e carRADA

Otomar Kittnar, Mikulas Mlcek

Regulace

v lékarské fyziologii

atlas schémat




7 POLIKLINIKA
X AGEL
a dalsi polikliniky
Spickova pracovisté,
mnoho obort pod jednou
stiechou

vice nez

5,5 milionu O
PACIENTU @® AGEL
osetreno PARTNER VASEHO ZDRAVI

AMBULANTNE

ZAMESTNANCU
ve spolecnostech
skupiny AGEL

/
e
~

Hledame |lékare, sestry i ostatni zdravotniky.
Nabizime uplatnéni na specializovanych pracovistich
v mnoha oborech napfic celou republikou.

Chces se dovédét vic?
Mrkni na: Www.agel.cz pis na: personalni@agel.cz
Volej: +420 725 318 592



V,ILII\I ET

Spolecnost LINET dékuje touto formou
Ustavu Fyziologie 1.LF UK v Praze
za dlouholetou spolupraci a podporu
v oblasti vyzkumu a vzdélavani.

LINET Group - Predni vyrobce nemocnicnich
a oSetfovatelskych I0zek nejvyssi svétoveé kvality




Otomar Kittnar, Mikulas Mlcek

Regulace
v lékarské fyziologii

atlas schémat

Grada Publishing



Upozornéni pro Ctendie a uZivatele této knihy

VSechna prava vyhrazena. Zadnd cdst této tisténé ¢i elektronické knihy nesmi byt
reprodukovana a Sirena v papirove, elektronické ¢i jiné podobé bez predchoziho
pisemného souhlasu nakladatele. Neoprdvnéné uziti této knihy bude trestné stihano.

Prof. MUDr. Otomar Kittnar, CSc., MBA,
MUDr. Mikulas Mlcek, Ph.D.

REGULACE V LEKARSKE FYZIOLOGII

atlas schémat

Pracovisté autori:
Univerzita Karlova v Praze, 1. 1ékaiska fakulta, Fyziologicky ustav

Recenze:
Prof. MUDr. Martin Vizek, CSc.

Vydani odborné knihy schvalila Védecka redakce nakladatelstvi Grada Publishing, a.s.

© Grada Publishing, a.s., 2021
Cover Photo © depositphotos.com 2021

Vydala Grada Publishing, a.s.

U Pruhonu 22, Praha 7

jako svou 8122. publikaci

Odpovédna redaktorka Bc. Gabriela Glezgova
Sazba a zlom Jan Sistek

Schémata a obrazky dodali autofi.

Pocet stran 328

1. vydani, Praha 2021

Vytisklo TISK CENTRUM s.r.0., Moravany u Brna

Postupy a priklady v knize, rovnéz tak informace o lécich, jejich formach, davkovani a aplikaci
Jjsou sestaveny s nejlepsim védomim autorii. Z jejich praktického uplatnéni ale nevyplyvaji pro
autory ani pro nakladatelstvi zadné pravni diisledky.

ISBN 978-80-271-4362-7 (pdf)
ISBN 978-80-271-1240-1 (print)



Obsah

Predmluva .....oouniiiiiiiiiiiiii ittt iiieiiieiieetieenttenteeneenneans 7
1 Principy regulaci v Zivych systémech ............coiiiiiiiiiiiiiiiiiiennns 9
Ll SyStemMY ...ttt 9

1.2 Rizeni dynamickych systémil . . ... ... ...ttt 17

1.3 Homeostatické regulacni mechanismy . ......... ... ... ... ... ... ..... 21

2 Obecné fyziologické principy Fizeni celularnich déjit ................. ... ... 26
2.1 Rizeni proteoSyntézy ... ............ueouione i 27

2.2 Rizeni enzymové zprostiedkovanych reakei ............................ 29

2.3 Rizeni transportu latek pies bunéénou membranu . ... .................... 33

2.4 Prenos informace v fidicich procesech . . . ........... ... ... .. ... ... .... 36

2.5 Rizeni vivoje tkANT . ... ..o 41

3 Obecna fyziologie nervstvaasvalstva ........... .ottt 43
3.1 Klidovy membranovy potencial .. ........... ...t 43

3.2 AkCnipotencidl . ... ... ... 46

3.3 Prenos signalunasynapsich ........ ... ... . . .. 50

34 Svalovatkan . ... 54

4 Fyziologie Krve . ...ttt ittt iiiiiiiiiiititieteneneneeacncnnns 62
4.1 BIytrOCYtY « o oot t 62

4.2 LeuKOCyty . oottt 67

4.3 Trombocyty ahemostdza ............. ..ottt 69

5 Fyziologie imunitniho systému ..........cciiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiennne, 80
6 Fyziologie obéhu Krve ...... ...ttt ittt iiiiiiieinennnns 86
6.1  Rizenisrdedni GinnOsti . ........ ... ... 86

6.2 Rizeni systémové cirkulace .................oiuiiriiii . 90
6.2.1 Mistni regula¢ni mechanismy ................ ... . ... . ..., 93

6.2.2 Celkové regulacni mechanismy ........................oon... 98

6.2.3 Vzajemny vztah celkovych a mistnich regulacnich mechanismu . . . .. 115

7 Fyziologiedychani .......ccoiiiiiiiiiiiiiiii it iiiiiiiiiiiienenens 117
T.1 Ventilace . ..ot 118

T2 DIfUZe ..o 121

7.3 Perfuze plic a pomér ventilace-perfuze ............ ... .. ... .. ... ..., 123

7.4 Transport dychacich plynG krvi ... ... ... ... . 128

7.5 RIZENITESPITACE . .. ..ottt e e 132

8 Fyziologie travenia vstiebavani ..........coiiiiiiiiiiiiiii i 140
8.1 Hlavniregulacni mechanismy .......... ... ... .. ... 141

8.2 Faze fizeni Cinnosti zazivaciho traktu ........... ... ... ... ... . ....... 148

8.3 Rizeni jednotlivych pochodt v GIT ................ ... .... 157



9  Rizeni metabolickych Pochodil . ... vvvrineere i e iinennennennenss 173

9.1 Obdobi zpracovani pfjaté potravy ... ........coueiernin e 174

9.2 Obdobi spotifeby ZASOD . . .. ..t 177

9.3 Energetickd bilance organismu . ............ ...t 184

10 Termoregulace .........c.ooiuiuiniiiiiiiiiiineieiieenenensnenenenennnas 188
11 Rizeni funkeiledVin .. .oouvvneenninn e et iiieeieaennennen. 194
11.1 Rizeni glomeruldrni filtrace . ..............oueouiuie .. 195

11.2 Rizeni tubularni reSOIPCe . ... ..ottt 203

11.3 Regulace osmolarity télesnych tekutin . . ...... ... ... ... ... .. ........ 212

11.4 Regulace objemu extracelularni tekutiny ... ........... ... .. .. ... ..... 215

11.5 Regulace stalého iontového slozeni extracelularni tekutiny ............... 220

T1.6 MIKCE ..ottt e e e e e e e 222

12 UdrzZovani acidobazické rovnovahy ..........coiiiiiiiiiiiiiiiiiiieenens 225
13 Hormonalni Fidici mechanismy ...........coiiiiiiiiiiiiiiiiiiiieennnn, 229
13.1 Rizeni sekreéni ¢innosti endokrinni buiiky ............................ 234
13.2 Ridici systémy hypotalamo-hypofyzarniosy ............ ... ... ... .... 236
13.2.1 Ridici systémy hypotalamo-adenohypofyzarniosy ............... 237

13.2.2 Ridici systémy hypotalamo-neurohypofyzarniosy ................ 248

13.3 Systémy fizené plazmatickou koncentraci regulované latky ............... 250

14 Rizeni reprodukénich funkei .......o.vvevitennineinrinrenrenreneenennss 267
14.1 Rizeni muzského reprodukéniho systému . ..................ooooeoii.. 267
14.2 Rizeni Zzenského reprodukéniho systému ... ....... ... .. ... .. ... ... 272

14.3 Regulacéni procesy v pribéhu té¢hotenstvia porodu ...................... 277

14.4 Rizenilaktace ... ........ouoinei 285

14.5 Ontogeneze reprodukénich funkei ... .. o o 287

15 Utast nervového systému v Fidicich funkeich ..........oooviiieininennn.... 290
15.1 Piijem informaci z periferie ......... ... ... i 291
15.1.1 Receptory somatického senzorického systému .. ................. 292

15.1.2 FotOreceptory .. ..ottt e e e 297

15.1.3  SIuchoVE 1€Ceptory .. ..ottt 298

15.1.4 CichOVE TECePLOTY . . oo vttt e 299

15.2 Rizeni pohybové aktivity t€la .. ....... ... ... .. .. .. 300

15.3 Autonomni nervovy SyStEm . ... .......uti ittt 306
154 Vyssifunkce CNS ... 312
Literatura ......cciuiuiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiittiititietettctcncnenenenans 321
ZRIAtKY oottt ittt ittt taneeeenaneeennneseannesennnesennnns 322
] 119 1< 323
11111 1 PP 326
1111111 1 N 327



Predmluva

Predmluva

Regulacni mechanismy, které tidi procesy probihajici v lidském téle, jsou jednou
z hlavnich naplni 1ékatské fyziologie. Jejich hlavnim tkolem je zajistovat, aby se
vlastnosti vnitiniho prostfedi naseho organismu udrzovaly v rozmezi, které mizeme
povazovat za stav zdravi. Jako véda zabyvajici se funkcemi lidského organismu vychazi
Iékatska fyziologie jednak z pfirozené potieby kazdého mysliciho ¢lovéka pochopit
alespon zékladné pochody ve vlastnim téle a jednak z potieby ptirodnich véd popsat
co nejptresnéji podstatu pochodd, které zajistuji Zivot jedince. A touto podstatou je
peclivé a navzajem komplexné provazané fizeni jednotlivych procesi, které v nasem
téle probihaji a jsou zodpoveédné za optimalni podminky pro Zivot jednotlivych bunék,
tkani a organti a tim i za jejich plnohodnotné fungovani.

Tato kniha navazuje na velmi GspéSny Atlas fyziologickych regulaci, ale snazi
se navic prezentovat i podstatu vytvafeni jednotlivych popisnych formalismi, které
zjednodusSenou formou pfiblizuji regulacni dé&je v lidském téle. Radi bychom, aby
pomahala studentiim mediciny porozumét nejen jednotlivym regulaénim pochodim,
ale v dalSim studiu i Iépe chapat jejich piipadné poruchy a také terapeutické zasahy,
kterymi v takovych ptipadech moderni medicina obnovuje jejich normalni fungovani.

V Praze 10. 12. 2020 prof. MUDr. Otomar Kittnar, CSc.







Principy regulaci v Zivych systémech

1  Principy regulaci v Zivych systémech

11 Systémy

Rychly rozvoj védy a potteba feSeni sloZitych problémil vedly prakticky ve vSech
oborech k zavedeni a rozSifeni pojmu systém. Podle obecné definice je systém mno-
Zinou prvki, které jsou spolu ve vzajemnych vztazich a které tvoii urcity celek.
Systém tedy nezahrnuje pouze své jednodussi skladebné casti — prvky, ale také vztahy
mezi nimi, kterym fikdme vazby nebo cizim slovem relace (obr. 1). Tyto vazby vlastné
teprve délaji ze skupiny prvki usporfadany a urcitému ucelu slouzici celek. Vnitini
usporadani prvkl a vazeb mezi nimi tvofi tzv. strukturu systému.

Obr. 1 Schematické znazorneni systému

Pfi vymezovani systému se vzdy dopoustime urcitého zjednoduSeni. Neni dost
dobte prakticky mozné, abychom zkoumali konkrétni realny objekt najednou v celé
jeho komplexnosti. Vybirame si z n&j pouze urCitou cast, kterou povazujeme vzhle-
dem k cilim zkoumani za podstatnou. Jinymi slovy oddélujeme zkoumané vlastnosti
ajevy od téch, které nebudeme sledovat. Timto zpiisobem oddélujeme systém od jeho
okoli, fikdme také, Ze systém definujeme (vymezujeme). Je tfeba zdlraznit vyznam
Gielu, pro ktery systém definujeme. Ugel totiz uréuje kritéria pro vymezeni systému.
Podle riznych cili tak miizeme v uréitém objektu definovat mnoho riiznych systé-
mu. Pfitom vybereme vZdy ty vlastnosti, které jsou z hlediska cilti naseho zkoumani
podstatné; a naopak vylouc¢ime ty, které jsou ze stejného hlediska bezvyznamné. Jak
takové zjednoduseni mtize vypadat ve fyziologii, dokumentuje obr. 2, ktery pfedstavuje
zjednoduseny pohled na transport kysliku krvi.

Jakkoliv je tento pohled extrémné zjednoduseny, pomize demonstrovat formy
tohoto transportu a vazby mezi nimi.
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PLIiCE TKANE
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v erytrocytech

Obr. 2 Minimalistické schéma systému transportu O, krvi

Z mnoha hledisek, podle nichz lze systémy klasifikovat do rtiznych kategorii,

Systémy muzeme rozdélit na realné a abstraktni — realny systém je definovany na
realném objektu. Abstraktni systém je systém definovany napft. obrdzkem, schématem
nebo matematickymi vztahy mezi matematickymi veli¢inami. Jiz uvedeny obr. 2 je
pfikladem abstraktniho systému, ktery slouzi k pochopeni nékterych dil¢ich vlastnosti
realného systému lidského téla.

Systémy muizeme také rozdélit podle jejich interakce s okolim na otevi‘ené a uza-
virené. U uzavienych systému nedochazi k interakci s okolim. U otevienych systému
dochazi k piisobeni okoli na systém a naopak. Vz4jemné plisobeni mezi okolim a sys-
témem oznacujeme jako vstupy a vystupy systému (viz obr. 1 a 2). Vstup pfedstavuje
vliv okoli na systém, ktery miiZze vyvolat zménu na vystupu (tzv. odezvu systému).
Vystup predstavuje zase vliv, kterym muiZe systém plsobit na své okoli. Velmi diilezitym
vztahem je zavislost hodnot vystupu na hodnotach vstupu (tzv. relace V/V = vstup/
vystup), kterd je ur€ovana vlastnostmi systému. Jinymi slovy je hodnota vystupni
veli¢iny uréovana hodnotou vstupni veli¢iny a okamzZitymi vlastnostmi (stavem)
systému. V prikladu na obrazku 2 tedy bude vystup systému (dodavka kysliku tkanim)
zéviset na jeho vstupu (mite ptisunu kysliku do krve v plicich) a jeho stavu (okamZité
sile vazby kysliku na hemoglobin).

Podle toho, zda hodnota vystupni veli¢iny zavisi pouze na okamzité hodnot€ vstupni
veli¢iny a vlastnostech systému nebo navic i na Case, rozliSujeme systémy statické
a dynamické (obr. 3). Zvysime-li skokové nastaveni digitdlniho dalkového ovladace
(vstup) urcujiciho hlasitost piijmu (vystup) rozhlasového piijimace, hlasitost se zvysi

10
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hlasitost

v

Cas
nastaveni potenciometru
A
k7]
o
S H-
> () ()
¢as

tlak nohy na plynovy pedal

Obr. 3 Odezva systému statického (nahore) a dynamického (dole)

ihned podle nastaveni potenciometru nezavisle na Case (staticky systém). Seslapneme-li
plynovy pedal auta (vstup), rychlost auta (vystup) také vzroste. Zména vsak bude za-
visla na Case, rychlost poroste postupné, az dosdhne hodnoty uréené mirou seslapnuti
plynového pedalu (dynamicky systém). Systémy v lidském organismu jsou vyhradné
dynamické, protoze vSechny déje v lidském téle probihaji v Case.

Stav systému je soubor vnitfnich vlastnosti systému v daném okamziku. Na
pribéhu vystupni veliiny jako odezvy na pribéh veliiny vstupni si miizeme dobie
pfedvést vlastnosti dynamickych systémi. Klasickym ptfikladem systému, na némz
1ze dobfe tyto vlastnosti vysvétlit, je preparat kosterniho svalu, zavéSeny podle obr. 4.
Stav, kdy se pribehy vstupni a vystupni veliCiny neméni, nazyvame ustaleny stav.
Jeho zvl4stni variantou je tzv. po¢atecni ustaleny stav (to je takovy ustaleny stav, kdy

1
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je hodnota vstupni veliiny rovna nule). V nagem piikladu kosterniho svalu miize byt
vstupni veli¢inou velikost zatéze, kterou na sval nalozime. Vystupni veli¢inou je délka
svalu (obr. 4). Je-1i velikost zatéZze neménnd, ani délka svalu se neméni — systém je

v ustaleném stavu. Kdyz zatéz zvysime, sval se prodlouzi a ptejde do nového usta-
leného stavu. Pribéh odezvy neboli prechod systému z jednoho ustaleného stavu do

prechodovy
deéj

ustaleny
stav

ustaleny
stav
A
< >
< >

<
-

\

\
A

délka svalu

v

velikost zatéze na svalu

Obr. 4 Zména délky svalu pri zméné zatéze
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druhého se nazyva prechodovy déj. Ten je ur€ovan hlavné vlastnostmi systému — sval
je elasticky, tedy se prodlouZzi, avsak rychlost prodlouZeni bude zpomalena tfenim.

PouZijeme-1i misto svalu pruZzinu, kterd je elasticka, ale tfeni je velmi malé, bude
prubéeh ptechodového déje odlisny (obr. 5), 1 kdyz zména zatéze povede ke stejné zmeéné
délky jako u svalu. Z pribéhu prechodového déje tak mizeme usuzovat na zaklade
vlastnosti systému. V pfipad¢ pruziny navic vidime jev zvany tlumené kmitani, kdy se
pruznosti vyvolané oscilace tlumi plisobenim riiznych odporovych sil az do vymizeni
kmitani. Na obou ptikladech je také vidét, ze odezva systému se opozd’uje za zménou
vstupu. Toto zpozdéni se nazyva dynamické zpozdéni. Zvlastnim typem dynamického
zpozdéni je dopravni zpozdéni. Budeme-li napt. sledovat odezvu organismu na podéani
1éku, bude zacatek prechodového déje vzdalen od okamziku podani 1éku o Cas, ktery
je potiebny na to, aby se 1€k dostal k cilové tkani a mohl na ni zacit Gi¢inkovat.

ustaleny stav ustaleny stav

»

délka pruziny

odezva
systému

zména
vstupu

v

¢as

ustaleny stav ustaleny stav

délka svalu

|
|
|
: odezva
| systému
|

zména
vstupu

v

velikost zatéze

Obr. 5 Ustdleny stav a prechodovy déj
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Reaguje-li systém na zmé&nu vstupni veli€iny tak, Ze pfejde do ustalen¢ho stavu,
tikame, Ze je stabilni. Naproti tomu nestabilni systémy se po vychyleni z ustaleného
stavu jiz neustali. Rada systémil je stabilnich pouze v ur¢itém fyziologickém rozsahu
velikosti zmény vstupni veli€iny a pii jejim prekroceni se stdvaji nestabilnimi.

Pisobi-1i systémy na sebe navzdjem prostiednictvim svych vstupil a vystupi,
hovofime o tzv. vazbach mezi systémy. Ty jsou analogické vazbdm mezi prvky
systému. To je logické, protoze pti podrobném zkoumdéni systému obvykle zjistime,
Ze jeho prvky mohou byt chapany jako jednodussi systémy (subsystémy), a naopak
kazdy systém je vlastné prvkem (subsystémem) systému vyssiho.

Zakladni typy vazeb mezi systémy, popt. subsystémy, jsou — vazba sériova, paralelni
vazba zpé&tna (obr. 7), kdy plisobi vystup systému na vstup t€hoZz systému. To miize
nastat bezprostfedné (pfima zpétna vazba) nebo zprostfedkované dal$im systémem
(neptima zpétna vazba). Zpétna vazba miize byt kladna nebo zaporna. Zaporna zpétna
vazba ma mezi vazbami urcité mimofadné postaveni, je totiz zakladni soucasti struktury
regulac¢niho systému. Jeji vyznam spociva v tom, ze kompenzuje vychylky systému.
Typickym piikladem muize byt u¢inek inzulinu na glykemii — vzestup glykemie vyvola
zvySenou sekreci inzulinu a ten snizi glykemii zpét na plivodni hodnotu odstranénim
nadbyte¢né glukdzy z plazmy do tkédni (obr. 8).

|

|

Obr. 6 Vazby mezi systéemy: sériova (nahore), paralelni (uprostred) a zpétna (dole)

14
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Obr. 7 Prima (nahore) a neprima (dole) zpétna vazba

Kladna zpétna vazba odchylku nekompenzuje, naopak ji potencuje. Také kladna
zpétna vazba ma ve fyziologii svllj vyznam, pfestoze neni tak Castd v biologickych
systémech. Je v8ak nezastupitelna tam, kde potfebujeme, aby maly stimulus vedl
k vyrazn€ rychlé odpovédi. Elektrické podraZdéni membrany neuronu napt. vede
k lokalni zmé&n€ membranového potencialu (otevie se jen malé mnozstvi rychlych
sodikovych kanalt). Cim vétsi je podrazdéni, tim vice sodikovych kanali se otevie
anakonec vstup natriovych iontl do builky vede k dal$i depolarizaci, ktera otevie dalsi
sodikové kandly a cely systém fungujici jako kladna zpétnd vazba vede k tomu, Ze
hodnota membranového potencidlu se nevraci ke klidové hodnote, naopak se od ni stale
rychleji vzdaluje — nastava depolarizace membrany. Jinym pfikladem kladné zpé&tné
vazby je fizeni produkce estrogend z ovarii, to se déje prosttednictvim luteiniza¢niho
hormonu (LH) produkovaného adenohypofyzou (obr. 9). Za béZnych okolnosti funguje
tento obvod jako zapornd zpétna vazba, ale na konci folikularni fdze ovaridlniho cyklu
vzestup hladiny estrogenti vede naopak k dal$imu zvySovani produkce LH, které dale
zvySuje sekreci estrogent (a tak stale dokola) — to je zakladni princip kladné zpétné
vazby. Smyslem této kladné zpétné vazby je vytvofit rychle vysokou hladinu LH
a spustit v ovariu ovulaci.

15
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GLYKEMIE
> tkané -
inzulin vzestup
glykemie
endokrinni |
pankreas |
» GLYKEMIE
pokles o t
glykemie pfijem potravy
A
endokrinni
pankreas

Y

inzulin

vstup glukézy
do tkani

Obr. 8 Schéma zpétnovazebného rizeni glykemie inzulinem (priklad zaporné zpétné
vazby)
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SEKRECE ESTROGENU
> ovarium >

LH vzestup
sekrece

A

adenohypofyza

SEKRECE
ESTROGENU

produkce estrogen
- z dominantniho
i folikulu

adenohypofyza

)

A

ovarium

Obr.9 Schéma zpétnovazebného rizeni produkce estrogenii ve druhé casti folikuldarni
faze ovarialniho cyklu (priklad kladné zpétné vazby), LH — luteinizacni hormon

1.2 Rizeni dynamickych systémii

V lidském organismu se setkdvame s nepiebernou fadou regulacnich systémi, které
jsou velmi slozitym zplisobem navzajem propojeny a provazany. Cestou, kterou lze
nahlédnout do takového sloZzitého objektu, je praveé systémovy piistup. Na objektu
fizeni funkci organismu si mizeme nadefinovat fadu systémd, které se staraji vzdy
o fizeni jedné veliCiny, a zpétnou syntézou ziskanych poznatkil nasledné ziskame
ptedstavu o praci celého objektu.

Systém, ktery se stara o regulaci néjaké veli¢iny, se nazyva regulacni systém.
Pro regulacni systémy je typickd zaporna zpétna vazba a charakteristicka struktura
jejiho uspotadéni. Jednou z dilezitych veli€in, které musi byt v lidském organismu
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peclive fizeny, je tlak krve. Pfedmétem z4jmu je v uvaZzovaném systému tcast ledvin
na tomto fizeni. Lze tedy zanedbat mimo jiné i vyznam srdce pro hodnotu tlaku krve
a zlstaneme v periferii ob&hové soustavy (provadime tedy pfi vymezovani systému
potiebna zjednoduseni). Subsystémem, ktery je v nasem systému odpovédny za hodnotu
tlaku krve, je hladké svalovina rezistencnich cév (obr. 10). Ledviny potiebuji udrzet
dostatecnou perfuzi glomerulll, a zaznamendvaji proto hodnotu tlaku krve ve speci-
alnich baroreceptorech v aferentnich arteriolach, které jsou navic pod stalym vlivem
sympatiku, ktery dostava informace o tlaku krve z vysokotlakych baroreceptorti ve
velkych tepnach. KdyZz uvedené baroreceptory zaznamenaji snizeni perfuzniho tlaku
krve, aktivuji v modifikované hladké svaloviné aferentnich arteriol zvySenou sekreci
reninu. Ten vzhledem ke svym enzymatickym vlastnostem $tépi v krvi angiotenzino-
gen za vzniku angiotenzinu I. Angiotenzin I je nasledné v krevnim ob¢hu (zejména
plicnim) konvertovan zvlaStnim konvertujicim enzymem (ACE) na angiotenzin II.
Ten vykazuje velice silny konstrikéni u¢inek na hladkou svalovinu rezisten¢nich cév
systémového obehu. Vysledkem je zvyseni tlaku krve. Zvysi-li se tlak ptilis, systém
utlumi sekreci reninu a tlak opét klesne. V systému je dobfe vidét zpétna vazba a jeji
kompenzaéni ucinek.

Tento realny systém si nyni prevedeme do abstraktni obecné formy, kterd popi-
suje obecnou strukturu regulacniho systému. Zaporna zpétna vazba, kterd propojuje
vystup fizeného systému se vstupem, se nazyva regulaéni obvod (obr. 11). Rizeny
systém v regula¢nim obvodu nazyvame obvykle regulovana soustava (v nasem pri-
padé hladka svalovina rezistencnich cév systémového obéhu). Vystupem regulované
soustavy je vystupni veli¢ina oznacovana jako regulovana veli¢ina (tlak krve v sys-
témovém recisti). Aby mohla byt hodnota této veli¢iny regulovana, musi byt zndma.
Okamzitou hodnotu regulované veli¢iny zaznamenava ¢idlo (baroreceptorova funkce
vas afferens), které pteda informaci o této hodnoté srovnavacimu ¢lenu. Srovnavaci
¢len porovnd tuto veli¢inu s poZadovanou hodnotou (tedy hodnotou, kterou by méla
regulovand veliina mit). Informace o poZzadované hodnoté€ regulované veli¢iny piinasi

POKLES :
TLAKU |
KRVE N

vazokonstrikce

TLAK KRVE * rezistencnich céy,

baro-
receptory
ve velkych
tepnach

baro-
receptory

ve vas
afferens

angiotenzin Il
—renin5

konvertujici
enzym

odstépeni angiotenzinu | konverze angiotenzinu |
z angiotenzinogenu na angiotenzin Il

Obr. 10 Schéma zpétnovazebného rizeni tlaku krve renin-angiotenzinovym systémem
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tidici veliCina (aktivita sympatickych nervovych viaken inervujicich aferentni a efe-
rentni arterioly ledvin). Informace o rozdilu mezi skute¢nou a pozadovanou hodnotou
regulované veli€iny je jako vstupni veli¢ina pfedana regulatoru (granuldrni buniky
ve vas afferens produkujici renin). Vystupni veli¢inou regulatoru, ktera pasobi jako
vstup regulované soustavy, je akéni veli¢ina (angiotenzin Il jako vysledny produkt
renin-angiotenzinového systému). Na regulovanou soustavu navic jako jeji dalsi vstupy

vykon srdce, emoce,
stres, namaha, ...

'

rezistenéni TLAK KRVE
5 >
cevy
renin-
. . . vzestup
-angiotenzinovy tlaku baroreceptory
systém ve v. afferens
ledviny e
sympatikus
zevni vlivy
(poruchova veli¢ina)
l REGULOVANA
regulovana VELICINA
> |
soustava
veli¢ina receptor (Cidlo)

regulator
fidici veliCina

srovnavaci
¢len

Obr. 11 Regulacni obvod obecné (dole) a na prikladu Fizeni tlaku krve renin-angio-
tenzinovym systemem (nahore)
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pusobi poruchové veli¢iny (hodnota tlaku krve je oviiviiovana celou rFadou faktorit).
Cely systém ma pak za kol prostiednictvim zaporné zpétné vazby tyto poruchy kom-
penzovat a minimalizovat rozdil mezi pozadovanou a skute¢nou hodnotou regulované
veli¢iny. SloZitost celé regulacni souhry fady systéma si ponékud pfiblizime, kdyZ si
pfipomeneme, Ze tlak krve je soucasné fizen i jinymi mechanismy (nervovymi i hu-
moralnimi) a naopak, Ze renin-angiotenzinovy mechanismus ma i dalsi vlivy, napf.
aktivuje sympatikus a stimuluje sekreci aldosteronu.

Je-1i hodnota fidici veli¢iny stal4, hovofime o regulaci na konstantni hodnotu
(napf. fizeni stalé hodnoty pH); jestliZze se v ¢ase méni, jedna se o vlenou regulaci.
Nejcastéji jsou zmeény fidici veli¢iny ur¢ovany cyklickymi programy, kterym fikdme
biorytmy (napf. fizeni produkce ovaridlnich hormont béhem menstruac¢niho cyklu).
Biorytmy vychazeji z cyklickych pohybt vesmirnych téles v nasi ¢asti vesmiru: cyklus
den — noc (rotace Zemée kolem své osy), cyklus lunarni (obéh Mésice kolem Zem¢)
a cyklus ro¢ni (obéh Zemé¢ kolem Slunce).

Regulaéni systémy se ve své ucinnosti lisi, jejich kompenzaéni funkce je vSak vzdy
zatiZzena urCitou chybou — napf. fizeni hladiny krevniho cukru ma za cil udrzet hodnotu
glykemie (regulovand veli¢ina) pokud mozZno stalou. Pfesto po kazdém jidle nebo pfi
dlouhotrvajici intenzivni fyzické zatézi (poruchové vlivy) dojde k vétsi, nebo mensi
odchylce regulované veli¢iny, ktera néjakou dobu pretrvava. Regulacni systém obvykle

BIORYTMY

zmény hodnot

regulované veliciny
ve fyziologickém

rozmezi

DYNAMICKA
ZPOZDEN/

REGULACE CHYBOU

VELIKOST ZMENY < > RYCHLOST ZMENY

S

TRVAN{ ZMENY

Obr. 12 Fyziologicka ovlivnéni omezené nestdlosti regulované veliciny
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udrzuje regulovanou veli¢inu dostatecné blizko poZzadované hodnotg, je-1i v ustdleném
stavu. Po dobu pfechodového déje se vSak €asto regulaéni odchylka vyrazné zvétSuje.
Jednou z pficin, pro¢ se regulovana veli¢ina v ¢ase méni navzdory funkci regula¢niho
obvodu (obr. 12), je ptitomnost jiz zmifiovanych dynamickych zpoZdéni. V systému
regulovaném zpétnou vazbou musi navic nejprve dojit k odchylce (nastane ,,chyba‘),
a teprve potom se rozbiha vlastni kompenzacni zasah regulacniho pochodu. Proto
se také regulaci zprostfedkované zpétnou vazbou tiké regulace chybou. A kone¢né
u vle¢nych regulaci je hodnota regulované veli¢iny ovliviiovana také fidici veli¢inou
(ve vétSin€ ptipadl tedy biorytmy). Z biologického hlediska jsou diileZité tii vlastnosti
odchylky regulované veli¢iny od pozadované hodnoty:

1. velikost odchylky

2. rychlost, s jakou odchylka nastala

3. doba trvani odchylky

1.3 Homeostatické requlacni mechanismy

Prostiedi, které nas obklopuje, se svymi vlastnostmi vyrazn€ 1i$i od naSeho vnitiniho
prostiedi, a ma tak tendenci neustdle nase vnitini prostedi naruSovat. Pro oznaceni
»souboru fyziologickych mechanisma, které slouzi k obnoveni normalniho stavu po
jeho naruSeni* navrhl v roce 1932 americky fyziolog W. B. Cannon termin homeosta-
za. Cilem regulacnich pochodt v Zivych systémech je pravé udrZeni relativné stalého
vnitiniho prostfedi i pfi vlivu a nejriznéjSich zmeénéch v prostredi zevnim, proto je
muzeme nazvat homeostatickymi regulacnimi mechanismy. Homeostaticky regula¢ni
systém pak definujeme jako soubor vzajemné funkéné propojenych bunék a tkani,
které spolupracuji na udrZeni néjaké fyzikalni nebo chemické veli¢iny v uzkém
rozmezi tzv. normalnich hodnot. Takovou fyzikalni veli¢inou mtize byt napft. teplota
téla nebo tlak krve, chemickou napt. koncentrace glukdzy nebo jiné latky v extra-
celularnim nebo intracelularnim prostfedi. Specifické vlastnosti homeostatickych
regulacnich systému jsou predevsim dve:

1. UdrZovani relativné stalych hodnot regulované veli¢iny je zaloZzeno na vyrovnavani

vstupi a vystupi regulované soustavy.
2. Homeostatické regulaéni mechanismy jsou ovlivnény hlavné biorytmy.

Jako pfiklad homeostatického regulaéniho systému si miiZeme vybrat udrzovani
stalé télesné teploty a na ném si ukdzeme zakladni charakteristiky homeostatickych
regulaénich systému:

1. Vlidském organismu je relativng stald hodnota télesné teploty udrzovana predevsim
rovnovahou mezi tvorbou tepla (vstup) a ztratami tepla, tedy jeho vydejem
(vystup), do hry navic vstupuje jako poruchova veli¢ina teplota okoli (obr. 13).

2. Protoze pomérné Casto Clovek prechazi mezi prostredimi s riiznymi teplotami, spou-
§t&ji se za téchto okolnosti zpétnovazebné regula¢ni obvody, které funguji tak, aby
pfipadné zmény télesné teploty byly minimalizovany (obr. 14). Jsme-li v prostfedi
s vysokou teplotou, naptiklad behem letniho obdobi, snazi se termoregula¢ni me-
chanismy zvysit vydej tepla radiaci = vyzafovanim (zvySenym prokrvenim kiize),
evaporaci = vypafovanim (aktivaci potnich zl4z), konvekci = proudénim (napf.
pomoci ventilatoru) a kondukci = vedenim (kontaktem se studenymi predméty).

21




1

Regulace v lékafské fyziologii

Naopak jdeme-li z vytopeného bytu do studeného prostedi venku, snazime se
predchézet ztratdm tepla vhodnym oblecenim. Ukéaze-li se, ze to nestaci, aktivuje
termoregulacéni centrum tvorbu tepla zvySenou svalovou ¢innosti, at’ uz védomou
(napft. poskakovani na mist¢) nebo na védomi nezavislou (svalovy tfes). Udrzovani
télesné teploty je tedy zajiStovano fizenim jak tvorby, tak i vydeje tepla (obr. 15).
Pro homeostatické fidici systémy je rovnéz typickd zavislost na biologickych
rytmech, proto naptiklad udrzovani konstantni télesné teploty je pouze relativni
a nemiliZze byt absolutni (obr. 16).

Ustaleny stav miize byt poruSen jak zménou vstupu, tak i vystupu. Prevazuje-li
vstup nad vystupem, hovoiime o pozitivni bilanci; prevahu vystupu nad vstupem
nazyvame negativni bilance. Pfitom z hlediska udrzovani homeostazy viibec
nezalezi na tom, zda je napf. pozitivni bilance zplisobena nadmérnou tvorbou
tepla, nebo naopak jeho snizenymi ztratami. Cilem fungovani homeostatickych
regula¢nich mechanismi je navozeni stavu, kterému fikdme vyrovnana bilance,
kdy vstup a vystup jsou v rovnovaze (obr. 17).

. Zaznamename-li koznimi termoreceptory snizenou teplotu prostfedi, mizeme se

413

»preventivné* 1épe obléci, a tak se na udrzeni télesné teploty mlize podilet nejen
zpétnd, ale také doptednd vazba (viz obr. 15). Regulace dopiednou vazbou po-
maha snizit pfedem predpoklidané kolisani regulované veli¢iny.

TVORBA ZTRATY
TEPLA 5 i TEPLA
TELESNA TEPLOTA
Y RADIACE
SVALOVA JlE. [
CINNOST
3 KONDUKCE

KONVEKCE

METABOLICKE A
POCHODY I'

EVAPORACE

~——

TEPLOTA
OKOLf

Obr. 13 Homeostaticky regulacni systém (udrzovani stalé télesné teploty)
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teplota prostredi
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Obr. 14 Regulacni obvod homeostatického systému
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Obr. 15 Regulace télesné teploty
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Obr. 16 Zavislost hodnoty regulované veliciny na biorytmech
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Obr. 17 Bilance regulované veliciny
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2 Obecné fyziologické principy fizeni celularnich déji

Homeostatické regulacni mechanismy vytvareji ve vzajemné spolupraci uvnitt organismu
prostedi vhodné pro pteziti bun€k a vykon jejich funkei. Toto prostfedi obklopujici
bunky se nazyva vnitini prostiedi. Mnohobunééné organismy mohou piezivat (jak
jiz bylo fe€eno) pouze tehdy, jsou-li v jejich vnitinim prostfedi udrzovany dlouhodobé
relativné stalé fyzikalni vlastnosti a chemické slozeni. To znamena nepfetrzitou tiast
velké fady homeostatickych regula¢nich déjli, nebot’ mnohobunécné organismy jsou
systémy oteviené, které si neustdle vyménuji hmotu i energii s okolnim prostfedim
(obr. 18).

ZAZIVACI TRAKT nestravené latky, voda, soli
Zlu€ovd barviva

Ziviny, voda, soli, vitaminy

OBEHOVE USTROJI

OSTATNI TKANE
(svaly, neurony,...)

voda, soli,

latky

] DYCHACI
USTROJI

KOZE

soli

voda,

v

Obr. 18 Lidsky organismus jako otevieny homeostaticky systém

Bunky lidského téla (stejné jako buiiky vSech eukaryotnich organismtl) se mnozi
délenim. V né€kterych tkanich se tak déje pouze beéhem prenatalniho nebo docasné
1 postnatalniho vyvoje, v nékterych tkanich pak celozivotné. Bun&nym délenim
vznikaji (pokud se nejedna o pohlavni buniky) dvé identické dcefiné buiiky. Bunéény
cyklus se tak skldda ze dvou fazi, které se mohou mnohokrat opakovat: 1. interfaze
a 2. mitdzy (obr. 19). Bunéény cyklus je fizen kontrolnimi mechanismy, jejichz hlav-
nim tkolem je v kontrolnich bodech detekovat a odstrafiovat ptipadné chyby nebo
cely cyklus zastavit. Pfiprava mit6zy probiha uz v interfazi (faze G,, S a G,), béhem
mitdzy se poté buiitka rozdéli na dvé dcefiné burky s identickou genetickou vybavou
a nasleduje dalsi interfaze.
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rustové faktory —»  aktivace déleni
—> interfaze G, faze S faze G, faze mitéza
pfi poskozeni DNA aktivace faktoru
zastaveni cyklu podporujiciho mitézu
kontrolni bod kontrolni bod

Obr. 19 Schéma bunécného cyklu

2.1  Rizeni proteosyntézy

Instrukce pro syntézu bilkovin jsou ve forme sekvence nukleotidi obsazeny v genetické
informaci, konkrétné v molekule DNA. PfestoZe jsou v DNA ulozeny v§echny infor-
mace nezbytné pro proteosyntézu, DNA se netcastni piimo sestavovani aminokyselin
do molekuly bilkoviny. Drtiva vétSina bunééné DNA je totiz obsazena v jadfe, zatimco
proteosyntéza probihd v cytoplazmé. Pfenos informace z jadra do mista proteosyntézy
zprostitedkovavd mRNA, cely proces Ize rozdélit do n¢kolika kroki, z nichz kazdy je
samostatné regulovan (obr. 20):
1. Transkripce genu do mRNA (rychlost vzniku mRNA) je regulovana aktivitou
RNA polymerazy. Ta je aktivovana prostfednictvim zesilovacl ze vzdalené DNA.
2. Dozravani mRNA do funkéni podoby tzv. sestfihem (mnozstvi aktivni mRNA
ptechazejici do cytoplazmy) fidi jesté v jadte jaderné enzymy.
3. Biologicky polo¢as mRNA v cytoplazmé (mnozstvi mRNA, které je k dispozici
pro proteosyntézu) je fizen aktivitou cytoplazmatickych enzymu St€picich mRNA.
4. Translace je fizena na Girovni ribozom; ribozomy a nékteré ribozomalni proteiny
tidi identifikaci inicialniho kodonu (rychlost zahdjeni proteosyntézy). Translace je
kontrolovana rovnéZz molekulami mikro-RNA (miRNA), které nej€astéji translaci
zastavuji.

Buiiky jsou ve vnitinim prostfedi organismu specializovany na riizné funkce. Rozdily
mezi jednotlivymi typy tkéni a bunék téla (morfologické i funkeni) jsou zplisobeny
rozdily ve spektru bilkovin uvnitf bunék. Rizné typy bilkovin jsou zodpovédné jednak
za rozdilnou stavbu bunék (pasivni bilkoviny) a jednak za rozdilné enzymatické aktivity
bilkovin — at’ uz pii zprostfedkovani chemickych reakci, nebo pfi transportu latek pres
plazmatické membrany (aktivni bilkoviny). Pro fyziologické pochody v buiice jsou
kli¢ovymi faktory mnoZstvi enzymaticky aktivnich bilkovin a jejich trojrozmérna
konfigurace (obr. 21). Tato konfigurace je rozhodujici pro afinitu bilkoviny k substratu,
mnoZstvi pak pro objem substratu, ktery mize byt metabolizovan nebo transporto-
van. Tvar bilkoviny je urcen jeji primarni strukturou (tj. pofadim aminokyselin),
ale mlze byt ptipadné modifikovan alostericky (vazbou modula¢ni molekuly) nebo
fosforylaci (vazbou fosforecného aniontu). Takto je také aktivita bilkoviny nejcastéji
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regulovana. Tvar bilkoviny zavisi rovnéZz na teploté a pH intracelularniho prostiedi,
ty se vSak za fyziologickych podminek v lidském organismu nemeéni, svoji roli ale
mohou hrat pii neékterych patologickych stavech. Mnozstvi bilkoviny urcuje jednak

jaderny
aktivator genové exprese por

(nap¥. steroidni hormon ) \
akhvace genu
prostrednlctwm zesilovace
prl miRNA \\

transknpce

transportni
protein
primérnl
RNA stepenl
sestﬂh pre- mlRNA
miRNA
mRNA ‘\J\N\ kontrola translace
export mRNA
translace —_— %
Jaderny
por a“u\ﬁ““ E\\ protein
Obr. 20 Rizeni proteosyntézy
Fizeni proteosyntézy —>

FUNKCE PROTEINU
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transportni)
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f

pH, teplota, alostericky efekt
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Z EXTRACELULARNIHO PROSTRED{
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Obr. 21 Rizeni aktivity a funkce proteinii
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jeji tvorba (proteosyntéza) a jednak rychlost odbouravani (tedy opét pomér mezi
vstupem a vystupem systému).

2.2 Rizeni enzymové zprostiedkovanych reakci

Rychlost, s jakou probihd chemicka reakce, je obecné zavisla na koncentraci rea-
gujicich latek, velikosti tzv. aktiva¢ni energie, teploté a pfitomnosti katalyzatori.
Katalyzatory, které urychluji reakce v zivych organismech, jsou az na zanedbatelné
vyjimky bilkovinné povahy a nazyvaji se enzymy. Rychlost, s jakou probihaji enzymové
zprostiedkované chemickeé reakce, je dana fadou faktort. Za fyziologickych podminek
1ze Fizeni rychlosti téchto reakei zjednodusit na ¢tyfi faktory: 1. mnoZzstvi substratu,
2. mnozstvi enzymu, 3. aktivitu enzymu a 4. kompetici (obr. 22).

pH, teplota, alostericky efekt ~——» AKTIVITA ENZYMU -

substrat > produkt

MNOZSTVi SUBSTRATU

ID113dINOA

nahradni substrat [ nahradni produkt

N/

Obr. 22 Faktory oviiviiujici rychlost enzymaticky zprostiedkované reakce
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Koncentrace substratu miize byt fizena (obr. 23):

jeho nabidkou z extracelularniho prostiedi,

mechanismy fidicimi jeho vstup do buiiky v poméru k jeho piipadnému vystupu
ven z buiky,

3. reakcemi v buiice, které jej bud’ spotfebovavaji, nebo naopak tvofi.

N —

Koncentrace substratu v8ak urcuje rychlost reakce jen do jisté miry — rychlost roste
pouze do doby dosazeni maximdlni mozné hodnoty dané saturaci enzymu (obr. 24).
Navic je tfeba si uvédomit, Ze diilezit&js$i nez absolutni koncentrace substratu je pomeér
mezi koncentraci substratu a produktu. Rostouci koncentrace produktu totiz urychluje
reverzni smér reakce, takze Cisty efekt reakce se snizuje.

MnozZstvi enzymu je fizeno (viz obr. 21):

urovni jeho proteosyntézy,

rychlosti jeho odbourdvani.

N —

I

Zvysenim mnoZzstvi enzymu se zvysi nabidka aktivnich mist, které katalyzuji danou

reakci a diky tomu miiZze byt zpracovano vice substratu (obr. 25).
Aktivita enzymu je fizena (viz obr. 21):

1. alosterickou modulaci, tedy vazbou modula¢ni molekuly (tou mtze byt i substrat
sam), ktera optimalizuje tvar vazebného mista pro substrat,

2. fosforylaci (ptipadné defosforylaci), kdy se stejného efektu (tedy optimalizace tvaru
vazebného mista) dosdhne vazbou, nebo naopak odstranénim fosfatové skupiny na
enzymu — tato reakce je enzymaticky zprostfedkovana enzymem proteinkinazou.

faktory ovliviiujici vstup
substratu do buriky (napF¥.
hormony)

NABIDKA SUBSTRATU
Z EXTRACELULARNIHO
PROSTREDI

faktory ovliviiujici spotfebu
substrétu v bufice

KONCENTRACE
SUBSTRATU
V CYTOPLAZME

SPOTREBA (PRIPADNE
TVORBA) SUBSTRATU
V BUNCE

faktory ovliviiujici tvorbu
substrétu v buiice

faktory ovliviiujici pfipadny
vystup substratu z buriky

Obr. 23 Rychlost enzymaticky zprostredkované reakce v zavislosti na koncentraci
substratu
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rychlost
reakce

maximalni
rychlost F——————————————————— — — — _ o
reakce

saturace

»
»

koncentrace substratu

Obr. 24 Rychlost enzymaticky zprostiedkované reakce v zavislosti na koncentraci
substratu pri zvySeném mnoZstvi enzymu

rychlost
reakce

maximalni rychlost
reakce pfizvySeném|—— — ——— — —— — — — — — — — — _
mnozstvi enzymu

maximalni
rychlost -———f ————-—————————— — — __ o=

reakce /

Obr. 25 Rychlost enzymaticky zprostiedkované reakce v zavislosti na koncentraci
substratu pri zvySené aktivité enzymu

saturace l

»
»

koncentrace substratu

Vysledkem je, Ze se zvysi afinita enzymu k substratu, a pfi koncentracich substratu
mensich, nez odpovida saturaci enzymu, je tak rychlost reakce vyssi (obr. 26).

Kompetice piedstavuje zpomaleni enzymaticky zprostfedkované reakce jinym
nahradnim substratem, ktery je schopen se navazat na aktivni misto enzymu a soutézi
tak o ng&j s plivodnim substratem. Rychlost reakce tak zavisi na poméru koncentraci
obou substratli a poméru jejich afinit k aktivnimu mistu enzymu (viz obr. 22).

V lidském organismu nebyva obvykle enzymaticky zprostfedkovana reakce izolo-
vand, ale reakce na sebe navazuji a vytvaieji metabolické pochody, kde sice v kazdé
reakci dochdzi jen k ¢aste€né chemické zméné substratu, ale v sou¢tu mnoha takovych
malych zmén nakonec cely metabolicky pochod vyusti v transformaci ptivodniho
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rychlost
reakce

rychlost reakce pfi
zvy$ené aktivité
enzymu

saturace

v

koncentrace substratu

Obr. 26 Rizeni rychlosti metabolického pochodu regulaci limitujici reakce

substratu na zcela jinou vyslednou strukturu. Rychlost, s jakou metabolicky pochod

probihd, mtiZe byt fizena n€kolika mechanismy:

1. Limitujici reakce je nejpomalejsi reakce celého pochodu (coZ je ddno malym
mnoZzstvim nebo malou aktivitou zprostiedkujiciho enzymu); zadné reakce na-
sledujici v daném pochodu za limitujici reakci nemlize uZ probihat rychleji nez
ona — fizenim rychlosti této reakce je fizen cely pochod (obr. 27).

2. Enzym zprostifedkujici limitujici reakci ma Casto svoji aktivitu fizenu fosforylaci
nebo alostericky; typickym zpiisobem fizeni rychlosti celého pochodu je situace, kdy
koneény produkt pochodu alostericky inhibuje enzym limitujici reakce (obr. 28).

3. Ng&kterd z reakci pochodu muze byt ireverzibilni, nicméné miZe se stat reverzi-
bilni pfi dodani dostate¢ného mnozstvi energie z n&jaké jiné reakce (podplrné)
probihajici mimo vlastni pochod, tato reakce pak mize tidit smér celého pochodu
(neprobiha-li podplrna reakce, bézi pochod opa¢nym smérem, nez kdyz tato reakce
probihd — obr. 29).

substrat meziprodukt meziprodukt produkt

Obr. 27 Zpétnovazebnd inhibice enzymu zprostiedkujiciho limitujici reakci
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