Vzajemné premeny zivin 6

Bazalni  energeticky vydej. Glykolyza, glukoneogeneze, glykogenogeneze,
glykogenolyza. Syntéza mastnych kyselin a triacylglyceroli, B-oxidace, lipolyza,

ketogeneze a odbouravani ketolatek. Hormonalni regulace.

Energeticka bilance

ZASOBY
T ]
METABOLISMUS / BAZALNI METABOLISMUS
ZIVINY » | ENERGIE

A VODA AKTIVITA | (50-100 % BM)

" VITAMINY

’ IONTY STRES (10-50 % BM)
7 toho minimalné TERMICKY EFEKT TEPLO
20 % sacharidy POTRAVY
10 % PUFA (~1/3 lipidy) (~10 % BM)

0,8 g proteint’kg hmotnosti/den

*Pti zvySeni télesné teploty o 1 °C zvyseni BM o 10 %

—_—

Z jakych slozek se sklada energeticky vydej organismu?

2. Jaky je vztah mezi star§i jednotkou energie kilokalorie (kcal) a SI jednotkou vyjadienou
v kilojoulech (kJ)?

3. Zajakych podminek se méfi bazalni energeticky vydej organismu?

4. Které z uvedenych tvrzeni je spravné? Faktorem zvySujicim BM je a) pohlavi (Zeny maji vyssi
BM nez muzi); b) télesna teplota (horecka); ¢) onemocnéni §titné zlazy (hypertyredza);
d) t€hotenstvi a kojeni; e) veék (s vékem roste BM).

5. Které hormony vyznamné ovliviiuji velikost BM?

6. Odhadnéte vas bazalni energeticky vyde;j.

7. Odhadnéte vykon aktivniho studenta v seminafi (ve wattech), je-li jeho t&lesny povrch 1,73 m?
(1 W=11s). (~170 W)

8. Urcete, jakému vykonu ve wattech (= J/s) odpovida bazalni metabolismus 7 MJ/den. (81'W)

9. Vypoctete vas BMI a porovnejte s referen¢nimi hodnotami.

10. Na kolik dni mohou teoreticky vystacit zasoby energie u ¢lovéka (70 kg), ktery drzi hladovku
(prijima vSak tekutiny a vitaminy), nevykonava fyzickou praci a jeho energeticky vydej Cini
7 MJ/den? Pfedpokladejme jeho celkovou energetickou zésobu Zivin 675 MJ, z toho 0,5 % je
ulozeno v glykogenu, 85 % v triacylglycerolech. Pocitejte s vyuzitim poznatkl, ze asi 5 %
tukovych zasob (tvare, chodidla, dlan€) i po dlouhodobém hladovéni zlistane zachovano. (77 dni)
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11. Vypoctete, jaky energeticky obsah ma denni jidelnicek, obsahuje-li 500 g sacharidii, 100 g

proteind, 90 g tukd a 20 g alkoholu (spalné teplo ethanolu 30 kl/g).

Vliv hormonu na metabolismus (doplite nevypinénd policka v tabulce)

(14,22 MJ)

Metabolicky déj

Inzulin

Glukagon

Adrenalin

Glukokortikoidy

Glukoneogeneze

Glykolyza v jatrech

Glykolyza ve svalech ) - T -

Glykogenolyza v jatrech -

Glykogenolyza ve svalech -

Glykogeneze

-1

Lipolyza v adipocytech )

Lipogeneze v jatrech )

Proteosyntéza - -

T (jatra) 4 (ost.)

Proteolyza v jatrech T T -

Proteolyza ve svalech - - -

Vztahy mezi preménou zikladnich Zivin v riznych stavech

a) Resorp¢ni faze (bez fyzické aktivity, nadmérny privod energie)

12.

13.
14.
15.
16.
17.
18.
19.

20.
21.
22.

Zasoby tuku v lidském organismu mohou byt az 50krat vys$si nez zasoba glykogenu. Pokuste se
vysvétlit pro¢. Zvazte, ze glykogen je siln€ hydratovan, zatimco lipidy ne.

Jak je stimulovano uvolnéni inzulinu z -bunék pankreatu po jidle?

Jak je regulovan vstup glukosy do jaterni bunky? Které vlivy ptisobi na aktivitu glukokinasy?

Jak je zajisténo, Ze tuky pfijaté potravou jsou prednostné ukladany v tukovych bunkach?

Ktery enzym umoziuje vyuziti mastnych kyselin z lipoproteinti?

K ¢emu je potiebna glukosa v tukové tkani?

Které déje ovliviiuje inzulin v jednotlivych organech v resorpéni fazi?

V jaké formé je acetyl~CoA transportovan z mitochondrii do cytosolu, kde probihd syntéza
mastnych kyselin?

Jak je aktivovana syntéza mastnych kyselin v jatrech?

Pro¢ se v resorpni fazi netvoii ketonové latky?

Jaké latky vznikaji z aminokyselin pfi nadmérném piijmu proteinti?



b) Postresorp¢ni faze (nala¢no, bez svalové aktivity)

23.
24.
25.
26.
27.
28.
29.
30.
31.
32.
33.

Ktery typ lipasy se vyskytuje v tukové tkani? Jakym zplisobem je aktivovan?
Které dé¢je slouzi k udrzeni glukosemie v postresorpcni fazi?

Jak je zajisténo uvolnéni glukosy z jaterniho glykogenu?

Jaké pochody jsou v organismu ovlivnény zvysenou hladinou glukagonu v krvi?
Co je zdrojem energie v nepracujicim svalu a myokardu?

Které tkané jsou v této fazi zasobovany glukosou?

Jak je aktivovana B-oxidace mastnych kyselin v jatrech?

Ve které tkani probiha ketogeneze, co je jejim zdrojem a pficinou?

Jak a kterymi tkanémi jsou ketonové latky utilizovany?

Proc¢ jatra nedokazi utilizovat ketonové latky?

Vysvétlete, pro¢ ketonové latky mohou byt na rozdil od mastnych kyselin utilizovany CNS.

Hlavni rysy metabolismu za hladovéni

34.

35.

36.

37.

38.

39.

40.
41.

Charakterizujte hlavni rysy metabolické adaptace na dlouhodobé hladovéni:

a)svalovaproteolyza .. ........ ...
b) glukoneogeneze vjatrech.......... ... ... .. ... ... ... ...
c)lipolyza vadipocytech . .. ... ... ..o
d) produkce ketolatek .. ......... .. .. ..
e)zdroje energie V CNS .. ...

f) zdroje energie ve svalu . ......... ..
Jaké jsou hlavni priority metabolismu pti dlouhodobém hladovéni?
Jaky je podil erytrocytl na spotiebé glukosy pfi dlouhodobém hladovéni?

V hepatocytech chybi enzym sukcinyl-CoA:acetoacetat-CoA-transferasa (thioforasa), v mozku je
syntéza tohoto enzymu indukovana po nekolika dnech hladovéni. Jaké to ma duasledky pfi
déletrvajicim hladovéni?

Jak se zmeéni koncentrace hlavnich energetickych zivin v krvi a) po 12 hodinich la¢néni;
b) po 3 dnech hladovéni; ¢) po 3 tydnech hladovéni?

Pro¢ pii dlouhodobéjsim hladovéni vzriistd koncentrace ketolatek v krvi a ty jsou vylucovany
ledvinami do moce?

Jak je ¢astecné eliminovana acidosa pfi hladovéni?

Pti stresové situaci (lek, nebezpeci) je do krve z nadledvin uvoliiovan adrenalin. Rovnéz dochazi
ke stimulaci adipocytll noradrenalinem uvolfiovanym na nervovych zakoncenich. Vysledkem je
zvySené uvolnovani glukosy z jater a mastnych kyselin z tukové tkan€é do krve. Co je smyslem
téchto d&ji?



Obezita

42.
43.
44.
45.
46.
47.
48.
49.
50.

51.

Jaka jsou kriteria obezity?

Zmnozeni které tukové tkané je kritické pro vznik obezity?
Které metabolické parametry jsou vyrazné zménény u obezity?
Charakterizujte endokrinni aktivitu bilé tukové tkan¢.

Uved'te ptiklady ptsobkil secernovanych tukovou tkani.

Co je to ektopicka akumulace tukd?

Jak se méni adipocyty pfi trvale zvySeném pifijmu potravy?
Jak se méni sekre¢ni aktivita tukové tkané pii obezité?

Se kterou zakladni poruchou metabolismu je obezita asociovdna? Jaké jsou metabolické dusledky
této poruchy?

Jak se méni metabolismus lipidd a sacharidl pfi inzulinové resistenci?

Zmény metabolismu pri stresu

52.
53.

54.
55.
56.
57.
58.

Které hormony se uplatnuji pfi akutnim a chronickém stresu?

Jaky je ucinek adrenalinu na jaterni a svalovou bunku? Prostfednictvim kterych receptori a
druhych posli ptisobi?

Které metabolické déje jsou ovliviiovany kortisolem? Jak se uplatiiuje jeho ti¢inek?

Uved'te hlavni rozdily mezi hladovénim prostym a hladovénim za stresovych podminek.

Uved'te ptiklady ptsobki, které ovliviiuji metabolismus pifi metabolickém stresu.

Pro¢ pii hypoglykemii dochazi k poceni, tfesu a slinéni?

Jakou lze ocekavat koncentraci a) albuminu; b) glukosy v krvi za prostého hladovéni a za stresu?



