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1. Turnover bielkovin

Metabolicky obrat — turnover - bielkovin pozostiva
z dvoch protichodnych procesov: syntézy bielkovin z vol-
nych aminokyselin a degradacie bielkovin na aminokyseli-
ny. Smer a veVkost turnoveru uddvand v absoldtnych hod-
notéach rychlosti je potom dana vyslednicou tychto dvoch
procesov. Bielkovinovy turnover organizmu je suc¢tom tur-
noverov jednotlivych bielkovin a charakterizuje celkovid
odpoved organizmu na rozne externé a interné podnety.
Uréenie zmien celotelového turnoveru teda poskytuje za-
kladny udaj o zmendch homeostdzy organizmu.

Skeletélne svaly, spolu s peceniou a gastrointestindlnym
traktom, maju hlavny podiel na celotelovom turnoveri biel-
kovin, jednak preto, Ze tvoria 40 % telesnej hmotnosti,

mu, ale predovsetkym tym, Ze si zna¢ne metabolicky ak-

191

tivne. Svalové tkanivo je teda vhodnym indikdtorom vply-
vu vyzivy, nakolko je vel'mi citlivé na zmeny v kvalite aj
kvantite diétnych bielkovin, a to aj z hladiska velkosti aj
rychlosti zmien syntézy a degraddcie bielkovin.

2. Metodologické ptistupy

Pri §tidiu vplyvu vyZzivy na metabolizmus svalov sa
v stcasnosti vyuZivaju dva zékladné experimentdlne pri-
stupy. Jednym z nich je perfiizia celej kon&atiny', druhym
inkub4cia intaktného svalu”™.

2.1.Perfizia koncatiny

Princip spociva v perfuzii svalov koncatiny cez vlastny
cievny systém infiiziou experimentdlne pripraveného mé-
dia vstupujiceho cez hlavnu tepnu a vystupujiceho cez
hlavnd Zilu. Perfundovand koncatina' ' m4 zachované ner-
vové spojenia a oddeleny krvny a lymfaticky systém umoz-
fuje porovnanie s ,,kontrolnou* druhou konéatinou. Nevy-
hodou tohto pristupu je jeho technickd a finan¢nd néro¢-
nost', vyhodou fakt, Ze sa tesne priblizuje situécii in vivo.
5

.2. Inkubdcia intaktného svalu

Pri tejto met6éde® ! je individualny sval umiestneny
v malej komorke, pricom je kontrolované zloZzenie média
ijeho okysli¢ovanie. Vyhodou tejto metody je skutoénost,
Ze sa eliminuje vplyv rdznej kapilarizacie svalu, pretoze
kyslik a substriaty dokonale difunduji z inkuba¢ného mé-
dia. Vysledky ziskané inkubéciou intaktného svalu umoz-
fiuju porovnanie vysledkov in vitro a in vivo pokusov.
Limitujucim faktorom je hriibka svalu, pretoze ma vplyv

na moznu hypoxiu v jeho strednej Casti '-.

3. Metabolizmus aminokyselin vo svaloch

UZ niekol'’ko rokov sa sledovanie zmien plazmatickej
koncentréacie volnych aminokyselin vyuziva ako ukazova-



tel' kvalitativnych zmien celkového metabolizmu bielko-

vin. Tieto zmeny zdvisia od mnohych skuto¢nosti:

- od hormondlneho stavu organizmu - jeho vplyvu na
vnutrobunkovy turnover bielkovin,

- od stupnia vnttrobunkového metabolizmu aminokyse-
lin,

- rychlosti a objemu ich medziorgdnovej vymeny,

- rychlosti ich utilizacie jednotlivymi orgénmi' i

Vacsina aminokyselin v organizme sa nachidza vo
forme kontraktilnych bielkovin a enzymovych systémov
v skeletdlnych svaloch, a to aZ 80 % (cit."). Tento obrov-
sky aminokyselinovy pool je v dynamickej rovnovdhe s poo-
lom volnych aminokyselin vo vnutrobunkovom a extra-
celularnom priestore (obr. 1).

Tok aminokyselin medzi tymito ré6znymi kompartmen-
tami je ¢iastoéne regulovany hormondlne, Ciastone zavisi
od prijmu potravy. Poas dlhodobého hladovania, alebo
podavania proteinovo &i energeticky nedostatoénej diéty su
jednotlivé skupiny aminokyselin uvolfiované do plazmy
v roznych mnoZzstvach. Pri dlhodobom poddvani proteino-
vo deficientnej vyZzivy klesa hladina esencidlnych a naopak,
stiipa urovell neesencidlnych aminokyselin v plazme a vo
svale'*. Metabolické zmeny, ku ktorym dochédza pocas
hladovania, si opa¢ného charakteru.

Mnozstvo aminokyselin uvol'nenych zo svalov nie je
timerné percentudlnemu obsahu jednotlivych aminokyselin
v bielkovindch. Napriklad alanin a glutamin predstavuju
60-70 % aminokyselin uvolnenych zo svalov, hoci tvoria
len asi 15 % z celkovych svalovych bielkovin. V zna¢nom
mnozstve su dalej uvol'tiované glycin, treonin, fenylalanin
a tyr<>zf1115 . Naproti tomu aminokyselin s rozvetvenym
refazcom (valin, leucin, izoleucin) je vo svale ovela viac,
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Obr. 1. Schématické znazornenie toku aminokyselin; tvorba
mocoviny a glukézy je pecifickd pre hepatocyty, aviak pocas
dlhodobého hladovania mozu k tvorbe glukdzy prispievat aj
bunky obliciek

vzhladom k ich uvolfiovanému mnoZstvu, ¢o naznacuje, ze
zna¢n4 Cast z nich je utilizovand prave tam.

Vad8ina rozvetvenych aminokyselin prechddza pede-
fiou do skeletdlnych svalov, kde je transaminéciou preme-
nend na prislusné ketokyseliny prostrednictvom cytozolo-
vej transaminézy"' !"Aktivita tohoto enzymu je regulova-
n4 hladinou rozvetvenych aminokyselin' ' a koncentraciou
glutamétu vo svalovej bunke ', Ketokyseliny st dalej uvol-
nované a degradované roznymi organmi, alebo oxidované
prostrednictvom mitochondridlneho dehydrogendzového
komplexu.

Hoci i dalsie tkaniva st schopné oxidovat' rozvetvené
aminokyseliny, primdarnym miestom ich metabolizmu st
1921 Rychlost oxid4cie rozvetvenych aminokyselin
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vo svaloch je hormondlne regulovang
lovand hladovanim , stresom a nekontrolovanym
diabetom , v dosledku ¢oho dochéadza k uibytku svalovych
bielkovin a negativnej dusikovej bilancii. ZvySenou oxida-
ciou rozvetvenych aminokyselin vo svale za vysSie uvede-
nych podmienok dochddza k uvolneniu energie a amino-
skupin, potrebnych na syntézu alaninu a glutaminu. MoZno

svaly

aje stimu-

teda predpokladat, Ze tieto dve aminokyseliny su vo sva-
loch syntetizované de novo®’ Po uvolnent zo svalov sll’li_i_a
ako substrity pre glukoneogenézu v peceni a oblickédch

. Ubytok rozvetvenych aminokyselin vo svalovych bun-
kéach je signdlom na zvySenie katabolizmu svalovych biel-
kovin, pripadne na zniZenie rychlosti ich syntézy.

4. Bielkovinovy metabolizmus vo svale
z hl'adiska ontogenézy

Viaceré experimentdlne prace sa zaoberaju protei-
novym metabolizmom mladych, rychlo rasticich zvierat.
U tychto je pozorovana vysokd rychlost proteinového turn-
overu v porovnani so samotnou rychlostou rastu. Zarove
dochdadza k vyraznym zmendm v rychlostiach proteosynté-
zy v zavislosti od aktualnych nutriénych stimulov. Svalova
proteosyntéza u mladych potkanov je velmi citlivd na pri-
jem potravy. UZ niekolkohodinové hladovanie sa prejavi
40 % poklesom syntetickej rychlosti v porovnani s rych-
lostou pri dostatku potravy . Névrat na pdvodnu hodnotu
mozno dosiahnut uz 60 miniit po opatovnom krmenf
Podobne 12-36 hodinové hladovanie ma ovela mensi efekt
na proteosyntézu u dospelych ako u 6-tyzdiovych potka-
nov. Vel'kost zmeny rychlosti viak zavisi od typu svalu™.

Ontogenetické rozdiely v citlivosti proteosyntézy voci
hladovaniu nie st prekvapujtice. Pre zachovanie homeosté-



zy vyvijajucich sa jedincov je potrebné zabezpedit' dosta-
teny prijem potravy pre rast. Bielkovinovy turnover musi
byt nastaveny na maximalnu rychlost proteosyntézy s op-
timélnou rychlostou degradécie. U dospelych zvierat v sta-
ve dynamickej rovnovahy sa rast zastavuje a prisun potravy
je potrebny len na zabezpecenie zdchovnych metabolic-
kych funkciif. V dosledku toho sa zniZuje rychlost proteo-
syntézy35 "' teda aj celotelovy turnover je pomalSi.

5. Bielkovinovy metabolizmus

v jednotlivych typoch svalov

Vlakna v ramci individudlnych skeletdlnych svalov nie
st homogénne. Je moZné ich roztriedit na zéklade metabo-
lickych vlastnosti a schopnosti kontrakcie.

Hoci z histochemického hladiskaich mozno rozdelit do
troch az $tyroch skupin, vac¢sinou sa pouziva delenie na dva
zékladné typy:

- rychlo kontrahujtice, glykolytické (biele) (napr. m. fas-
cia latae),
- pomaly kontrahujice, oxidativne (ervené) vlakna’

(napr. m. soleus, adductor longus).

Rozne individudlne svaly majd rézny pomer tychto
vldkien, ktory sa meni v jednotlivych svaloch s vekom
zvierata

Rychlost proteosyntézy a degraddcie v roznych skele-
talnych svaloch zavisi od typu a mnoZstva vlakien tvo-
riacich prislusny sval. Niekolko autorov uvddza, Ze rych-
lost proteinového turnoveru v m. soleus, ktory je prevazne
tvoreny Cervenymi fibrilami, je vy$Sia ako u roznych ,,bled-
$ich" svaloy +40-#

4

.ato aj in vivo aj in vitro.

Citlivost' jednotlivych svalov na inzulin, pripadne hla-
dovanie tiez zévisi od ich fibrilarneho profilu. K vyraznému
poklesu rychlosti proteosyntézy vplyvom hladovania, ¢i uz
12 alebo 36 hodinového, dochddza u vysoko glykolyticky
aktivneho (bieleho) m. fensor fascia latae u potkana, zatial
&o oxidativny m. adductor longus a m. soleus nie je ovply v-
neny’"'*. Podobne citlivost' na inzulin kles4 v smere od
najcitlivejgich rychlych svalov k pomalym oxidativnym-*"~

Dokonca aj vplyv sepsy na redukciu koncentricie biel-
kovin a proteosyntetickej rychlosti sa ovela vyraznejSie
prejavil u rychlych svalov potkana, zatial' ¢o pomalé svaly
neboli ovplyvnené vobec .

Regula¢ni dlohu v proteinovom turnoveri vo svaloch
mad leucin, ktory inhibuje degraddciu a stimuluje syntézu
bielkovin, ¢o dokazujui viaceré stiidie in vitro' ™. Podobny
ti¢inok moze mat spolupdsobenie izoleucinu a valinu ™.
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Utinok rozvetvenych aminokyselin', pripadne samotné-
ho leucinu’! na proteosyntézu je tiez Specifickyu jednotli-
vych typov svalov. Po inflizii zmesi rozvetvenych aminoky-
selin hladujicim potkanom sa v diafragme inkorporovalo
viac tyrozinu do bielkovin, nez v m. psoas a m. gastro-
cnemius" . Pridavok glukézy ku zmesi rozvetvenych ami-
nokyselin ovplyvnil inkorporaciu tyrozinu v diafragme rov-
nako, v mensej miere inkorporacia vzrastla aj v m. psoas,
av8ak na rozdiel od predoslého pripadu vobec nebola ov-
plyvnend v m. gastrocnemius .

Prisledovani vplyvu jednotlivych rozvetvenych amino-
kyselin na izolované svaly hladujicich potkanov bola zis-
tend najvyssia stimuldcia inkorpordcie tyrozinu po pridani
leucinu u m. soleus, zatial' ¢o menej oxidativny m. extensor
digitorum longus s nizSou rychlostou proteosyntézy vyka-
zoval niz8iu odozvu. Pridavok valinu a izoleucinu ostal bez
efektu® .

Uloha leucinu pri degradécii svalovych proteinov ostd-
va zatial' nejasna. Leucin je uvdadzany ako ucinny inhibitor
proteolyzy v izolovanej diafragme "%, zatial' ¢o neefektiv-
nym sajavi pri dvoch skeletdlnych svaloch m. soleus a ex-
tensor digitorum longus 7! Na zaklade merania uvol-
neného tyrozinu zo svalu uvadza Tischler®” 24-28 % re-
dukciu proteolyzy v diafragme, ako nasledok pdsobenia
leucinu, zatial' Co Buse a Weigand;: nezistili Ziaden vplyv
leucinu.

6. Inzulin ako regula¢ny faktor

bielkovinového metabolizmu vo svale

Vplyv inzulinu na proteinovy turnover vo svaloch bol
Studovany in vitro aj in vivo. Jeho tloha bola sledovana
prostrednictvom merania rychlosti proteinového turnoveru
pocas inzulin - deficientného stavu.

Inzulinova deficiencia sposobena hladovanim alebo
diabetom™ " bola spojend s redukciou svalovej proteosyn-
tézy. Naproti tomu efekt hladovania a diabetu na degrada-
ciu svalovych bielkovin je viac kontroverzny. Niekolko
autorov uvadza, ze hladovanie, predovSetkym kratkodobé,
sposobuje vyrazné zvySenie degradacie’’ """ Potas
dlhodobého hladovania viak rychlost degraddcie klesa postup-
ne az na urovei jej normalnej rychlosti”! !, Podobné vy-
sledky boli ziskané podas diabetu, kde rychlost degradécie
vzrastala v po¢iato¢nej faze experimentdlneho diabetuf' i3,
zatial' ¢o pocas chronického diabetu bola redukovanai’,

53-56

Interpretacia tidajov ziskanych pocas inzulin-deficien-
tnych stavov je problematicka. Za tychto podmienok do-



chiadza k zmendam v koncentracidch aj inych hormdnov
a substratov ovply viiujicich bielkovinovy turnover vo sva-
loch. Napriklad k poklesu hladiny rastového faktoru I a ty-
roidnych horménov v plazme, ¢i zvySeniu plazmatickej
hladiny glukokortikoidov, glukagonu, alebo rozvetvenych
aminokyselin ™",

Mechanizmus, ktorym inzulin reguluje svalovi proteo-
syntézu a degradéciu bol detailne popisany "™ Inzulin
stimuluje proteosyntézu predovsetkym na translaénej urov-
ni zndsobenim inicidcie peptidickych refazcov. Pri dlhodo-
bom posobeni hormonu dochédza tiez k zvySeniu kapacity
proteosyntézy prostrednictvom zvySenej koncentracie ri-
bozémov" " Vplyv inzulinu na proteosyntézu nestvisi s
vplyvom hormonu na aminokyselinovy a glukézovy trans-
port’”"".

Sposob, ktorym inzulin inhibuje degradaciu bielkovin nie
je celkom objasneny. Existuju vsak urcité poznatky o tom,
7e posobi inhibi¢ne na lyzozémovii proteolyzu® "™,
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J. Antalikova (Institute of Animal Biochemistry and
Genetics, Slovak Academy of Sciences, Ivanka pri Dunaji,
Slovak Republic): Protein Metabolism in Skeletal Muscles

Skeletal muscles are very sensitive to external factors
with regard to the rates of protein synthesis and degrada-
tion. Manifestation of the nutritional effect depends on the
age of the animal and also on the fibre profile of the muscle.
The review summarizes the knowledge of the nutritional
effect on protein metabolism in different types of skeletal
muscles as well as in its regulation by branched-chain
amino acids and by insulin.





