytavat
meziprodukty glykace (napf. metylglyoxal).
Mohou tak byt vychytdvany a snadno vylu-
¢ovéany dfive, neZ se navazou na proteiny
a propoji je do obtizné odstranitelnych
glykovanych shluki. V tomto kontextu je
pozoruhodné, Ze ptaci maji v plazmé opro-
ti savedm aZ jedendctindsobné vyssi kon-
centrace nékterych volnych aminokyselin.
Za zminku stoji zejména taurin, ktery je
pro své mozné lécebné vyuziti u pacienti
s cukrovkou studovan nejcast8ji.

Cesta k pochopeni ptaci dlouhovékosti
vede pfes nemodelové druhy

Uvedeny vycet potencidlnich adaptaci,
které ptakiim umoznily evoluci dlouhové-
kosti navzdory jejich p¥irozené inzulinové
rezistenci a vysokym hladindam krevni glu-
kézy, rozhodné neni iplny. Vyzkum v této
oblasti je zatim v plenkach a mnoho dalsich
prizpisobeni jisté teprve ¢eka na objeveni.
Nase dosavadni znalosti vétsiny dosud
znamych adaptaci jsou navic zaloZeny na
studiich omezeného poctu prevazné labo-
ratornich modelovych zvifat. Ta se v8ak od
svych pfedkil zdsadné odlisuji tim, Ze Ziji
v nepfirozenych a velmi specifickych pod-
minkach laboratorniho prostfedi a pro
Zivot v ném byla dlouhodobé intenzivné
8lechténa. Laboratorni zvitata navic vyka-
zuji velmi nizkou genetickou variabilitu,
v pfipadé homogennich inbrednich linii
az nulovou. K potvrzen{ existence a k po-
souzeni biologické i evoluéni relevance
naznacenych adaptaci bude proto v bu-
doucnu nutné roz§itit vyzkum na nemo-
delové druhy nap¥i¢ rtiznymi skupinami
obratlovct.

Cldnek vznikl v rdmci vyzkumu evoluce
Zivotnich strategii a souvisejicich adaptact
u ptdku, ktery provddi Vyzkumnd skupina
evoluéni ekologie ptdki na Ustavu biologie
obratlovciti AV CR vedend prof. TomdSem
Albrechtem. Ddle na ném spolupracujeme
s kolegy z Univerzity Karlovy, Jihoceské
univerzity v Ceskych Budéjovicich, Biolo-
gického centra AV CR a Botanického tista-
vu AV CR. Vyzkum ekologického a evolud-
nriho vyznamu krevni glukézy u ptdki byl
podpoien Grantovou agenturou CR (pro-
jekty 14-36098G, 17-24782S, 21-17125S
a 21-221608).

Pouzitou literaturu uvddime na webové
strance Zivy.
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