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GLYKOLYTICKE PROCESY V KRVI A SVALECH VEPRU OZARENYCH
LETALNI DAVKOU ZARENI GAMA

V. KALOUSOVA, J. VRANOVSKA, 0. PAWEL
Veterindrni vyzkumné stfedisko v Praze

Ovod

Celkovy obraz nékterych metabolickych zmén,
zvlasté pak zmeén glycidového metabolismu pFi
nemoci z ozareni je obdobny zmé&éndm po popa-
leni, po operaci zlomenin kosti, po poranéni
(Brown, Johnson, Shenker, Veningov4a, 1950). Né&-
padnéa podobnost téchto zmén vedla k zevSeobec-
néni metabolickych diisledkli, které jsou podle
Selyeho (1950) zpfisobeny steroidnimi hormony
nadledvinek. Naproti tomu jini autofi (Ingle,
Wart, Kvizenga, 1947; Engel, 1952) se sice sho-
duji v tom, Ze se kfira nadledvinek svymi hormo-
ny téchto zmén jisté ucastni, neni v3ak jedinym
Cinitelem, ktery je odpovédny za veSkerou zménu
metabolismu.

P¥i studiu glycidového metabolismu po rtiznych
zat&Zich je obvykle hlavni pozornost zamé&fena
na zmény vymény uhlovodant urdéujicich aktivitu
fermentativnich procest, které se ztcastiiuji oxi-
dace glukézy a glykogenu nebo jejich anaerob-
niho rozStépeni s tvorbou kyseliny mlécné.

Piehled literatury

Glycidovy metabolismus je studovadn vétSinou
u malych pokusnych zvifat. Zpravidla jsou sledo-
vany tyto otdzky: 1. Jak se méni koncentrace
cukru v krvi p¥i ozéaFeni. 2. Jak se méni reakce
organismu pf¥i nemoci z o0zafeni na cukernou z&-
téZ. 3. Jak se odraZi ozarovani letdlnimi davka-
mi rentgenovych paprskidl na tGdrZnost glykogenu
v jatrech, glykogenni a cukrotvorné a sacharo-
tvorné funkci jater. 4. Jaké jsou v krvi pfedpo-
klady zmén koncentrace meziprodukti vymény
uhlovodani. 5. Zda dochézi p¥i nemoci z ozéafeni
k poruSe vyuZivdni energie uvolnéné procesem
glykolyzy a dychéni.

PFi sledovani hladiny -glukézy v krvi nalezlo
mnoho autord (London, Koénéva, 1935; Held,
1930; Lucben, 1925; Tsukamoto, 1924; Rother,
1927 aj.) mirnou hyperglykémii v prvnim stadiu
rozvoje nemoci z ozaFeni s postupnym ndvratem
k hlading, nékdy i s néslednym poklesem kon-
centrace cukru v krvi pod normal. ‘

London a Kocnévova (1935) pozorovali zvyse-
ni hladiny glukézy v krvi po ozafeni radonem
u nasycenych kralikd, tj. u zvifat s normalni hla-
dinou glykogenu v jatrech. Ke stejnym ndlezim
do3el Rother (1927), ktery zjistil, Ze se hyper-
glykémie projevi po ozafeni rentgenovymi paprs-
ky v diisledku nadmérného pfisunu cukru z jater
do krve. Dojde-li k vycerpani rezerv glykogenu
v jatrech, nastane hypoglykémie.

Lucben (1925) nalezl po ozéfeni jaterni krajiny
paprsky x zvy3eni hladiny cukru v krvi. U psi
ozafenych ddvkou 500 r, kterym byla do potravy

priddvana sacharoéza, se hyperglykémie projevila
daleko vyraznéji (Laurou, Lartique, 1950). Po
prichodu radonu Zaludkem a stfevnim traktem
dochéazi k vyraznému zvySeni koncentrace cukru
v krvi; po vnitfnim zdsahu radonem dochézi pou-
ze k nepatrné hyperglykémii (Tsukamoto, 1924).

Naproti témto nélez@m zjistil David (1927)
pfi studiu rozvoje postiradia¢niho syndromu sni-
Zeni koncentrace krevniho cukru v rdznych sta-
diich tohoto poSkozeni.

Rada autord neprokédzala vhodné zdkonitosti
ve zmé&ndch koncentrace cukru v periferni krvi
po ozafeni. V krevni plazmé pst ozéarenych dav-
kou 500 r doslo v pribéhu rozvoje nemoci z 0za-
feni nejdfive k poklesu koncentrace, pozdéji
k ndvratu k normélu. V lymfé nebyly tyto zmény
pozorovany (Braun, Hardenberg, Tullis, 1950).

PFi sledovani otazky vlivu ozéafeni na adrZnost
glykogenu v jatrech a na glykogenni funkci jater
je prfedevSim nutné vénovat pozornost témto dii-
leZitym okolnostem. Jak zndmo, prudkd nemoc
z ozéafeni je provadzena nechutenstvim a naru3e-
nim funkce Zaludeéniho a stfevniho traktu, a tak
v diisledku tohoto vice nebo méné patrného stavu
hladovéni je nemoc provdzena nahlym sniZenim
zdsob glykogenu v jatrech. Tuto skuteCnost po-
tvrzuje Fischer (1941), ktery nalezl u zvifat oza-
fenych letalni davkou progresivni ochuzeni jater
glykogenem. Tento tbytek glykogenu v jatrech
zplsobuje Fadu zmén ve vyméné lipoidd-tukd a
udrZnosti acetonovych skupin v krvi.

Vysledky mnohych praci vSak ukazuji, Ze pres
oCekdvany ubytek glykogenu v diisledku zmen-
Seni pfijmu potravy, jakoZ i poruch traveni pfi
prudkém vyvinu nemoci z ozafeni u ozadrenych
zvifat (krys, kralikd, psti) obsah glykogenu v ja-
trech béhem prvnich dnli nejen neklesne, ale na-
opak zna¢né stoupa Suljatikovova (1965), coZ
pravd&podobng souvisi s ¢asovou poruchou funké-
niho stavu center regulujicich vyménu uhlovoda-
na.

Kay a Entenmann (1956) nachézeji u hladové-
jicich krys po expozici 500, 750, 1200 a 2500 r
zvySené mnoZstvi jaterniho glykogenu za 24 ho-
din po ozéafeni, po 5000 r dochézi po 40 hodindch
jeSté k dalSimu zvySeni, zatimco u ostatnich da-
vek zlstdva hladina glykogenu témér stejnd ja-
ko po 24 hodinach. U Zadné davky vSak toto zvy-
Seni nedosahovalo hladiny glykogenu u normal-
nich nehladovéjicich krys.

Znatelny prirtGstek glykogenu v jatrech a led-
vindch jiZ po 3 minutéch a znatelné prokazatelny
po 12 hodinadch po ozéafeni ddvkou 500 a 1000 r
nalezli Oliva a Misurale (1958). Po 24 hodinéach
po davce 500 r nastdva jiZ ndvrat k normédlu, za-
timco po-1000r dochézi jeSté k dalSimu zvy3eni.
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Vzrist glykogenu vysvétluji tim, Ze oz4feny or-
gan neni schopen glykogen utilizovat, coZ je vy-
sledkem enzymatického naruSeni a blokovéni
Krebsova cyklu.

Kejlinové ve své préci v r. 1959 zjistila zmens3eni
syntézy glykogenu u krys po ozdreni davkou
1000 r.

Vliv riznych davek ionizujiciho zafeni (700,
750 a 900 r) na hladinu glykogenu v jatrech, kos-
ternich a srdecnich svalech, branici, plicich, led-
vindch, sleziné a gondddch hladové&jicich Kkrys
v prvych tFfech dnech po expozici popisuje Golu-
bencev (1959) jako nezmé&n&né mnoZstvi glyko-
genu ve v3ech orgdnech po 4 a 24 hodinéch. Vy-
jimku tvofi srdec¢ni sval, kde do3lo ke zvySeni
0 13 %. U déavky 700 r dochézi po 32 dnech k nor-
malizaci hladiny glykogenu v orgédnech, jen
v srdci je hladina niZ$i. Zaroveii sledoval autor
vliv adrenalinu na adrZnost glykogenu u ozére-
nych zvifat a dokédzal, Ze adrenalin vyvolava ve
svalové tkani po 0zafeni mnohem v§raznéjsi roz-
pad glykogenu.

SniZeni obsahu glykogenu v dalsich stadiich ne-
moci z ozéfeni je podle praci Toropovové (1957,
1958; 1959) nédsledkem poruchy pfijmu potravy.
Pritom vSak Lourau a Lartique (1950) zjistili, Ze
peroralni podani gluk6zy hladovéjicim ozafenym
zvifatim nevedlo ke zm&ném v obsahu jaterniho
glykogenu ve srovnadni se zvifaty kontrolnimi.
Autofi se domnivaji, Ze se vlivem ozéafeni nena-
rusi schopnost jater syntetizovat glykogen a Ze
pozorovana mald udrZnost glykogenu v jatrech
po ozafeni je pFi¢inou nedostateéného postupu
cukru ze zaZivactho ustroji do 'jater.

Ubyvéani glykogenu z jater pfi nemoci z o0zéa-
feni miZe byt ¢astednd zplsobeno metabolickymi
zménami vedoucimi k intoxikaci organismu.

Prfitom glykogeneze jater zlistdvd ve znacéné
mife zachovéna, o emZ sv&déi ta skutecnost,
Ze u ozédfenych krys po injekénim podédni gluké-
zy dochaézi k obdobnému zvySeni GdrZnosti glyko-
genu v jétrech, jako je tomu u kontrolnich hlado-
v@jicich krys (Toropovovd, 1958). Zaroveii viak
nalézame v literatufe préce, z jejichZ vysledkd
vyplyvé, Ze glykogenotvornd funkce se pfi ne-
moci z ozafeni sniZuje. Po parenteralni aplikaci
gluk6zy v mnoZstvi 1 g na 100 kg té&lesné vahy
do3lo ihned po ozéafeni rentgenovymi paprsky
u 35 % zvifat k porueni schopnosti ukladat gly-
kogen; po dvou hodindch se-to projevilo jiZ
u 84 % piipadd (Kejlinova, 1958).

Vysledky sledovani glykogenu v jatrech po
chronickém ozafovani krys malymi ddavkami rent-
genovymi paprsky (Mironovovd, Koldovskaja,
1961) uk4zaly postupné sniZovani obsahu celko-
vého glykogenu v jatrech. V prvnich 14 dnech
ozafovani, jakoZ i b&hem 14 dnd po ukondceni
ozafovéni se projevovalo pouze nepatrné sniZeni
glykogenu bez statistické vyznamnosti. B&hem
30 dnd po ozé&feni vymizela tendence ke sniZo-
vani glykogenu v jatrech.

Pro ujasnéni moZnych mechanismii pfemény
glykogenu v jatrech sledoval Tajc (1961) akti-

, vitu fosforyldzy jater pri rentgenovém ozareni

kraliki. Zjistil, Ze aktivita fosforylazy jater klesa
15., 30. a také 90. den po ozéareni. Normalizace
aktivity k 60. dni je plné objasnéna, jestliZze uvé-
Zime féazovitost prib&hu chronické choroby po
ozafeni. V daném pfipadé zjiSténi fosforolytické
aktivity fosforyldzy jater kraliki neni moZno
vZdy srovnat se zménami glykogenu jater Krys,
ziskanymi ve stejné dobé&. Objasnéni téchto néle-.
zl moZno spatfovat ve velkém mnoZstvi sloZitych
mechanismi podmiriujicich narusSeni glykogeno-
lytické funkce jater.

Studium meziproduktli uhlovodanového meta-
bolismu v ozaFeném organismu je ndplni ojediné-
lych praci vénujicich se prevazné& moZznosti hro-
madéni konetného produktu anaerobniho roz-
§t8peni uhlovodand, kyseliny mlécné v Krvi.

UdrZnost kyseliny mlécné se pii nemoci z oza-
feni podle tdaji fady autorii podstatn& neméni
(Rivos, 1937).

Po ozafeni zhoubnych nadordl rentgenovymi
paprsky bylo pozorovdno v prvych hodinéct}vpo
ozafeni zvydeni koncentrace kyseliny mlétné
v krvi (Heeren, 1936), pfesto vSak po 4 aZ 6 ho:
dindch doslo k ndvratu hladiny kyseliny mlécné
k pocdateénim hodnotam.

Podle tdajii Suljatikovové (1956) vzrista pri
nemoci z ozafeni ddrznost kyseliny mlécné v ervn
v tom obdobi nemoci, kdy je prudky pokles pdgz-
nosti glykogenu v jatrech. Rovnéz v terminalvnmll
stadiu onemocné&ni byla pozorovdna zvySena
ddrZnost.

Schon, Sielmann (1958) nalezli v krvi pacientd
po ozafeni mistnimi terapeutickymi ddvkami 150
az 200r zvySené mnozstvi kyseliny pyrohrozno-
vé, mlécné a alfa-ketoglutarove.

Vliv rentgenovych paprskii na hladinu kysgli-
ny mlééné, ATP, kreatinfosfatu a neorganického
fosforu v mozku krys sledoval ve své praci Kos-
jakov (1959).

7Z vétsiny praci vyplyvd, Ze koncentrace Kyse-
liny pyrohroznové po ozafeni zlstdva vkrviv me-
zich normy. Vzhledem k tomu, Ze nedochazi
k prudkému zvy3eni koncentrace kyseliny pyro-
hroznové v krvi pFi nemoci z ozéfeni, lze vyvo-
zovat, Ze nedochézi k zm&ng v GdrZnosti fady za-
vaznych kofermentativnich systémi uhlgvoda:
nové vymeény. Castetn& je moZné na zak}ade
téchto tdaji predpokladat, Ze pIi ozafeni se
neporusi proces okyseleni kyseliny pyroh;oznove
v pfitomnosti s vitaminem Bi, kyselinou lipoovou
a koenzymem A.

Metodika

Sledovani jsme provadéli u vepill ozarenych
celot&lové paprsky gama %0Co davkou 700 r. Popis
metodiky ozafeni, jakoZ i popis klinického pri-
b&hu nemoci z ozafeni u téchto experimentélnich
zvifat je v jiném sdéleni (Pawel a spol., 1966).

Glukéza v krvi i ve svalech byla stanovena
fotometrickou modifikaci Somogyiho metody po-
dle Nelsona (1944). -
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Ke stanoveni obsahu glykogenu byla krev hyd-
rolyzovédna varem s koncentrovanym hydroxidem
draselnym. Glykogen z roztoku byl vysraZen eta-
nolem. Kyselinou sirovou je hydrolyzovan na glu-
kozu. Glukéza byla stanovena metodou Somogyi-
ho a Nelsona.

Kyselina pyrohroznovd byla stanovena meto-
dou Friedmanna a Hangena (1943). Deproteina-
ce byla provedena kyselinou trichléroctovou.
Alfa-ketokyselina reaguje s 2,4-dinitrofenylhy-
drazinem v kyselém prostifedi na hydrazon. Ten
se extrahuje do organického rozpousté&dla (xyle-
nu) a z toho se vyextrahuje do uhli¢itanu sodné-
ho. Pfiddnim hydroxidu sodného se vyvolalo za-
barveni, které se kolorimetricky proméfuje.

Kyselina mlétna byla stanovena spektrofoto-
metricky metodou Hullina a Nobleho (1953). Ky-
selina mléénd je kvantitativné prevedena na
acetaldehyd, ktery s p-OH-difenylem tvofi cha-
rakteristické zabarevni. K odstran&ni moZnosti
vzniku zabarveni, které rovnéZ dava event. p¥i-
tomnd kyselina pyrohroznovd, se pridava
Ca(OH)2 a CuSOa4.

Nalezené vysledky pii grafickém zpracovani
predstavuji vZdy pramérnou hodnotu ziskanou
z 10—20 pokusnych zvifat. Vysledky veSkerych
pokust jsou zaroveil statisticky vyhodnoceny po-
dle Studentova t-testu.

Vysledky a diskuse

V naSich pokusech jsme studovali glykolyzu
v krvi a tkani vepfa ozarfenych 8Co davkou 700 r.
Glykolyzu jak v krvi, tak v mase vepfl jsme sle-
dovali systémem glukéza, glykogen, kyselina py-
rohroznovd, kyselina mlécna.

Vzhledem k tomu, Ze v pribéhu pokusu jsme
vétSinu zvifat odporazili, a to bud pfed néstupem
manifestné rozvinutych klinickych pfiznakid ne-
moci z ozareni, nebo v dobé jejich plného rozvo-
je, tedy asi okolo 8. dne a okolo 12.—15. dne po
ozareni, jsou hodnoty ziskané v krvi 22. a 29. den
po ozéfeni pouze primérnymi hodnotami skupi-
ny preZivajicich vepifd, u kterych se néasledky
ozéareni projevily lehkou nebo stfedné téZkou for-
mou nemoci z ozareni.

Obr. 1
Glukdza v krvi vepii
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Pri sledovani hladiny glukézy (obr. 1) v krvi
ozarenych vepil jsme zjistili, Ze 24 hodin po o0zéa-
Feni dochazi k jejimu poklesu, ktery se jeSté pro-
hlubuje 2.den; 5. den dochézi k vyrovnéani a v na-
sledujicich dnech souhlasné se zhorSovanim kli-
nického stavu jsme nalezli hyperglykémii, ktera

mé ovSem u zvifat pfreZivajicich tuto davku 30
dnl tendenci k ndvratu k normadlu.

Tab. 1
mg% glukézy v krvi ozdfengch vepii
Den
olz)g- kor)ftr. oza;(eni = Sd g P
Fent
0 73,1 68,9 14,27 1,077 30 %
wl_ 72,0 67,9 11,75 1,084 30 %
2 75,3 65,1 11,45 1,812 10 %
5 66,5 66,0 17,83 0,012 —
8 65,2 68,7 21,67 0,490 —_
15 70,9 86,3 29,37 1,066 30 %
22 69,0 91,5 _“.33,08 i 1,053 30 %
29 69,7 72,0 5,73 0,526 —

Pocatecni sniZeni hladiny glukézy si nevysvét-
lujeme primou zavislosti na nemoci z ozéafeni, do-
mnivame se v8ak, Ze je v korelaci se zvySenim
mnoZstvi jaterniho glykogenu tésné po ozéfreni, po-
pisovaném ve vét3ing praci (Suljatikovova, 1958;
Kay a Enteman, 1956 aj.), které je vysvétlovano
v souvislosti s ¢asovou poruchou funkéniho sta-
vu, stavu center regulujicich vymeénu uhlovoda-
ni. PozdéjSi hyperglykémie je pravdépodobné
zplsobena sniZenou schopnosti jater syntetizovat
glykogen a tudiZ nutnym hromadénim glukézy
v krvi. NaSe vysledky jsou tedy shodné s vysled-
ky vétSiny praci popisujicich hyperglykémii
v pribéhu nemoci z ozéafeni (London, Ko¢névova,
1935; Held, 1930; Lourau a Lartique, 1950 aj.).
Zaroven jsme vSak u nékterych zviFat zjistili, Ze
k hyperglykémii nedochédzi a dokonce.u jednoho
vepfe nalezeny pokles glukézy v krvi naprosto
odpovidal vysledkiim prace Browna (1950), ktery
nalezl v plazmé& psti ozadfenych davkou 500 r po-
CateCni sniZovani hladiny glukézy s pozdé&jSim
navratem k normélu. Rozdilnost vysledkd u jed-
notlivych experimentdlnich zvifat je divodem
nesignifikantnosti vysledkd, i kdyZ zvySeni pri-
mérnych hodnot v obdobi plného rozvoje tohoto
onemocnéni &ini aZ 25 %.

Glykogen v krvi (obr. 2) na pocdtku rozvoje
postiradiaéniho syndromu mirné klesd, 2. a 5.
den jsou nalezené hodnoty na hranici statistické
vyznamnosti. NejvétSi statisticky hodnotitelny
pokles je 8. den; v obdobi, kdy krev dodava jatrim
nejvétsi mnoZstvi glykogenu k uloZeni, 15. aZ
22. den, je nalezené sniZeni hodnot na hranicich
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Obr. 2 obr. 3
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statistické vyznamnosti; ddle je tendence navra-
tu k vychozim hodnotdm, coZ se zvlasté projevu-
je na konci naSeho sledovéni, tj. 29. den po ozé-
feni.

Tab. 2
mg% glykogenu v krvi ozdrengjch vepfi
Den
Q[z)g-_ korz(tr. ozéi"'(eni = §d L P
reni
0 44,8 42,3 18,76 0,420 —_
1 46,5 48,2 11,91 0,381 —
2 54,0 43,8 14,44 1,283 20 %
5 47,8 34,7 20,47 1,539 20 %
8 47,4 32,2 16,37 2,671 2%
15 51,3 44,7 8,95 1,553 20 %
22 45,6 41,0 7,05 1,147 20 %
29 44,8 40,6 8,09 0,885 —

Naproti tomu sledovani glukézy a glykogenu
ve svalech ozéfenych zvifat tésné po porédZice
nadm ukazuje na fazovitost priibéhu nemoci z 0za-
Feni. Hladina glukézy ve svalech nejdfive stou-
péd, coZ je v korelaci s tbytkem glukézy v Kkrvi,
v obdobi akutni nemoci z ozdfeni vSak jiZ z hle-
diska své hmoty nejvétSi spotfebitel glukozy,
svaly, nejsou schopny v takové mifFe prijimat
z krve glukézu k prfeméné glukézy v glykogen.

Glukoéza se hromadi v krvi, zatimco ve svalech
dochézi k ubytku jak glukézy tak glykogenu. Za
jeden z nejzavaZnéjSich nélezli lze povaZovat
nejdfive pozvolny, v plném rozvoji nemoci z 0zé-
Feni v3ak prudky, statisticky vyznamny vzestup
(v nékterych ptripadech aZz o 100 %) kyseliny
mlécné v krvi (obr. 3).

Ve svalech je pfitom hladina kyseliny mlécné
pouze nepatrné sniZend, a to v obou fazich one-
mocneéni, jak pred rozvinutim manifestnich Kkli-
nickych pFiznakt, tak v obdobi jejich manifest-

niho rozvoje. To by tedy znamenalo, Ze ve sva-
lech probihd normdlni promé&na glykogenu v ky-
selinu mlécnou, kterd je odplavovdna krevnim
ob8hem. Za normdélnich podminek podle Coriho
cyklu se z krve kyselina mlé¢né dostdva do jater,
kde se obracenym pochodem glykolyzy pfes ky-
selinu pyrohroznovou, triozofosfat a frukt6zo-1,6-
-difosfat pfemé&ni v glykogen. K uskute¢néni té-
to oxidativni resyntézy kyseliny mlé&né vzniklé
glykolyzou v jatrech je ovSem tfeba energie, kte-
rou doda ATP vznikla oxidaci ¢asti kyseliny py-
rohroznové. Tato reakce ovSem musi byt dosta-
tetné& enzymaticky katalyzovédna. Po ozafeni do-
chazi pravdépodobné k poruSe tohoto enzymatic-
kého systému, zahrnujiciho jaterni fosfatazy,
které jiZ nejsou dostatecné aktivni, aby mohly
katalyzovat fosforylaci glukézy a frukt6zo-6-fos-
fatu pomoci ATP. V jatrech pak dochézi k poruse
syntézy glykogenu a kyselina mlé¢né se z vétsi
Casti hromadi v krvi. Tento na$ pfedpoklad po-
tvrzuji prdce Toropové (1959), kterd nalezla
v jaterni tkéni krys ozafenych davkou 800 r na-
hromadéni aktivni fosforylazy, kterd v termindl-
nim stadiu nemoci z ozéreni sniZuje svoji aktivi-
tu.

K obdobnym vysledktim dospé&la také Suljati-
kovovéa (1959), kterd nalezla v termindlnim sta-

Tab. 3
mg% kys. pyrohroznové v krvi ozdfengch veprid
Den
oIz)(a)- kO[)l(tI‘, oza)g‘eni = 54 t P
Feni
0 7,4 7,52 1,19 0,321 —
1 7,1 7,26 1,63 0,158 _—
_2— 7,2 7,54 1,64 0,297 -
5 7,5 7,78 1,56 0,393 =
8 7,2 7,46 1,85 0,420 -
15 7,4 7,47 2,76 0,945 -
22 7,1 7,70 1,19 0,602 —
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Oobr. 4 Tab. 5
Kyselina pyrohroznovd v krvi vepri mg% kys. mlééné v krvi ozdfengch vepfii
MG % Derv
po X X
g 0z4- kontr. ozareni 1 5 t P
renf
—__ KONTROLA
8 1 ~———0ZARENI 0 50,8 53,8 14,30 0,890 -
N N—— L 50,7 530 | 2052 | 0295 -
7] S
2 47,3 57,5 16,95 0,703 —_
6 | 5 50,0 58,2 9,50 0,960 —
8 47,6 63,4 16,48 0,269 -
g T ' T DEN
01 2 5 8 15 22 15 48,6 83,5 29,95 2,443 2%
i ) _ 22 41,3 68,5 13,92 2,414 5%
diu nemoci z ozdfeni prudky vzestup Kkyseliny
mlécné v krvi v korelaci s poklesem glykogenu 29 43,1 62,6 13,38 2,108 10 %
v jatrech. Z meziproduktt glykolyzy jsme za nej-

>ens

povaZovali sledovdni kyseliny pyro-
hroznové pro jeji klifové postaveni v pfeméné
cukru. MiiZe se totiZ tvofit bud z glukdzy po fos-
forylaci, nebo z glykogenu po fosforolyze nor-
mé&lnimi reakcemi anaerobni glykolyzy, popf.
deaminaci alaninu a dal§ich aminokyselin. Obra-
cenim téchto pochodl 1ze syntetizovat sacharidy
a nékteré aminokyseliny. Za anaerobnich podmi-
nek se miaZe kyselina pyrohroznova redukovat na
kyselinu mlécnou; pfevladaji-li aerobni podmin-
ky, miiZze se oxidatné dekarboxylovat pouze na

kyselinu octovou. Ta je potencidlnim zdrojem
mastnych kyselin, lipidQ i steroidd, a proto lze
kyselinu pyrohroznovou povaZovat téZ za spojuji-
ci Clanek metabolismu cukrd, lipidd a bilkovin.

V priibéhu naSeho sledovédni jsme nenalezli
Zadnou vyznacnou zménu v pietrvavani kyseliny
pyrohroznové v krvi (obr. 4) a rovndZ ve tkani
nedochdazi k Zddné signifikantni zm&nég. Proto se
miZeme domnivat, Ze po ozédFeni nedochézi k po-
ruSe enzymatického systému, pyrohroznové de-
hydrogendzy. Kdybychom nalezli zvySeni kyseli-

Tab. 4 ny pyrohroznové ve tkani, byl by zde nutny pied-
Hodnoty ve svalech ozdFengch vepki poklad naruSeni tohoto sloZitého enzymatického
systému, a doSlo by tedy i k poruse
1. obdobi 2. obdobi premeén cyklu kyseliny citrénové.
" Pyrohroznovd dehydrogenédza ob-
mg% glukozy sahuje jako G¢inné skupiny thiamin-
] pyrofosfat, kyselinu lipoovou, koen-
X X 1 .sdl t p X X | Lsd| x P zym A, DPN, ionty hofec¢naté a fosfo-
kente.) ozt ke, | asak reSiianové. Na zédkladé prace Ivano-
B | T va (1956) a vysledk@l ndmi ziskanych
129,0| 1325| 41,88| 1,762 10 % 129,0| 118,5| 35,95/ 2,604| 2% miiZeme pFfedpokladat, Ze po ozédfeni
— se neporuSi proces oxidace kyseliny
mgvo glykogenu pyrohroznové v pFitomnosti vitaminu
B1, kyseliny lipoové a koenzymu A.
X X X X
kontr.| ozar. o ¢ ¥ kontr.| ozaf.| = Bl t P
= Souhrn
709,8| 606,5| 282,9| 0,609, — 709,8| 611,0( 273,3| 1,936| 5%
1. V préci byl sledovan vliv ozéfeni
mg% Kkys. pyrohroznové paprsky gama divkou 700 r na glycido-
vy metabolismus v krvi a svalové tkdani
vepii.
X X X X
- 3 . ar. | t P - N .
kontr.| ozar.| =5d| 't P kontr.| ozar.| % 2. U vepfFil celotélové ozdFenych letél-
—_ | i ni davkou ionizujiciho z4Feni dechézi
7,24 6,07 | 1,880' 1,334| 20 % 7.24| 6,31 2,370 0,774‘ = k poruSe glycidového metabolismu, coZ
! se projevuje poruchou rovnovdhy mezi
mg% kys. mlé&né glukozou a kyselinou mlé&nou v krvi a
glykogenem v jdtrech.
x X b'e X «Sd t p 3. Omezeni oxidativni resyntézy kyse-
kontr.| ozar.| *Sd| ¢ F kontr.| oza¥ liny mlééné v jdtrech a hromadéni ky-
seliny mlécné v krvi je pravdépodobné
372,3| 328,7| 745/ 0,118] — 372,3| 365,4| 102,3| 0,013] — | ZPusobeno sniZenim aktivity jaterni fos-
forylazy. «
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