ISBN 80-86033-35-X

OBSAH

Slovo divodem

1. POJEM INFORMACE

Mnozstvi informace
Informace a interpretace
Zachovini informace

11. INFORMACE NA UROVNI MOLEKUL

K Zivotu je nezbytna informace

Nukleove kyseliny

Nukleové kyseliny maji schopnost dlouhodobé uchovavat informaci
nezbytnou k fungovini organismu

Rilkoviny jsou vytvifeny podle pfedpisu DNA

Jaké informace nese nukleova kyselina?

Jaké informace nese bilkovina?

Omyly v informacich

Dasledky chyb

Co je to gen?

1. INFORMACE NA UROVNI BUNKY

PRINCIPY BUNECNE SIGNALIZACE

Receptory a ligandy

Typy signalizaci

Gap junctions

Kazda buiika reaguje na mnoho signilli najednou

Umliceni signalizace

Integrace signalu

Signaly pFichazejici z vnéjiiho prostfedi jsou vyrazné zesileny
Pamét’

Adaptace

Poruchy bunééné signalizace

PREHLED ZAKLADNICH SIGNALIZACNICH DRAH A MOLEKUL

Typy ligandi a receptorii

Plynné hormony

Hydrofébni a hydrofilni ligandy
Receptory

Druhé posly

Cyklicky adenosinmonofosfiit (AMP)
Vipenaté ionty

Inozitoltrisfosfit

ok W W

v th

12

14
16
17

26
26
26
27
29
29
30
30




Obsah Slovo Gvedem

IV. INFORMACE NA UROVNI ORGANISMU
Slovo dvodem
i jﬁf V(,)VA quUST AVA . Jednoticim prvkem viech kapitol tohoto textu je termin informace. V letoSnim ro€niku
ovy membranaovy potenciil 33 Biologické olympiady se budeme v&novat problematice pfenosu a uchovavani informace v Zivé
Synaptické podrizdéni 36 pfirod® - tématu velice rozsahlému a narodnému, zérove viak i velice dileZitému pro pochopeni
Akéni potencial 37 mnoha jevil, které se v %ivé pfirodé odehravaji. Jeho daldi vyhodou pro tigely Biologické olympiady
Synapse . 39 je, 7e zpracovani, uchovani a prenos informace se odehrava na viech hierarchickych Grovnich
Neuro}tra’nsmntery 40 biologickych systémil. O "své" tedy nebudou pfipraveni “specialisté" na bunénou a molekularni
Centrilni nervovi soustava 42 biologii nebo fyziologii, ani ti z Vs, ktefi se zajimaji o systematické obory nebo etologii.
Smyslova soustava 43 Nadim zijmem je, aby tato pfirutka i Glohy letosni Biologické olympady, které jsou
Obecni fyziologie smyshi neboli psychofyzika 44 propojené dvahami o roli informace v pfirodg, prispély k logickému provazani jednotlivych trovai
Smysly obratlovei 44 - Vaseho biologického poznani, Z didaktickych divodi je viak tento text Elenén hierarchicky (od
Smysly élenovei 51 definice informace, pies uroveii molekul, buitky, tkani, organismu az ke komunikaci mezi
organismy), ale jiz pfi zb&Zném Steni je zfejmé, Ze sc jednd o umélée dileni. Napf v kapitole o
1V.2. ENDOKRINNI SYSTEM buné?né urovni pf’encs'u inf(‘)rrr[af:e je vyuzito mnoha poznatkl molekularni b.iolugie: jsou zfie viak i
Tkéfiové hormon _ vysvctllcny nékteré fyziologické jevy a procesy. Podobna je i struktura ostatnich kapitol, coZ ukazuje
Yoo ) 55 na zvlaitni obecnou viastnost pojmu informace.
Hypotalamo-hypofyzirni systém 55 Je jasné, ¥e Zidny pripravny text Biologické olympiady nemdze byt vyderpavajici
Hormaony §["““:"EN ’brlsm 56 pirutkou. Dvojnasob to plati v letodnim roce, kdy byla vybran pajem informace jako hlavni nosné
Hormony Sm_""i Zlizy 57 téma. Velka &ast biologického poznani je totiz pravé o tom, jak se informace v Zivych soustavach
Hormony ovliviiujici hospoda¥eni s vapnikem 57 projevuje, predava, méni nebo uchovava,
Hormony kiry nadledvin 58 Kromé uspotadani nukleovych kyselin je velkym tematem dne¥ni biologie zplsob, jakym je
Hormony diené nadledvin - katecholaminy 59 geneticka informace vyuZita pro fungovani organisml. Intenzivné je proto studovén pienos
Zenské pohlavni hormony 59 informace v bufice, mezibunééna komunikace, role signalizagnich molekul b&hem zirodetného
Menstruacni eyklus 60 vjvoje nebo vliv zmény genetické informace na néktera onemocnéni - napf, nadorové bujeni.
Hormonilni regulace t&hotenstvi a porodu 61 Vniméni, analyza, pfenos a uchovéni informace hraje kli¢ovou ulohu 1€%Z na drovni celych
MuiZské pohlavni hormony organismtl. Ne nahodou je dnes Gsili mnoha védcl zaméfeno na studium nervového, humoralniho a
62 imunitniho systému, které tyto funkce zajidtuji. DileZitou, ne-li zdsadni, soutasti etologie (védy o
IV.3. IMUNITNI SYSTEM chovani zivo€icha) je komunikace mezi jfzdnotliv;‘zmi organismy - téma nesmirné §iroké a zajimavé,
Jak af¥ invonitni systém rozpoznd "viustif® . které se zeela vymyka mninpsti_ dikladngjiiho zpracovani v naSemu textu.
Neadaptivni (vrozené pozna "vlastni" od ciziho? 63 Tematicka #ife ovlivnila strukturu textu, ktery mate pfed sebou. Vzhledem k nemoZnosti
S g f ,e) i tane 63 zpracovat tuto problematiku v piné §ifi, byli jsme nuceni vybrat jen to, co povaZujeme za
Specifickd imunitni odpovéd’ dilesitEisi. V b RabaTa 4 roli inf srodednd v -
Frotn ik issa s oy o ) ) 63 nejdilezit€ji V' textu schazi i kapitola vénovana roli informace v zérodetném vyvoji - téma
Jak jsou ge 'y pro !‘ec'eptor a protilitky nihodné poskladany? 65 "RozmnoZovani a vyvoj organismi” bylo vybrano pro 35. roénik Biologické olympiady a bude tedy
:’“_k mezi sebou _b“[lky imunitniho systému komunikuji? 66 podrobné zpracovano v. piisluiném pripravném textu, Jisté nepravem byly €2 opominuty rostliny,
Zavody ve zbrojeni aneb co na to parazité 67 houby, prvoci, eubakterie, archebakterie. ..
Podobné je to i s tematem komunikace mezi organismy, které je nesmirné Siroké a podle
V. KOMUNIKACE MEZI ORGANISMY naseho nazoru je neni mozné zevrubné zpracovat jako struénou kapitolu této brozury. Rozhodli jsme
Proc organismy komunikuji? 69 se tedy vyuZit knihu Zdesika Veselovského "Chovame se jako zviFata?" jako snad vieobecnd
Jak organismy komunikuji? dostupny studijni material vysoké kvality, Nade snaha o vlastni verzi etologického textu by v tomto
Mezidruhova komunikace 70 pripadé byla zbyteénym "noenim dfivi do lesa", proto jsme se omezili jen na strutny nastin
70 problematiky.

Téma letodniho roéniku biologické olympiady "Informace v Zivych systémech" je velice

zajimavé svym cefostnim pojetim a dopadem, a to nejen co se tyka toku informaci mezi organismy

i (jak se nejéastdji laicky chape), ale hlavné svou univerzalnosti. Bez jeho studia totiz nepochopime
! vzajemné vztahy mezi Estmi organismu, popf. vztahy mezi Sasti a celkem.




Fro zjednoduseii inliZeme rozddlit pluﬂlculau:\h wnformace v Zivyeh soustavach minimdlng
na tfi urovné:

+ informace na irovni molekul a bunky

¢ informace na trovni jedince (organismu)

e informace na Grovni populace a spolecenstva
z nichZ tento text pokryva prvni dvé Grovné. Tteti Uroveii, hierarchicky nejvyssi. je fefena formou
odkazu na piislusnou literaturu - viz dale a vyse,

Kdyz jsme pfipravny text napsali, uvédomili jsme si, Ze je v této podobé pochopitelny pro
studenty nejvysfich roénikd gymnazia. Jinak to ani byt nemlze, pokud jsme do néj chtéli zadlenit
nejnovéji poznatky tak rychle se rozvijejicich oblasti védy jako je napf, bunééna nebo molekularni
biologie. Charakter textu se (podobné jako v predchazejicich letech) snaZi byt integrujici a spojit
vaie védomosti z miznych biologickych oborid ziskané nékdy spile dtrzkovité v souvislosti s ugivem
botaniky, zoologie, biologic Elovéka, ekologie atd. Povazovali jsme pravé proto za dilezité a
uZitecné napsat text fefici dané téma z pohledu moderni biologie.

Na druh¢ strané chceme studentiim zejména niZsich rocniki ulehéit orientaci v problematice
a umoZnit postupné osvojovani partii textu pomoci nejpfistupnéjsi literatury - ucebnic zakladnich a
stfednich skol

Z klasickych ugebnic pro zakladni Skoly doporutujeme zopakovat si latku knih Liie, R. aj.;
Prirodopis 7. roc., Scientia Praha 1991, 3. vyd., 143s. a Stoklasa, J. aj.: PFirodopis pro 9. roc.
Organismy, prostredi, clovék, NCGS Praha 1996, 64 5. V fadé "ekologického" piirodopisu
doporucujeme ucebnice Kvasnickova, 1 aj.: Pozndviame Zivor - prirodopis pro 6., 7. a 9 rocnik,
Fortuna Praha 1995 a 1996. Z uebnic novych fad uvidime pouze loni vydanou Dobroruka L.J.
aj.: Prirodopis I pro 6. roc., Scientia Praha 1997 Dal§i odkazy uvadime podle trovni:

= molekularni a hunétna-4, 5 6,710, 11, 13, 14, 15

e organismus-1,2,3,4,89 11,1213, 14

* etologie-2 7 8, 14

* ckologie - 1, 2, 7, 12, 14 a pfipravny text 32. roéniku BiO : Storch, D. a Mihulka $.

Ekologie, Praha, IDM 1997

Kincl, L. aj.: Biologie rostlin pro L. roé. gymnazia, Fortuna Praha 1993, 112 s.

Papéacek, M aj.: Zoologie, Scientia Praha 1994, 285 s,

Novotny, I. a Hruska, M.: Biologie élovéka, Fortuna Praha 1995, 136 s,

Kubista, V.: Kapitoly z obecné biologie, Fortuna Praha 1993, 90 5.

Dostal, P aj.* Kapitoly z obecné biologie, SPN Praha 1994, 79 s.

Necasek, I.: Genetika, Scientia Praha 1993, 112 s.

Jelinek, J. a Zichacek, V.: Biologie . FIN Olomouc 1996, 415 s.

Zichagek, V.: Zoologie, FIN Olomouc 1995, 292 s.

Kubat, K. aj.: Botanika. Praha, Scientia 1998 231 s,

10. Lenochova, M.. Biologie pro 1. rof. gymnazii, SPN Praha 1984, 1. vyd., 256 s.

1 1. Basovska, M.: Biologie pro 1). ro&. gymnazii, SPN Praha 1985, 1, vyd., 288 s.

12. Stloukal, M. aj.: Semmar a cvi¢eni z biologie pro IV, ro€. gymnazii, SPN Praha 1986, 1.
vyd., 360 s.

13 Rosypal, S.: Pfehled biologie, SPN Praha 1987, 1. vyd., 684 s,

14. Kubista, V.- Bunééné ziklady Zivotnich déjii. Praha, Scientia 1998, 210 s.
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Doufame, Ze Vam tento text pfinese nové a snad i zajimavé a gerstvé informace, které
prohloubi Vase biologické vzdélani a posili Vas zdjem o tuto védeckou disciplinu.

Autofi

1. Pojem informace

1. POJEM INFORMACE

Pojem informace je v b&zném Zivoté spojovan s dozvidanim se n&€eho, anebo s moznosti
néco se dozvédét, Tomu, co se dozvidame, anebo co se miZzeme dozvédét, fikime informace.
O informaci oviem mluvime i v pfipadé, kdy nevime, zda u pfijemce informace viibec lze
hovofit o néjakém védéni nebo dokonce védomi - v biologii hovofime o tom, Ze jednotlivé
bufiky (& dokonce molekuly) pfijimaji urcité informace, jindy hovofime o zpracovani
informace stroji. Pokusme se zamyslet nad tim, co vlastné pojem informace znamena.

Informace neni totéZ, co zprava, Zatimco zprava je néco konkrétniho, objektivniho a
bezprostfedné vnimatelného, o informaci lze hovofit vidy jen ve vztahu s pfijemcem.
Informace je to, co zprava obsahuje a tento obsah miZe byt pro kazdého pfijemce jiny.
Uétenka obchodnika z desatého stoleti nesla zcela jinou informaci pro toho obchodnika, nez
pro dnesni archeology, kterym mdZe mima jiné prinést tfcba i informaci, &im se tehdy psalo
Naopak, rlizné zpravy mohou pfinést za uréitych okolnosti tutéz informaci. Napfiklad zprava
"Pfijdu v p&t" miZe nést tutéz informaci, jako zprava "pfijdu tak, jak jsme se plvodné
domluvili”, oviem pouze pro toho, s kym se to domlouvalo. Pokud tedy chceme uchopit, co je
to informace, museli bychom se zamyslet, co v tomto pfipadé znamena "stejna informace”.
Doidli bychom k zavéru, Ze pro onoho "zasvéceného” pfijemce jde o stejné rozlifent jedné z
moznosti oproti jinym moZnostem: pred pfijetim informace existovalo nékolik moZznosti,
zatimco po jejim prijeti plati uz jen jedna. Pro jiného pfijemce jde o jinou informaci,
ponévadZ ono rozliSeni z moZnosti bylo jiné (uz tim, Ze moZnosti byly jing).

Takovyto vybér z moZnosti, odlifeni jedné moZnosti vidi jinym je zakladni rys
informace. Dilezité je, Ze zatimco sama informace, tedy ono odlideni, je nespojité a ostré, ona
mnoZzina moznosti nemusi byt ani spodetna, ani nijak omezena, Informace "vysledek vySel
3,51234" je napriklad vybérem z nekonecné a spojité mnozZiny moznosti (v pfipadé Ze mohlo
vyjit jakeékoli realné &islo).

To vie plati i v Zivé pfirodé. Molekuly, buriky a nrgamsmy si predavaji informace,
komunikuji. KaZda pfijata informace znamena vybér z néjakych moZnosti, jejich omezeni.
Signaly pfijaté z vnéjiiho prostiedi (pokud néco znamenaji, tedy nesou informaci) omezuji
moznosti dal§iho chovani prijemce. Geneticka informace je taktéZz vybérem z moZnosti -
kazdy organismus by se mohl b&hem svého individualniho vyvoje vyvinout jakkoli (i nijak),
oviem pravé geneticka informace zajistuje, Ze se vyvine pravé jen jednim zpisobem, totiZ do
jedince podobného svym predkiim. Jedinci z téhoZz druhu sdileji z vétdi Casti stejnou
genetickou informaci, coZ znamena, Ze moZnosti jejich vzhledu i fungovani jsou stejnym
zpiisobem omezené a jedinci jsou si proto podobni. 1 vyznam genetické informace béhem
utvafeni individualniho organismu bude zfejmy, pokud informaci budeme chapat jako vybér z
moznosti: ontogeneticky vyvoj jedince je posloupnosti jistych krokl (stadii), pficemz v
kazdém stadiu existuje mnoho moZnosti daliho vyvoje a geneticka informace z nich vybird a
tak dalsi vyvoj usmériuje.

MnoZstvi informace

MnoZstvi informace obsazené v ngjaké zpravé (nebo struktufe, kterou mizeme také
chapat jako "zpravu o sob& samé") je méfitelné, byt' s urEitymi obtizemi. Jednotkou informace
je jeden bit, ktery odpovida vybéru pravé jedné ze dvou moZnosti, tedy rozlifeni dvou
moznosti od sebe. Zprava ma tolik bith, kolik takovychto elementdrnich rozliSeni je tfeba k
jeii presné specifikaci. MilZeme si to predstavit jako znamou hru, kdy jedna osoba hada, ktery
predmét ma druha osoba na mysli, oviem smi se ptat jen otazkami, na néz lze odpovédét ano
&i ne. Obsah informace pak odpovida minimalnimu poétu takto poloZenych otazek. Je ziejme,



L Pojem informaee

Ze mnozstvi informace souvisi se sloZitosti - tim sloZitéjsi je to, co informaci obsahuje, tim
vice takovychto zakladnich krokd rozliSeni musime vykonat.

Informace a interpretace

N K(Ily'i 'mnlckuia, buiika, jedinec &i jakykoli jiny pfijemce piijme n&jakou zpravu &i signal,
miiZe joj interpretovat rizng, milZze z ndj totiz ziskat pokazdé jinou informaci. Pokud je
cl‘:.ﬁc:z]té, aby tentyZ signal mél pokazdé stejny vyznam (nesl tutéz informaci), je nutné, aby
sam pfijemece uZz mél informaci, jak tuto zprivu & signal interpretovat. Tato "vnitfni”
1r'1f0rmacc pfedem omezuje moZnosti, z nichz se vybira pravé prijetim vngjsi zpravy &
signalu. U Zivych soustav mitZe byt tato informace zd&déna (pak jde o genetickou infarmaci)
anebo mize vyplyvat pfimo z pavahy véci, tedy z fyzikalnich & geometrickych zz’;konitosti
nebo z omezeni danych predchozim vyvojem. Informaéni procesy v Zivych soustavach si
mﬁ{zﬁfme predstavit jako slozité kaskady, kdy kazda informace omezuje moZnosti a tak uréuje,
Jaké informace budou v budoucnasti pfijaty, jak budou pfichazejici zpravy interpretovany. l

Zachovavani informace

) Pro ‘i'rvou pfirodu, na rozdil od pfirody neZivé, je charakteristické, ¥e informace
pretrvavaji po dlouhou dobu, existuje pamét. Mohli bychom se ptat, prog je dlouhé
pretrvavani inf'ormavce charakteristické pravé pro Zivé soustavy. Odpovéd' je jednoducha, ale
ne ?‘C‘fla trividlni. Zivé soustavy jsou pravé svou schopnosti dlouhodobé udrzet infon;waci
zn.layiju's?ustavami. jinymi slovy skutecnost, Ze kolem sebe vidime Zivé soustavy, je dina
pravé jejich schopnosti dlouhodobé uchovavat informaci. 1 jiné struktury nez jsou Zzivé
soustavy (napf. vzdusné viry, oheii, feka) maji nékteré rysy charakteristické pro Zivot, jako je
vyména latkovd, individualni vyvoj, dokonce i reprodukee, oviem tyto struktury vétginou
Ie:xl‘stuﬂ Jen kratce a vZdy vznikaji znovu. 1 u nich miZeme pochopilclné pozorovat jisté trvani
ullformace_ tato informace viak trva vétinou kratsi dobu a neni zdaleka tak specificka a
presna, jako u Zivych soustav. Prikladem je Feka, ktera tece stale stejné proto, Ze ma informaci
(’O!"!l:azcné moZnosti) kudy téci, dané tvarem jejiho koryta. Sam tvar koryta viak nema nijak
zajisténo trvani a neustile se méni, &dstetné i &innosti samotné feky. Naproti tomu o vzhledu
a fungovani Zivych organismii rozhoduje informace, kterd sama ma zajistény mechanismy
um.oiﬁujJici Jeji pretrvani. Zivé soustavy kolem sebe vidime proto, Ze informace nutna k jejich
opétovnému vznikani a jejich trvani méla schopnost se zachovat,

—

I1. INFORMACE NA UROVNI MOLEKUL

K Zivotu je nezbytna informace

Déje, které umoZiiuji existenci organismi, jsou velmi sloZité. Kazda buiika, z nichz jsou
7ivé organismy sestaveny, je tvofena celou fadou Ucelné uspofadanych molekul, které maji
rizné Zivotné nezbytné funkce: udrzuji tvar a stavbu bunky, zabezpeduji pfisun Zivin a jejich
zpracovani, vyrabéji potfebné molekuly, zabezpeduji rozmnoZovani atp, VSechny tyto sloZité
déje probihaji pomérné rychle, v neobyCejné souhfe a téméf bezchybné. Jak to viechno buiika
dokaze? Kde jsou ulozeny kli¢ové pokyny pro fungovani buiiky 1 pro vytvafeni organismu
daného tvaru, vlastnosti a chovani? Jakym zplsobem buiika s témito pokyny naklada?

BiOl‘llOl;k-ll]y

Unikatni vlastnosti Zivych organismil je pfitomnost pomérné velikych a sloZitych molekul
schopnych zastavat ur€ité pro Zivot nezbytné funkce. Tuky (lipidy) jsou slougeniny vySich
mastnych kyselin a glycerolu, k nimZ se mohou pfipojit jesté dalsi molekuly. Jsou nerozpustné
ve vodé a obsahuji velké mnoZstvi vyuZitelné energie. Odvozené fosfolipidy obsahuji navic
zbytek kyseliny fosforeéné a diky svym fyzikalnim vlastnostem umoziuji vznik klicové bunééné
struktury - biologické fosfolipidové membrany. Cukry (sacharidy) se mohou spojovat do
dlouhych a vétvenych moleku! polysacharidii. Tvofi je C, H a O obvykle v poméru blizkém
1:2:1, mohou viak obsahovat i aminoskupiny. Jsou pritomny témér viude v burice, kde maji
nejenom funkci pohotové zasobarny energie, ale také funkci stavebni - jsou napfiklad zakladni
slozkou bun&&nych stén. Bilkoviny (proteiny) jsou dlouhé fetézce sestavené z 20 rznych
aminokyselin spojenych peptidickou vazbou, obsahuji C, H, O, N a né¢kdy i 8. Maji take
stavebni funkei (jsou napf. souasti membran, organel a dalSich bunéénych struktur), ale jejich
klicovou vlastnosti je schopnost katalyzovat nejriznéjich chemické reakce, takZe v buiice
probihaji i d&je, ke kterym jinde ve volné pfirodé v podstaté nedochazi. Bilkoviny s touto
schopnosti oznatujeme jako enzymy. Nukleové kyseliny jsou fetizky pospojovanych molekul
nukleotidt, které spoletné vytvateji cukrfosfatovou kostru s napojenyini specialnimi

| dusikatymi molekulami - bazemi.

Nukleové kyseliny

Abychom mohli zatit hledat odpovéd' na tyto otazky, musime se nejdiive seznamit s
nukleavymi kyselinami, které skute&né najdeme v bunétném jadre (latinsky nucleus). V
organismech najdeme dva druhy nukleovych kyselin, kyselinu ribonukleovou (RNA) a kyselinu
deoxyribonukleovou (DNA). Oba dva druhy nukleovych kyselin maji podobnou nukleotidovou
stavbu, tedy jsou tvofeny dlouhym fetézcem velkého pottu nukleotidi. Kazdy nukleotid
sestava z pétiuhlikového cukru, baze a zbytku kyseliny fosforetné. V RNA najdeme cukr
ribozu, zatimco v DNA deoxyribozu, ktera se od ribozy lidi pouze v absenci jednoho atomu
kysliku. Molekuly cukru jsou vzdjemnd propojeny zbytky kyseliny fosforeéné, které jsou
zodpovédné za kysely charakter DNA a RNA. Cukry spojené¢ fosfatovymi skupinami tvofi
cukrfosfatovou kostru nukleovych kyselin, Na ni jsou pfipojeny dusikaté baze: adenin (A),
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guanin (G}, cytosin (C) a tymin (T) v DNA, v RNA najdeme misto tyminu uracil (U), ktery ma
oviem podobné vlastnosti jako tymin (obr 1. 1)

Uracil misto tyminu a ribdza misto deoxyribozy neni jediny rozdil mezi DNA a RNA.
DNA je slozena ze dvou vlaken stogenych da tvaru Sroubovice a je soucasti chromozomu.
Pravé DNA je materialem, v némZ je uloZena u viech organismi (kromé nékterych typG vird
vyuzivajicich RNA) dédiéna informace, ktera je pfedavina z generace na generaci a podle niZ
jsou vytvafeny bunéiné bilkoviny, RNA je jednovliknova a v burice zaujima sloZitou
trojrozmérnou strukturu, je méné stabilni nez DNA a vykonava celou fadu funkei pii
zpracovani dédiéné informace. MtZeme ji najit téméf kdekoliv v buiice a podle jeji funkee i
umisténi rozliSujeme nékolik zakladnich typd. mRNA (m z anglického messenger - posel) je
kopii uréitého mista na DNA, genu, podie ngjz se mize vytvofit piislusna bilkovina. tRNA
(transferova, prenosova) se také Gastni vytvafeni bilkovin a to jako prekladal jazyka
nukleovych kyselin (pofadi bazi) do jazyka bilkovin. Také rRNA (ribozomalni) se podili na
tvorbé bilkovin, nebot’ je hlavni soucasti ribozémil, na nichZ syntéza probiha. Kromé téchto tfi
zékladnich typ se viak zejména v jadfe nachdzi cela fada dalsich typh molekul RNA se
specifickymi, mnohdy dosud ne zcela objasnénymi funkcemi. Vechny bunééné RNA vznikaji
piepisem (transkripei) podle DNA (viz dale).
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Obr. 11 I: Zakladni stavebni kameny mukleovych kyselin

I _Informace na trovni molekul

Nukleové kyseliny maji schopnost dlouhodobé uchovavat informaci
nezbytnou k fungovani organismu

Pii déleni musi kazda nové vznikld deefina burka ziskat celou informaci nezbytnou k
zivotu. To je zabezpeleno predanim funkéniho jadra, respektive jaderného obsahu, a
nezbytnych organel. Aby kazda ze dvou bunék mohla dostat kompletni informaci, je potieba
tuto informaci zdvojit - okopirovat. Pokud dojde k chybé& pfi kopirovani nebo pii piedavani
jaderného materidlu, vznikne poSkozeny nebo neZivotaschopny organismus, Hlavni slozkou
jaderného materialu je u viech bun&&nych organismi DNA a pouhym pfenosem napf. virové
DNA do bufiky mizeme zplsobit infekcei: zaénou vznikat virové bilkoviny popfipadé i funkéni
virus. Z tohe jasné vyplyva, Ze materidlnim nositelem dédi¢né informace je DNA, kterd je
uloZena v jadfe nebo, u organismii prokaryotického typu s jednodussi stavbou bufiky, v jediné
velké kruhové molekule DNA. Molekuly DNA, které nesou dédiénou informaci, jsou zpravidla
asoctovany s bilkovinami a spolu s nimi tvofi vysoce organizovany Utvar zvany chromozdm
(obr. I1. 2).
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Buriky prokaryotického typu obsahuji jediny velky kruhovy chromozém, u eukaryot
najdeme chromozémy linearni a zpravidla ve v&tSim po&tu, napf. lidské bufiky obsahuji 46
chromozomil. Odligngjsi situace je ale u vir, kde mize byt d&diéna informace nesena v podobé
dvoufetézcové nebo jednofetdzcové DNA nebo RNA a je vbilkovinném obalu ulo¥ena
nejriznéjsimi zpisoby.

Informaci je nezbytné nejenom vytvorit, ale zejména uchovat a zpracovivat, Dlouhodobé
pfedavani a tim i uchovéni dédigné informace a do zna&né miry i jeji zpracovani je umoznéno
jedine€nou vlastnosti bazi, které mohou vzajemné interagovat a spojit tak dvé cukrfostitova
vldkna do dvouSroubovice. Jejich interakce vedouci k propojeni totiz neni nahodila, nybrz
probiha podle urcitych neménnych pravidel: adenin miiZe vytvofit dvojici pouze s tyminem
(popfipadé jeho nahradnikem uracilem), guanin tvofi dvojici s cytozinem. Tato vlastnost zvani
komplementarita (doplikovost), umoZiluje pfesné kopirovani DNA. B&hem kopirovani v
Jadfe dojde k rozpleteni dvousroubovice DNA na dvé samostatna vlakna, ktera jsou tvofena
jednotlivymi nukleotidy fazenymi za sebou. Kaidy nukleotid nese jednu ze &tyr bazi. Pri
kopirovani, které provédi enzym DNA-polymeraza, je proti kazdému nukleotidu zafazen novy
nukleotid na zakladé principu komplementarity, tedy napf. proti nukleotidu s bazi A je zafazen
pouze nukleotid nesouci bazi T Timto proces vznikne na kazdém vlakng z pivodni
dvoudroubovice Tfetézec novy, identicky s druhym plivodnim vldknem. Dvé nové vzniklé
identické dvousSroubovice DNA pak mohou byt predany deefingm buitkam pi déleni -
vzniknou 2 nové buriky se stejnou dédiénou informaci. Proces kopirovani DNA se jmenuje
replikace (obr. 11 3),

Obr. I1.3: Schematické zndzornéni replikace DNA

11 Informace na firovni molekul

Replikace je neobyejné dileZity proces, ktery zabezpetuje dvE unikatni vlastnosti
zivych soustav - schopnost rozmnoZzovani a dédiénost. Na molekularni trovni je vlastné
zajisténa docela jednoduchymi pravidly komplementarity, kterd sama jsou dana chemickymi
vlastnostmi bazi. Baze ve dvou vliknech dvousroubovice jsou totiz propejeny vodikovymi
mustky. Adenin a tymin mohou vytvofit pouze dva vodikové mistky, zatimco guanin a cytozin
jsou propojeny tiemi mistky, Z toho také vyplyva, Ze vazba mezi G a C je obecné silngjdi nez
vazba mezi A a T. Replikace DNA nezaCind nahodné na kterémkoliv misté molckuly, ale
obvykle zahajuje na tzv. replikaénim poécatku, specidlnim Gseku dvousroubovice DNA, kde
pievazuji AT pary. V takovémto misté je totiz mnohem snazdi dvoudroubovici rozplést, coz je
pocategnim krokem replikace. Enzym DNA-polymeraza vytvaii nové vlakno vzdy pouze podle
néjaké predlohy, tedy podle vlakna plvodniho. Nikdy tedy pisobenim DNA-polymerazy
nemiize vzmknout Upingé novd molekula DNA. Navic DNA-polymeraza dovede pouze
prodluZovat uz né&jaké exiswijici, byt velmi kratké vlikno nukleové kyseliny, replikace DNA
tedy nikdy nezalina zafazenim prvniho komplementarniho nukleotidu, ale jediné pfipojenim
komplementarniho nukleotidu k uz existujicimu kousi¢ku nukleové kyseliny, DNA-polymeraza
také mize vytvafet DNA jenom v jednom sméru a to tak, e pfipojuje fosfatovou skupinu
jednoho nukleotidu na cukernou slozku nukleotidu predchoziho. Tyto vlastnosti DNA-
polymerazy do znacné miry uréuji pribéh replikace a plati zcela univerzilné pro viechny zivé
organismy.

Bilkoviny jsou vytvafeny podie piedpisu DNA

Prisné zasady parovani jednotlivych bazi umoZiuji také kopirovani uréitych usekd DNA
do molekul RNA. Viechny vy$e jmenované RNA vznikaji touto transkripei (angl. piepis),
kterou pod pfisnou kontrolou fady daldich proteind, tzv. transkripénich faktort, provadi
enzym RNA-polymeraza. Molekuly mRNA vznikaji kopirovanim jednoho vldkna dvoufetézce
DNA. Které viakno bude kopirovano, kterym smérem transkripce pobézi a za jakych
okolnosti, to vie je uréeno vlastnostmi promotoru, coz je Gsek DNA pied zatatkem genu. Jej
rozeznavaji transkripéni faktory a RNA-polymeraza (obr, 11 4). Mnohé RNA maji v bufice
vlastni funkci jiz v podobé ribonukleové kyseliny (viz napi, rRNA), ale mRNA je pouZita jako
navod na vyrobu proteinu. Tato molekula je pfepravena k ribozomim, na nichz vyroba
bilkovin probiha. Ne vidy je viak mRNA v takovém stavu, Zze se da ihned pouzit k vyrobé
proteinti. Obvykle obsahuje kromé tzv. exoni - Gsekd funkénich, podle nichz mize byt
bilkovina vyrobena, také oblasti beze smyslu pro syntézu bilkovin - introny. Tyto oblasti musi
byt odstranény a smyslupiné exony znovu spravné spojeny, coZ se déje v prisné regulovaném a
hlidaném procesu zvaném sestith. Rozdéleni oblasti gent na exony a introny je typické pro
eukaryta a archebakterie. U eubakterii je pFitomnost intront zcela vyjimefna a rozhodné
neplvodni.

Jak probiha prevadéni textu v jazyce nukleovych kyselin (4 riizné baze) do jazyka bilkovin
(20 riznych aminokyselin)? Vlidkno nukleové kyseliny nese informaci v podobé pofadi bazi.
Kdyby kazda baze urovala jednu aminokyselinu, mohli bychom sestavit bilkoviny jenom z
téchro ctyf aminokyselin. To je viak pro vznik funkénich bilkovin malo. Kdyby byly jednotlivé
aminokyseliny ureny dvojicemi bazi. je to jiZ sice lepdi, ale pofad ziskdme pouze 16 riznych
slov (4), coz pro 20 riznych aminokyselin stale je§té nestadi. Nejmensi “slove”, které nam jiz
jednoznatné uréi kazdou z 20 aminokyselin, je tedy trojice bazi - takovychto slov mizeme ze 4
bazi vytvorit 64. To je sice naopak vice neZ potfebujeme, ale v tomto pfipadé je nadbytek lepsi
nez nedostatek, Buika vyuziva viech 64 slov, z nichz &tyfi uréuji zadatek a konec pfekladané
informace (jsou to vlastné interpunkéni znaménka) a zbyvajicich 60 urluje pfislugné



aminokyseliny. Trojicim bazi v nukleové kyseling kodujicim uritou aminokyselinu fikame
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triplet nebo také kodon a pofadi t&chto kodoni uréuje pofadi aminokyselin v bilkoving,
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b) Komplex RNA-polymerdzy If. Profeinové
komplexy transkripénich faktorii nasedaji na
promotor (zde oznacen TATA-Inr) a wmozni
Pprisednuti RNA-polymerazy a zacdrek
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Protoze kodoni mame nadbytek, jsou nékter¢ aminakyseliny uréeny az 6 riiznymi triplety.
VétSinou jsou to pravé ty aminokyseliny, které se v bilkovinach vyskytuji Zasto. Kod, podle
néhoZ jsou aminokyseliny k jednotlivym trojicim nukleotid prifazovany, je spolecny viem

organismiim na Zemi, coZ je jednim z nejsilngjSich diikazii pro existenci spoleéného ptredka

vieho zivého (obr. II. 5).

J druhé pismensa
H u C A G

UL - fenylalanin U - serin UAL - tyrosin UG - cystein u

u UUEC - fenylalanin UCE - serin UALC - tyrosin UGE - eystein c

| UUA = igucin UCA - serin UAs - §TOP YA - STOP A

l VUG - leugin ULG - serin UAG - STOP UGG - tryptofan G

| CUY - lewein CCU - prolin CAU - histidin CGU - arginin u
g ¢ CUC - feucin €CE - profin CAL - histidin CGE - arginin c g
i i CUA - lgusin CCA - profin Caa - glutamin CGA - arginin A 3
£ | CUG - teucin CCG - prolin CAG - glutamin CGG - arginin s E
S { i
H J =
E | AUU - jzolevein ACU - treanin AAL - sparagin AGU - serin u =

A AUC —izolevein ACC - treonin AAL - asparagin | c

AUA ~ fzoleutin ALA - treanin ABA = lysin wrg A

AUG - metionin ACG - treenin AAG - lysin AGG - arginin G

I GUL = valin G - alanin GAL - espartit GGU - glyein U

G | BUC-wali GEC - alanin GAC - mspartit GGE - ghyein c

| GUA - valin GCA - alanin GAA - glutamat GGA - glyein A

‘ GUG - valin GCG = alanin GAG - glutamss GGG - glycin G

Obr. I 5: Geneticky kod
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11. Informace ni firovii wolekul

Predstavime si DNA jako obrovskou knthovnu plnou knih napsanych ve zvlastnim jazyce a
obsahujicich dillezité informace. Tak dilezité, Ze neni dovoleno knihy z knihovny yynda‘t a
odnést, ale musi se vytvafet kopie, aby se onginal neposkodil. mRNA, kierd je pravé
takovouto kopii iseku na DNA, a podle niz se ma vytvofit nova bilkovina, se v cytopia;rr:é
spoji s ribozémem, organelou slozenou z molekul rRNA a nékolika desltellc proteint.
Podstatou celého procesu vzniku bilkoviny je pfeloZeni zpravy "zapsané” v tnplete(”:h do
bilkoviny "zapsané" v aminokyselinach. Ribozom je prostiedim, v némZ pracuji dalsi dt:lc?lt}
Ggastnici prekladu - mRNA, coZ je pfekladany text, a slovnik - molekuly tRNA. Jec_jnotlwe
malekuly tRNA hraji roli jednotlivych slovnikovych hesel - na jednom svém konci nesou
navazanou uréitou aminokyselinu a na druhém pfislusny triplet, ktery paruje s trojici nukleotidii
na mRNA — tzv. antikadon (obr. 11 6).
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Obr. IL6: Usporadéani a sled nukleotidit v (IRNA, ktera slouzi k prenosu alaninu. V (RNA
jsou hojné vyuzivany neobvyklé bdze, ty jsou ve schemari vyznaceny. Oznacena je i poloha
‘kodomt a antikodonu. Pripojent aminokyseliny na IRNA zprostiedkovava enzym aminoacyl-
INA-syntetaza.

Na ribozomu dochéazi k parovani tripleth mRMNA s prislusngmi tRNA nesoucjmi navazané
aminokyseliny. Ribozém je schopen tyto aminokyseliny navzajem spojova’t peetl_dmkou vz}zl::ou
a oddélovat je od tRNA. Pfitom se posouva po mRNA vidy k dalsi otr()]lm'nukleoi:dur a
umoziiuje piipojeni dalgich a dalSich tRNA k dosud neptelozenym tripletim a tim i narustani
bilkovinného fetézee. Tento pieklad - translace - kongi STOP kodonem, tedy koddnem, pro
n&j% neexistuje 24dna tRNA - jednim z onéch &ty interpunkénich znamének, Ribozém vytvoii

it
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posledni peptidickou vazbu, uvolni vznikly fetézec bilkoviny z posledni tRNA a oddéli se od
prelozené mRNA. Tato mRNA mize byt poté znovu prekladana, stejné jako ribozom miize
znovu prekladat daldi mRNA. V popisu translace je potfeba zminit jedté dalsiho kliového
aktéra - slovnikare, ktery znd oba jazyky. Tim jsou enzymy aminoacyl-tRNA-syntetazy, které
rozezndvaji tRNA a pfifazuji k nim spravné aminokyseliny. V buiice je téchto enzymii 20,
stejng jako aminokyselin, a kazdy enzym rozeznava nékolik riznych tRNA s riznymi triplety

Vyse popsany zplisob vyroby bilkovin podle DNA je univerzalni pro viechny Zzivé
organismy od bakterii pfes houby a rostliny po &lovéka (obr. I1. 7).

arnér
.. translace

Obr. II. 7: Translace - preklad
informace v molekule RNA do
sekvence aminokyselin v proteinu.
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Jaké informace nese nukleova kyselina?

Jednoznaéné je pofadim bazi v DNA urleno pofadi aminokyselin v bilkoving a tim i jeji
tvar a funkce. Kromé toho je viak v okoli kaZdého genu rozsihla oblast, ktera reguluje
intenzitu jcho exprese, tedy ovliviluje, jak rychle a s jakou frekvenci bude probihat transkripce
dan¢ho seku DNA. Na za€itku kazdého genu je oblast oznadovana jako promator, Tento
promotor je rozhodujici v ovliviiovéni intenzity transkripce a jejiho nagasovani béhem zivota
buriky, Vlastnosti promotorit jsou urleny jenom pofadim bazi. Charakieristické oblasti na
promotorech jsou rozeznavany specifickymi bilkovinami - transkripénimi faktory, které pak
piitahuji nebo naopak odpuzuji transkripni komplex s RNA-polymerdzou. U promotort
pribuznych genlt se objevuji urcité oblasti, které jsou rozeznavany stejnymi transkrip&nimi
faktory. Napi. promotory vSech genll pro enzymy uéastnici se zpracovani maltdzy jsou
podobné, takZe kaZdy z nich zahajuje transkripce ve stejnou dobu a se stejnou intenzitou.

Cim vice mRNA vznikne, tim vice molekul pfisluiné bnlkovmy miZe byt vyrobeno. Z
jediné mRNA miZe vzniknout celd fada bilkovin, miZe na ni probéhnout translace vicekrat.

12

__v_—

mRNA je pomeémné nestabilni molekula, proto se koneckoned jake zakladni informaéni
molekula v huice pouZiva radén DNAV evtonlazmé  horiky se moleknlz mRNA diive &
pozdéji rozpadne. V kazdé molekule mRINA jsou urdité oblast, které uriuji, jak dlouho mRNA
v bunce vydrzi a také jak intenzivng bude translatovana - jak moc bude pfitazliva pro ribozém
Viechny tyto informace jsou zapsany jenom pomaoci sekvence nukleotidd molekuly RNA,
Samoziejmé, Ze stejné sekvence najdeme uz v DNA, kiera slouzi jako vzor pro vyrobu RNA,
Na vrovni DNA viak neni vyznam téchto sekvenci “chapan”, Informace ma totiz vvznam
pouze pokud pro ni existuje pfijemce a pro tentyz zaznam neseny v DNA zadny prijemce neni,
zatimeo je-li zprava nesena RNA, piijemce ji rozhii

Jaké informace nese bilkovina?

Bilkovina je tvofena aminokyselinovymi zbytky, které jsou ‘do fetézce fazeny podle
predpisu  DNA.  Aminokyselin  pouZivanych k wvyrobé bilkovin je 20 druhi. Kazda
aminokyselina nese aminoskupinu a karboxylovou skupinu, a kromé toho daldi piivések, u
kazdé aminokyseliny jiny. Tato daldi &ast ovliviuje vlastnosti celé aminokyseliny, a tak
rozlifujeme aminokyseliny nepolarni a polarni a v ramci polarnich aminokyseliny kyselé a
zésadité. Pofadi aminokyselin v bilkoviné urCuje samoziejmé i jeji vlastnosti. Napf. je-li za
sebou nékolik kyselych aminokyselinovych zbytkd, je i tato Sast bilkoviny kyseld

Bilkovina oviem nezlistiva jako dlouhy rovny fetézec, ale sklada se do slozité
trojrozmérné struktury. Pravé jeji trojrozmérny tvar, ktery je urfen zejména pofadim
aminokyselin, rozhoduje o jejich vlastnostech. Césti bilkoviny mohou vytvofit Sroubovicovou
strukturu (tzv, o-helix) nebo rovinny Gtvar podobny poskladanému listu papiru (tzv. -
skladany list). Koneény tvar bilkoviny je vysledkem kombinace téchto dvou typa (obr, 11. 8)

ohebné spojky --—.

w-helix

wu-helix

navazané cukry

A ohebné spojky B

Obr. Il 8: Schematické znazornéni dvou forem téhoz proteinu
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Protoze v bufice prevlada polarni vodné prostredi, sklada se bilkovina vétsinou tak, Ze v
koneéném tvaru jsou na povrchu molekuly aminokyseliny hydrofilni (polarni) a wvmtf
hydrofobni (nepoldrni). Nékteré bilkoviny viak musi mit specidlni zplisob sloZeni, ktery je
nezbytny pro jejich konkrétni funkci. Napfiklad transmembranové bilkoviny, které prochazi
hydrofobni ¢asti fosfolipidové membrany, musi byt v oblasti, ktera je do membrany zanofena,
také hydrofobni. Je tedy jasné, Ze pro spravnou funkci bilkovin je dileZité nejenom pofadi
aminokyselin, jeZ ji tvofi, ale i prostorovad struktura, kterou zaujme. Tato struktura je
samozfejmé na pofadi aminokyselin zavisla, ale nikoliv absolutné. U mnohych bilkovin lze
vyménit fadu aminokyselin, aniz bychom narudili jejich tvar, a tak i jejich funkce zistava
neporufena (pokud samoziejmé nebylo pozménéno ngjaké kli€ové misto). Jenze kazda
bilkovina se mize v prostiedi bufiky v&tinou svinout hned nékolika riznymi zplsoby a jen
jeden z nich je spravny.

Pfi vyrobé bilkoviny se mRNA pfeklada na nbozému do jazyka proteind. Ribozdm se
posouvid po molekule mRNA a zaroveit z né “vylézd” nové vznikajici bilkovina. Podle
fyzikéalnich zakon( by bilkoviny mély v bufice zaujimat tvar o nejniZ$i volné energii - tedy
energeticky nejstabilngi. Bilkovina oviem vznika postupné - a nejstabilng§i tvar prvni
poloviny bilkoviny miZe byt zcela odlisny od nejstabilngjsiho tvaru bilkoviny celé. Jakmile viak
prvni &ast bilkoviny zaujme néjakou energeticky vyhodnou podobu, nemiiZze se po dokonéeni
syntézy pfesunout do podoby nové - musela by totiZ “pFelézt energetickou horu” mimofadné
nevyhodného a nestabilniho usporadani, jakym je rozvinuta bilkovina.

Mnohdy to nevadi - naopak, tvar zaujmuty bilkovinou diky tomu, Ze byla vytvafena
postupné, byva ten spravny. Jindy viak na nové vznikajici bilkovinu ¢ihaji hned kousek od
ribozomu chaperony - molekuly, které skladaji bilkoviny do toho spravného tvaru.

Prog je pro bilkovinu pravé tvar tak dileZity? Je skuteén celd informace, kterou bilkovina
nese, obsazena v jejim tvaru? Zda se, Ze ano, Pravé podle tvaru rozeznava bilkovina substraty
enzymatickych reakei, které katalyzuje. Rika se, Ze spojeni substritu a enzymu probihi
poedobné jako zapadnuti klite do zamku, a tato metafora jisté neni daleko od pravdy. Napfiklad
transkripéni faktory jsou schopné rozeznat maly kousek DNA s charakteristickym pofadim
bazi, a navazat se v tomto misté na DNA. Ten maly usek, v némZ jsou baze usporadany
typickym zpisobem, se obvykle od svého okoli tvarem zas tak pfili§ neodliduje, a pfesto jej
pHislufna bilkovina dokaZe rozeznat. Bilkoviny dovedou rozlifit riizné substraty, napfiklad
cukr fruktdzu a ribozu, jejichz chemicka struktura je dost podobna. Viechno toto rozliSovani je
umoznéno pravé tvarovym rozriznénim.

KaZda bilkovina musi kromé specialniho tvaru zaujmout v burice i presné misto, kde ma
sviij ukol vykonavat. Proto byva jeji soutasti tzv. signilni peptid, ktery uriuje, kam ma byt
dopravena. Jako signalni peptid oznadujeme maly Usek bilkoviny vétSinou na jejim zadatku,
ktery je rozlifovan uréitou transportni bilkovinou, ktera pak pak prisluny protein jako dopis
podle adresy dopravi na misto uréeni. Tam je signalni peptid z bilkoviny od5tépen a znigen,
protoze jiZ splnil svou funkei.

Omyly v informacich

Prenos a zpracovani informaci neni nikdy bezchybné. Tak, jako v novinich obtas fadi
tiskaisky Sotek, i v burikach nékdy dojde k chybé&, jejiz nasledky mohou fungovani buiiky
znaéné ovlivnit,

Chyba v zapisu nukleotidové sekvence DNA se oznaluje jako mutace. Mohou to byt
prosté nukleotidové zdmény, kdy je zafazen do fetézce jiny nukleotid, neZ jaky by tam mé&l byt
podle principu komplementarity, Pti dal3i replikaci je uZ zafazen proti pfislusnému nukleotidu
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spravny komplementarni nukletid, takZe vznikne jeden dvoufetézec se starou spravnou
sekvenci a jeden dvoufet&zec s novou verzi — dojde k fixaci mutace. Zaménové mutace jesté
rozlifujeme na mutace se zménou smyslu — nova sekvence DNA zpisobuje zafazeni jiné
aminokyseliny, takZe vznika ponékud odlisna bilkovina (ktera nemusi byt nutné nefunkéni), a
mutace beze smyslu ~ novy triplet je STOP kodon, takZe bilkovina viibec nevzniké nebo je
podstatné zkracena. Dal$fm typem mutaci jsou delece, kdy z molekuly DNA vypadne ngjaky
usek, a inzerce, kdy je naopak do DNA néjaka nova oblast vioZzena (obr. 1. 9). Nejmeni (sek,
ktery miize byt deletovan nebo inzerovan, je jeden nukleotid, ale samozfejmé miize dochazet i
k velmi rozsahlym delecim a inzercim. Tento typ mutace mize mit dalekosahlé nisledky,
protoze vlozenim useku o nukleotidové velikosti jiné nez je nasobek 3 dojde k posunu
&teciho ramee - translace mRNA vyrobené podle takto poskozeného genu probiha po jinych
trojicich nukleotidt a vznika naprosto odli$na bilkovina. Ne viechny mutace nutné znamenaji
zménu v bilkovingé. N&které mutace jsou neutrdlni, tedy nevedou ke zméné funkce bilkoviny.
To je zplsobeno skutefnosti, ze mnohé aminokyseliny jsou kodovany vice neZ jednim
tripletem. Kromé toho v bilkoving velmi asto zavisi spife na typu aminokyseliny nez na
konkrétni molekule, takZe dojde-li k zaméné jedné hydrofébni aminokyseliny za jinou, obvykle
ke zméné funkce nedochazi.

zaménova mutace a Jeji fixace spravna
AAATGCGTATGCCGTTATGC
TTTACGCATACGGCAATACG
spravnd
AAATGCGTATGCCGTTATGC :
TTTACGCGTACGGCAATACG b ipghiouce
chybna
AAATGCGCATGCCGTTATGC
TTTACGCGTACGGCAATACG
chybna
inzerce delece
AAATGCGTATGATGCAACTCCGTTATGC AAATGCCGTTATGC
TITACGCATACTACGTTGAGGCAATACG TTTACGGCAATACG

Obr. 11.9: Hiavni typy mutaci, které mohou v DNA vzniknout.

Nejéastéji k mutacim dochazi chybou polymerazy pfi replikaci. Buiika se samoziejmé snaZi
mit co nejméné chyb pfi pfenosu a zpracovani informace a proto vyvinula celou fadu
opravnych systémi, které vzniklé mutace opravuji. DNA-polymeriza dokonce dovede
nareplikovany tsek DNA po sobé znovu piedist a piipadné chyby opravit: provadi tzv.
editovani. Ani tato druh4 oprava neni dokonalé, ale podstatng snizi frekvenci chyb - odhaduje
se, 7e se frekvence chyb pii kopirovéani snizi z 10 na 10°%

Chyby DNA-polymerazy pii replikaci jsou ndhodné a spontanni - nejsou vyvolané vnEj§im
prostfedim Nékdy viak dojde vlivem vngjsiho prostiedi k pfimému poskozeni DNA. Mezi
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takové poskozujici faktory patii napf. nékteré chemické slouceniny, UV zafeni nebo ionizujici
zafeni. Chemické slouceniny Casto primo reaguji's DNA, takZe se napfiklad na baze napoji
néjaka dalsi skupina, treba alkylovy zbytek apod. Castym poskozenim je také oxidace bazi. UV
zafeni vede ke vzniku tzv. tyminovych mustkl, které spojuji kovalentni vazbou dvé sousedni
tyminové baze Ionizujici zéfeni zpilsobuje dvoufetézcové zlomy v DNA - molekula se
rozpadne na kratké fragmenty. Pochopitelné, vSechna tato poskozeni vedou ke komplikacim
pfi transkopei a replikaci, nékdy ji dokonce pfimo znemoZni. Builka ma i pro tyto pfipady
opravné systémy, ani ty viak nefunguji dokonale. A tak tyto mutagenni faktory mohou bufku
asto velmi poskodit.

Diisledky chyb

Na rozdil od dovadéni tiskaiského Sotka v novinach mohou byt chyby v DNA pro Zivot
buriky osudové. Neni o tom pochyb u poskozeni, které jsou tak rozsahla, Ze znemoZzni replikaci
a tim i déleni bungk. V disledku takového poskozeni se mohou napf. narodit déti s
nevyvinutymi kon&etinami - buriky, z nichZ se konZetina méla vyvinout, byly hned na poéatku
nezvratné poskozeny,

Néktera podkozeni DNA viak nemusi ihned bufiku zni¢it. Bodové nebo posunové mutace
v genu vedou ke vzniku nefunkéniho proteinu, pokud dojde k mutaci v promotoru nebo jiné
regulaéni oblasti, zméni se napf. intenzita transkripce néjakého genu a tim i mnoZstvi vytvafené
bilkoviny. Miizeme tedy rozlisit tfi zdkladni typy zmén:

1, Zména pofadi nukleotidfi v genu, ktera vede k syntéze nefunkéni bilkoviny.

2. Zména pofadi nukleotidd v promotoru nebo jiné regulagni oblasti, ktera zméni intenzitu
transkripce a jeji nacasovani.

3. Zaména promotorii a regulaénich oblasti gend, ktera také zplisobi zménu intenzity
transkripce a jeji nacasovani. K této zaméné dochazi napi. pii vloZeni virové DNA do
genomové DNA - hostitelské geny v oblasti, kam se DNA viru vloZila, se mohou dostat pod
vliv virovych promotori, které nepodléhaji regulaci hostitelskymi transkrip&nimi faktory,

Buiika tedy miZe mutace mnohdy pfeZit (neni-li zménén n&aky tplné klitovy protein
napf. metabolismu DNA & syntézy proteini). Nékdy mutace vede k neschopnosti bunky
vyrabét néjakou latku nebo ji naopak zpracovivat. Takovato poSkozeni maji Casto vyrazné
fenotypové projevy: srpkova anémie je disledkem poskozeni genu pro hemoglobin, takze
vznika nefunkéni protein, albinismus je disledkem podkozeni gend kodujicich proteiny
biosyntézy barviv, fenylketonurici maji poskozené geny katabolismu fenylalaninu atd.

Ne viechna poskozeni vedou ke zménam metabolickych drah v bunice. Velmi zavazna jsou
poskozeni bunéénych regulatnich systémd. To plati zejména pro mutace ménici geny kodujici
transkripéni faktory & dalsi proteiny regulacnich a signélnich drah. Vzhledem k tomu, Ze
transkriptni faktory uréuji intenzitu a naasovani transkripce jednotlivych genli, zpsobi kazdé
jejich poskozeni fetézovou reakci v podobé daldich zmén v Zivotnim cyklu bunék. Poskozené
bilkoviny signalnich drah zase Spatné vnimaji &i interpretuji informace ze svého okoli a
nereaguji na né, coz miZe byt v mnohobunééném organismu osudové. Pravé tyto zmény stoji v
pozadi zavaznych onemocnéni, kterd se souhrnné oznacuji terminem rakovina,

Mutace viak nelze vnimat jenom negativné, i ony maji v Zivych organismech svou
nezaménitelnou funkci. Tyto viceméné nahodné spontanni zmény v zapisu genetické informace
totiz vytvafeji nové varianty genll, z nichz mohou vznikat nové varianty bilkovin, které
ovliviiuji vznik novych fenotypl - konkrétnich projevii genetického zapisu, Neustaly vznik
novych variant totiz poskytuje prostor pro vybirani variant nejvhodnéjSich pro dané podminky,
coz umoziuje evoluci. Zda se, Zze v pribéhu vyvoje Zivota na Zemi doslo k optiméalnimu
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nastaveni frekvence mutaci. Napi. v eukaryotickych bunkam jsou wviechny systémy
metabolismu DNA velmi pfesné, frekvence mutaci je pomérné nizka. Eukaryotické organismy
jsou totiz znaéné slozité, takZe si mohou dovolit jen maly podil chyb. Na druhou stranu, Gplna
a absolutni pfesnost prenosu informace by vedia k ustrnuti vyvoje organismi, Nejrychleji
probiha evoluce u vird, jejichz polymerazy jsou pom&mé nepfesné a tak pfi replikaci vznika
celd fada chyb. To je pro viry naopak velmi uZite€né, protoze diky obrovskeé a rychlé variabilité
mohou unikat obrannym systémiim svych hostiteld, Casty vznik fatalnich (s Zivotem
nesluéitelnych, smrtelnych) chyb v jejich pfipadé nevadi, nebot' se rozmnoZuji neobyejné
rychle, takZe vznika velké mnoZstvi novych virovych Castic, z nichZ vZdy alespoii ¢ast je
funk&ni a nékteré nové varianty jsou daleko usp&ingjsi.

Co je to gen?

V prechazejicim textu jsme se zabyvali molekularni podstatou dédiéné informace a jejich
zmén a molekulirnimi mechanismy dédiénosti. V textu byl pomérné bézné a bez rozpaki
pouzivin termin gen. Co vlastné znamend tento pojem, od néjz se odviji cela Fada dalSich
termin(i jako genetika (nauka o dédiénosti), geneticka informace, genom (velkera genetickd
informace buriky) &i genotyp (soubor vlioh organismu)?

Pavodni vyznam terminu gen se da vystopovat uZ u Johana Gregora Mendela, akoliv ten
pouzival termin faktor (vloha). Mendel totiZ ukazal, Ze to, co se d&di, neni néjaké kontinuum
vlastnosti, nybrz soubor diskrétnich (vzajemn& oddélenych) vloh, tedy Ze existuji jakési
“atomy” dédiénosti, které se mohou kombinovat, ale nemohou splyvat. Od této pfedstavy uz
byl jenom kriidek k hypotéze, ze pro kaZdou vlastnost existuje néjaky materialni podklad.
Nebudeme zde popisovat viechny peripetie kolem hledani materidlni podstaty dédicnosti, které
trvalo do 50. let naSeho stoleti. Dnes vime, Ze dédiéna informace je zapsana v DNA a pravé
predavanim kopii DNA je dédi¢nost umoZnéna.

Co to tedy je gen? Podle nejzakladngjsi pfedstavy je gen konkrétni (isek DNA, podle ngjz
je vytvéaiena néjaka bilkovina. V minulosti byla dokonce formulovana zasada “jeden gen - jeden
enzym", podle niZ podle kaZzdého genu vznika bilkovina s n&jakou enzymatickou funkci. Geny
viak samozfejmé koduji i bilkoviny s funkcemi stavebnimi & regulaénimi, nebo dokonce pouze
bunétné RNA. V nejdirfim slova smyslu je genem kazdy tsek DNA, ktery je smysluplné
transkribovan (tj. transkript mé néjakou konkrétni funkci). Kazdy konkrétni gen je tedy urlen
svou polohou na chromozomu (lokusem) a svou funkci. To ale neznamena, Ze kazdy gen je
jednoznaéné uréen svou sekvenci - na jednom lokusu miZe byt alternativné nékolik verzi genu,
které nemaji tutéz sekvenci, a presto milZe jit o tentyZz gen. Témto alternativnim verzim fikame
alely. Rlizné alely mohou mit riizny fenotypovy projev. Jak mohou ale byt geny definovany
svou funkei, kdyz kazda z alel miiZe mit pongkud jiny fenotypovy projev, tedy vlastné funkci?
Odpovéd' spotiva ve skuteénosti, Ze rizné alely jednoho genu se nemohou ve své funkei lisit
natolik, aby nemohly byt vzdjemné zaménitelné. K vzajemnému zaméiovani alel v ramci
jednoho lokusu Easto dochazi diky procesu rekombinace (vyméné useku vidkna DNA mezi
dvéma chromozomy nesoucimi tytéZz geny). Kdyby nebyly alely v ramci lokusu zaménitelne,
hrozilo by, Ze organismus nahodou ziska alelu, ktera bude mit n&akou funkei odlidnou od
funkce viech ostatnich alel daného genu, ale tim padem zaroveii neziska jinou alelu, kterd je
pro jeho pfeziti nezbytna, Proto gen, ktery je vazan na jeden lokus, mize mit nékolik alel, ktere
se nemohou prili§ lidit ve své funkci. Gen tak miZeme definovat jak pomoci umisténi, tak
pomoci funkce

V nékterych pfipadech viak k funkénimu rozriznéni alel dojit mize. Pokud se gen s
podobnou funkei vyskytuje na nékolika riznych mistech chromozomu, coz se nékdy stava diky
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procesu genové duplikace, tedy zkopirovani sekvence uréitého genu na jiné  misto
chromozomu, mize pivodni gen stale plnit pfistusnou funkci, zatimco v ramei nového genu lze
bez rizika “experimentovat”, mohou zde vznikat alely s novymi odlifnymi funkcemi, které nijak
neohrozuji pfeZiti organismu. Néktera alela se miize ukazat natolik uZiteCnou, Ye se &asem
mize zafixovat, tedy pfevaZit nad viemi ostatnimi alelami. Vzhledem k tomu, fe ma pak jak
Jinou funkei, tak jinou pozici neZ piivodni gen, stava se tak z alely skutens novy, odlisny gen,
ktery nese novou informaci
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1L Informace na trovoi buriky

I1I. INFORMACE NA UROVNI BUNKY

Fosilni zdznam ukazuje, Ze jednobuné&&né organismy se na nadi planeté objevily jiz pred
3,5 miliardami let, daldich 2,5 miliard let viak trvalo, neZ se objevily organismy mnohobunééné.
Pro¢ byla nutna tak dlouba prodleva pfed vznikem mnohobunéénosti? PfestoZe pfesnou
odpovéd nezname (a asi nikdy znat nebudeme), zda se, Ze mnohobunééné organismy potiebuji
pro svou existenci propracované a velice sloZité mechanismy pFenosu signalu, které
jednotlivgm buiikam umoZziuji komunikovat mezi sebou a upravit své chovani ve prospéch
celku - mnohobunééného organismu. Mezibunécné signaly vnimané jednotlivymi bunkami
umozfiuji uréit pro kazdou z nich pfesné umisténi a specialni roli v rdmei mnohobunééného
organismu. KaZda burika pak v organismu plni svou pfesné urenou funkci - déli se napf. jen
tehdy, kdyZ obdrzi pfislu$nou informaci. Pokud dojde k naruseni tohoto ,socialniho chovani*
bunék, wvznikaji napf. rakovinné burky, které wytvofi nador schopny mnohobunéény
organismus zahubit
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Obr.IIl 1: Studium bunééné signalizace dnes zaZiva bourlivy rozkvét. Prikladem miize byt
proteinova fosforylace (upraveno podle TIBS).

PRINCIPY BUNECNE SIGNALIZACE

[ ve svété jednobunéénych organismi se jednotlivé buiiky navzajem ovliviiuji. PfestoZe
napf. buiiky kvasinek zdanlivé vedou nezavislé Zivoty, mohou za urtitych podminek své
chovani navzijem velice vyrazné ovliviiovat. Napfiklad pfi pohlavnim rozmnoZovani kvasiniy
Saccharomyces cerevisiae produkuje haploidni bufika pfipravend k parovani do svého okoli
malou bilkovinu (peptid), ktera zastavuje déleni okolnich kvasinkovych bunék opaéného
Lpohlavi® a spousti kaskadu udalosti, kterd je pfipravi pro vzajemné splynuti a vytvoreni
zygoty. V té pak probihd meidza a vznikaji haploidni buiky s novymi kombinacemi genti.

Zatimco kvasinky mezi sebou komunikuji ziejmé pievazné pomoci peptidii, vy3§i
eukaryotické organismy vyuZivaji mnoha riznych signalnich molekul - napf. aminokyselin,
peptidd, bilkovin, nukleotidd, steroidil, retinoidd (molekul odvozenych od kyseliny retinové),
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mastnych kyselin a dokonce i plynii jako jsou napi. oxid dusnaty nebo oxid uhelnaty, Vétsina z
téchto molekul je uvoliovana signalizujicimi buriikami exocytézou (kdy s bunéZnou
membranou z cytoplazmatické strany splyvaji méchyfky a wvylévaji sviij obsah do
mezibunééného prostoru), jiné prochazeji pres cytoplasmatickou membranu difuzi nebo
zistavaji navazany na bunéném povrchu a ovliviiuji cilové buiiky pfi tésném mezibunééném
kontaktu.

Receptory a ligandy

Pro aspéiny prenos signalu je nezbytné, aby cilova buiika (ta, ktera ma informaci
obdrZet) obsahovala pfisluiny receptor. Molekula receptoru totiz dovede specificky rozeznat a
navéazat signalni molekulu - ligand. Po navazéni ligandu na receptor se zahdji sled udalosti,
které vedou k pfisluiné bunééné odpovédi. VEétSina molekul, pomoci nichZ je pfenasena
informace mezi bufikami, se v organismu naléz ve velice nizké koncentraci a receptory, které
je rozeznavaji, je vazou velice G&inné a siln& (maji k nim vysokou afinitu), Receptory jsou
nejéastéji membranové proteiny na povrchu cilové buiiky, které jsou po vazbé pfisluinéha
ligandu aktivovany a zahajuji kaskadu vnitrobunécnych signalizaci, které méni chovani buiiky.
V nékterych pripadech jsou receptory uvniti bufiky, a to tehdy, pokud je jejich ligandem mala
hydrofobni molekula, ktera je schopna volné projit pres cytoplazmatickou membranu.

Typy signalizaci

Signalni molekuly produkované pfislusnymi buiikami mohou ovliviiovat i velice
vzdalené cilové buiiky. Prikladem miiZe byt vétSina hormoni zodpovédnych za tuto tzv.
endokrinni signalizaci. Hormony jsou pfevazné produkovany do krevniho ob&hu (u Zivodichd)
nebo mizy (rostliny) a poté roznaseny po celém téle. Pohyb hormonl je zavisly na ob&hu
téinich tekutin a difiizi - tudiZ je relativng pomaly.

Jindy je ovlivnéno jen bezprostfedni okoli bunék, které produkuji tzv. parakrinni
signélni molekuly. Ty jsou z riznych divedi (rychld vazba na receptory nebo mezibunéénou
hmotu, rychly rozklad mezibunéénymi enzymy a tudiz kratky Gas existence) schopny
difundovat jen na kratkou vzdalenost.

V nékterych pfipadech mohou byt ovlivnény i bufiky, které pfislunou signilni
molekulu produkuji. Pfi této tzv, autokrinni signalizaci se sekretované signalni molekuly
vaZou na receptory téchto bunék a casto funguji principem pozitivni zpétné vazby. Buiiky se
timto zplisobem vlastné , utvrzuji* v tom, Ze to, co pravé délaji, je spravné - napf. déleni nebo
diferenciace na uréity bunéény typ.

Pro velké mnohobunééné organismy je nezbytny rychly pfenos informace na dlouhou
vzdalenost. K tomu slouZi nervové bunky, neurony, které svymi dlouhymi vybéZky (axony)
kontaktuji vzdilené cilové bufiky. Signal podél axonu je pfenaden pomoci elektrického akéniho
potenciilu. KdyZ je dosaZen konec axonu, stimuluje se uvolnéni chemickych signalnich molekul
- tzv. neurotransmiteri. Axony jsou s cilovym buiikami v tésném kontaktu pomoci zvlagtniho
typu mezibun&&ného spojeni - tzv. chemické synapse, kterd umoZziiuje, aby byl prislusny
neurotransmiter dopraven na spravné misto rychle a specificky.

Nervovy typ pfenosu signalu tak oproti pfenosu endokrinnimu umoZiuje daleko vEtsi
rychlost a presnost. Axony toliz mohou prenadet informaci pomoci elektrickych impulsi
rychlosti aZ 100 metrd za sekundu, neurotransmiter na synapsi urazi potfebnou vzdélenost 100
nm béhem milisekundy. Jiny rozdil mezi endokrinnim a synaptickym typem pfenosu signalu
spotivd v tom, Ze zatimco hormony jsou v téle vzdy velice nafedény a musi tedy fungovat ve
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velice nizkych koncentracich, neurotransmitery jsou uvoliiovany jen lokdlné a jejich
koncentrace v synaptické Stérbiné a jejim okoli mize dosahnout vysokych hodnot. Proto
mohou mit pfisluiné receptory pro neurotransmitery nizkou afinitu, .coZz potom umoZiiuje
rychlé uvolngni ligandu a okamZité ukoneni signalizace. Neurotransmitery jsou navic v
synaptické  §térbiné rychle rozkladany specifickymi  hydrolytickymi  enzymy, popf.
transportovany zpét do nervového vybézku nebo okolnich gliovych bunék.

Gap junctions

Jiny zpiisob, jak koordinovat aktivity blizkych bun&k patficich ke stejnému bungénému
typu, je vytvofeni tzv, gap junctions, v nichz jsou zvlastnimi kanaly propojeny
cytoplazmatické prostory dotykajicich se bunék. To umoZiuje volny prichod nékterych
malych signdlnich molekul z jedné buiiky do druhé a zajistuje tak podobné chovani navzijem
propojenych bunék. O vyznamu tohoto typu mezibunéénych spojeni svédei i fakt, ze b&hem
ontogeneze dochazi v embryu k jejich sloZitym prestavbam, jejichZ narugeni vede k vyvojovym
porucham.

KaZd4 buiika stile reaguje na mnoho signild najednou

Kazda z bun&k mnohobunééného organismu je vystavena mnoha - pravdépodobné
stovkam - rliznych signalnich molekul ze svého okoli, at’ uZ rozpustnych nebo vazanych na
mezibunéénou hmotu & povrch okolnich bunék. Ty mohou byt pfitomny v milionech riznych
kombinaci. Buriky tudiZ musi byt naprogramovany k uréitému typu reakce jen na velice malou
podmnoZinu moZnych signald. Vétsina bunék vysSich Zivocichll navic vyZaduje piitomnost
specifickych signald pro své pfeiti. V jejich nepfitomnosti se spousti kaskada vnitrobuné&nych
signalti aktivujicich sebevrazedny proces programované bunééné smrti - tzv. apoptozy. Rizné
buiiky vyZaduji pro své pieZiti riizné kombinace signali, a proto rilzné buné&né populace jsou
omezeny jen na uréité konkrétni misto v t&le. Vzhledem k tomu, Ze buitky jsou schopny vnimat
kombinaci nékolika signaldl najednou, organismus mize velice pfesné kontrolovat chovani
svych bungk jen pomoci nékolika set miznych signalnich molekul. Ty mohou byt totiz vyuZity v
mnoha milionech raznych kombinaci.

Vzhledem ke konkrétnimu naprogramovini jednotlivych buné&nych typl na uréity typ
odpovedi viéi urditym signdlnim molekulim mohou rizné buiky rizné odpovidat na stejny
chemicky signal. Napf. neurotransmiter acetylcholin stimuluje stah kosterniho svalu zatimco
snizuje silu stahu svalu srdegniho. To je dano tim, Ze receptor pro acetylcholin kosterniho svalu
se li§i od receptoru pro acetylcholin v srdeénim svalu, V jinych pfipadech dochazi k rlzné
odpovédi, i kdyZ pfisluiny receptor je stejny. Urtujici pro bun&tnou odezvu je totiz v
jednotlivych pripadech pfesné nastaveni viech signalnich molekul v té které bufice. 1 pomémné
maly rozdil pak miZze vést k velice odlidnému typu odpovédi - napf. bun&né deleni vs,
diferenciace nebo apoptoza.

Umléeni signalizace
Ie jasné, Ze pfi signalizaci je klitovym okamzikem dorugeni signalu (vazba signalni

molekuly na receptor), velice dileZité je viak i jeho ukonCeni - umlceni signalni drahy. To se
mize dit nékolika zplsoby. Zadny z receptorll nezlistava na povrchu buiiky donekonetna.
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Podléha totiz tzv. metabolickému obratu (turn-over): po urité dobé je kaidy receptor
buiikou pohicen a nahrazen nové syntetizovanou bilkovinou. Mnohé z receptorii E i
molekul, které se na pienosu signalu uvnitf buiiky podileji, ma velice kratky poim‘:as'iig\}lof;
nekteré kratdi neZ 10 minut. Signal pozvolna vyhasini postupnym rozkladem 7,apnutého‘:
receptoru s navazanym ligandem a vnitrobuné&énych signalnich molekul. ’

Pti prenosu signalu pfes nékteré receptory dochazi k v ] y Ceni
napﬁl_{lad kyseliny fosforetné, na uréité anﬂr?okyseliny v jejichugfkéﬁzgiﬁcgézcﬂ;uc’?'fl.lll:z;
reakci - fosforylaci, katalyzuji kinazy (bilkoviny schopné prenaset zbytek kyseliny fosfon:ecné z
molekuly ATP na jiné molekuly). V tomto pfipadé dochazi k uml&eni signalizace pomoci
enzymi fosfatiz, které naopak zbytky kyseliny fosforeéné z molekul odstépuji.

Integrace signalu

o Jai_c ji? bylo zminéno dfive, sloZité chovani buiiky je vysledkem odpovédi na mnoho
n.}_znych .Flgnalﬁ zarovefi. Kazda buiika musi mit schopnost sjednocovat (integrovat) signaly
p{rchaze}lc.r z nékolika receptoril, aby se mohla spravné rozhodnout - zda zemfit nebo it zda
zustat v klidu nebo se zagit délit. K tomuto sjednoceni dochazi v nékterych bodech sfgné]rn’ch
drah, kde se Imohou signaly zesilovat nebo naopak umléovat - v anglické terminologii se pro
tyto fiéje _vil.lo téZko preloZitelné oznaceni cross-talk (vzruSend diskuse, hadka). Nekteré
protevl‘nyflgnalnjch kaskad tak funguji jako sjednocovaci prvky, padobng jalzo mikroprocesory
v pocitati - reaguji na mnoho niznych vstupl a vystupuje z nich signal ANO nebo NE. Urita
bmlogl‘cka funkce se pak uskutetni nebo naopak buiika nijak nezareaguje. Dvé signa]r;i drahy
se napf mohou spojavat pfi fosforylaci urgitého proteinu, kazda viak na jiném mistd, Tento
pm[kroprm‘;esorom‘f‘ protein je pak aktivni jen tehdy, pokud je fosforylovan na obou :;'u'srech
Skutedni situace v bufice samoziejmé byv mnohem slozitési ' '

Signaly prichazejici z vnéjSiho prostiedi jsou vyrazné zesileny

) Na rpzdil od signalnich molekul rozpoznévanych vnitrobun&énymi receptory, umoZiiuje
prenos mgna_lu vyuZivajici druhé posly (viz str. 29) a kaskady enzymd vyrazng zesz'h:t odpovéjd'
na signdl prichdzejici z vn€jsku buiiky. Presn&j§i obrazek skyta ptiklad vniméni svétla kdy
Jﬁdna molekula rodopsinu po pohlceni jednoho fotonu aktivuje asi 500 molekul transducinu z
nichZ kazda aktivuje piiblizn& 500 molekul fosfodiesterazy cyklického guanosinmonofosfétl.'l -
GMP (viz str. 31). Kazda z téchto aktivovanych molekul hydrolyzuje (roz§tépuje) 100 000
mp!ekui cgl.lkhckého‘ GMP, coZ uzavira 250 iontovych Na® kandld. Tim je milionu a% deseti
milionim |_0nt1.'1 Na' zabranéno proniknout do buiiky po dobu asi 1 sekundy. Vysledkem je
hyperpolarizace bunééné membrény o pfiblizné | mV a pii dostatedném poétu absorbovanych
gor?lzlﬁ jednou bufikou v jednom okamZiku i zastaveni synaptické signalizace pfislusné zrakové

uiiky.

Kaid‘é takova zesilovaci kaskada vyZaduje, aby signal velice rychle odeznél. Buiiky maji
celou fz}du udinnych mechanismd, kterymi napf. rozkladaji nebo naopak syntetizuji cyklické
nuklfeot:dy {"nzplf. A:thfnef?o GMP), viZi nebo transportuji ionty vépniku na ,spravné“ misto
popf. prostiednictvim fosfataz defosforyluji z i : pfipojené fib&hy
D eriit b ryluji zbytky kyseliny fosforedné pfipojené v pribshu
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Pamét’

Nékteré signaly si buiika mize (asto i musi) zapamatovat. Dochazi k tomu napf.
tehdy, jestlize jako odpovéd’ na signalni molekulu (hormon, morfogen) jsou syntetizovany
proteiny ovliviiujici syntézu dalsich bilkovin. Bufika se tak méni, vyrabi nové receptory a
signalni proteiny a na signaly pfichazejici z vnéjsiho prostedi reaguje odlinym zplisobem nez
dosud. Tyto dé&e jsou napi. zdkladem diferenciace jednotlivych tkdni béhem ontogeneze nebo
imunitni odpovédi proti infekci. Dalsim piikladem miZe byt pamé’ nervové soustavy
zpasobena drazdénim pfislunych nervovych bunék a naslednou prestavbou nervovych
propojeni.

Adaptace

Adaptace (desensitizace) je dosazeno pomoci negativni zpétné vazby a ma uréité
zpozdéni. Negativni zpétna vazba znamend, Ze silny signal pozméni signalni aparat bufiky tak,
%e piislusna odpovéd se ,vypne“, aby mohla byt opét ,zapnuta” jeité silngj§im signalem. K
adaptaci mize dochizet nkolika riiznymi zpdsoby. V nékterych pripadech Jje postupngé
snizovano mnozstvi povrchovych receptori, coz obecné trva hodiny. Jindy jsou béhem minut
nékteré receptory ,,vypinany” piimo na buné€ném povrchu, Casto je ménéno i uspofadani a
nastaveni signalnich kaskad.

Regulace bakteriilni chemotaxe

Mechanismy, které mnohobun&né organismy vyuZivaji pro pfenos signalu, jsou Casto
odvozeny od déjtt, jimiZ jednobunééné organismy reaguji na zmény ve svém prostredi. Jednou
z nejlépe prostudovanych aktivit jednobun&tnych organismil je tzv. chemotaxe, kdy je pohyb |
buriky orientovan smérem ke zdroji uréité chemické latky v okoli. Pohyblivé bakterie jsou napf.

schopny pohybovat se smérem k vy3si koncentraci tzv., atraktantt - napf. cukrd, aminokyselin
nebo malych peptidd, a naopak smérem od nékterjch jedovatych latek - tzv. repelentii.
Bakterie se pohybuji pomoci bitiki, které se na rozdil od eukaryotickych biciku, rasinek a brv
otadeii v jakémsi molekularnim ,,motoru, jenz je pohdnén membranovym gradientem proton.
‘ DileZité je, ze se bakterialni biCik miiZe otatet na obé dv& strany - v jednom sméru se pak

bakterie pohybuje plynulym elegantnim pohybem, otati-li se viak bigiky na drubou stranu,
bakterie se zmatené a neuspotadané ,mota“ na misté, Pokud nepfichazi z okolniho prostiedi
zadny signdl, piepina bakterie smér otaleni biciku kazdych nékolik sekund. Pokud vsak
bakterie zachyti molekuly atraktantu nebo repelentu, cilen€ zapoji vyhodny smér otaceni bigiku
k pfiblizeni nebo k wtéku od pfislusné latky. DileZitou soucasti teto odpoved je adaptace,
ktera umoziuje, aby se bakterie pohybovala v gradientu chemicke latky spravnym smérem.
Bakterie dokae pomoci adaptace membrinovych receptorll vnimat zmény v koncentraci
atraktantu, popf. repelentu, v rozsahu az 7 fada (od koncentrace 107" M do 10 M). Toho je
dosa¥eno tzv. metylaci (kdy je k receptoru po uréité dobé signalizace pripojena metylova
skupina -CHs), ktera zpiisobi, Ze se bakterie pfestane pohybovat orientovanym zptisobem (k
atraktantu, od repelentu) a zagne prepinat smér otaceni biciku, jako by se nachazela v prostiedi
bez stimulacnich litek. Orientovany pohyb bakterie se pak obnovuje jen tehdy, pokud se
bakterie znovu dostane do oblasti s odlifnou koncentraci vnimané molekuly. Po urité dobg
pak dochazi k daldi metylaci, popf. demetylaci (oditépeni metylové skupiny) pfisiu¥ného

receptornu. -
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Po vazbé hormonu nebo ristového faktoru na receptor na povrchu bufiky dochazi asto
k pohlceni tohoto receptoru i s ligandem pomoci endocytézy, vytvofeni endocytického vacku,

kde je vytvofeno kyselé prostfedi, které uvolni ligand od receptoru. Vétiina receptorii se pak-

vraci na povreh buiiky, ligandy jsou (spolu s mensinou receptori} odbourany v lysozomech. V
nékterych pfipadech tak po dlouhodobém vystaveni pfisluinému ligandu (hodiny) buiika ztrac
ze svého povrehu néktery z receptorii a sniZuje tak i citlivost své odpovédi,

Rychlé adaptace jsou nejéastéji zprostfedkovany pomoci fosforylace receptord,
pomalejsi jiZ zminénou endocytozou. V nékterych pfipadech jsou pfi dlouhodobém vystaveni
nékterym ligandim ménény vnitrobunééné signalni dréhy. Napf. pfi dlouhodobé drogové
zdvislosti na morfinu ziistavéd mnoZstvi prislusného receptoru na povrchu buiiky stejné (jako
pied pocatkem uZivani opiatu). Je viak zvySena syntéza dileZité signalizagni molekuly
proteinkinizy A a adenylitcyklizy. A co je pfitinou abstinenénich priznak? Po rychlém
»vysazeni” drogy se nahle extrémné zvySi koncentrace vnitrobun&éného cAMP diky velmi
vysokym koncentracim adenylcyklazy, ktera cAMP tvoii. To mé za nasledek vybuzeni velkého
mnoZstvi neurond vedouci k velice nepfijemnym psychickym a fyzickym staviim morfinového
abstinenta,

Endogenni opisty

Pro¢ maji nékteré nade buiiky receptory pro opiaty, které jsou produkiny v n&kterych
druzich rostlin - napf. v maku? Jiz davno se pfedpokladalo, Ze tyto latky svym tvarem
plipominaji nékteré t&lu vlastni signalni molekuly, které ovliviiuji vniméani bolesti a nastaveni
nalady. V roce 1975 byly z prase¢iho mozku izolovany pentapeptidy (kratké peptidy slozené z
péti aminokyselin) plisobici podobné jako morfin - tzv. enkefaliny. Rychle nasledoval abjev o
néco vétsich peptidl s podobnou aktivitou - endorfinii. Tyto latky jsou dnes oznalovany jako
endogenni (vlastni, vnitini) opiaty a vaZi se na stejny receptor jako morfinova narkotika. Na
rozdil od morfinu jsou viak velice rychle odbouravéany a pasobi jen velice kratkou dobu. Po
je}ich ii?sobeni tedy nedochazi k desenzitizaci morfinovych receptorii a k projevu abstinenénich
priznaku.

Tyr-Gly-Gly-Phe-Met-ThGlu-Lys-Ser-Gln-Thr-Pro-Leu-Val-Thr-Leu-Phe-Lys-Asn-
Ala-lle-Val-Lys-Asn-Ala-His-Lys-Lys-Gly-Gln
B-endorfin
Tyr-Gly-Gly-Phe-Met

Met-enkefalin

Tyr-Gly-Gly-Phe-Leu

Morfin Leu-enkefalin

Obr. 111, 2: Struktura morfinu, enkefalinit a endorfini.
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Poruchy bunéiné signalizace

Priblizné jeden z péti obyvateldl , civilizovaného™ svéta umira na nadorové onemocnéni.
Co zplisobuje vznik nadorové buriky a pro¢ toto téma probirame v tomto textu?

Jak jiz bylo zmingno vySe, buitky mnohobun&iného organismu se podiizuji pfisnym
zékonlim vzéjemné spoluprace a hierarchie. DEli se jen tehdy, kdyz je jim to povoleno &i
piikazano, a chovaji se zpisobem odpovidajicim mistu, kde se nalézaji. Pokud dojde k narudeni
téchto pravidel n&kterou z bunék, je nejcastdji odsouzena k smrti (bufika se zabije sama
apoptézou nebo exekuci provedou buiiky imunitniho systému). Jen velice malé procento bungk
unikne tomuto dozoru a mizZe za uréitych okolnosti zplisobit vznik nadoru.

Té&o mnohobunééného organismu je moZné prirovnat k ekosystému, kde jedinci jsou
buiiky, kter¢ se rozmnoZzuji délenim a které jsou uspofadany do spmlupracm icich spolecenstey -
tkani. Té&lni buriky se viak od tohoto modelu odliuji tim, Ze mezi nimi za normalni situace
nedochézi k pfirodnimu vyb&ru. Buiiky si nekonkuruji, je jich totiZ pfesné tolik, kolik je nutné
pro fungovani organismu. Té&la jsou tak velice zvlaStnimi spoleCenstvy, kde se vice nez
konkurence ceni spoluprace a loajalita. Viechny t&lni bufiky nakonec spolu s télem umiraji a
wmoZiji rozmnoZit se jen hrstce bunék pohlavnich. Nejedna se o Zadnou zédhadu - geneticka
informace télnich bungk je totiz v podstatd stejnd jako bunék pohlavnich - konkurence tedy
postrada smyslu, Télni bufiky tak vlastné poméhaji rozmnoZit se svym vlastnim kopiim -
pohlavnim bufikam. Buiiky mnohobunééného organismu jsou tak (pokud nechtéji pred&asné
zemiit) na rozdil od volné Zijicich bakterii odsouzeny k celoZivotni "nesobecké" spolupraci,
Jakdkoliv mutace (zmé&na v genetické informaci), kterd vede k "sobeckému" jednani t&lnich
bunék, je nebezpetna a je tfeba proti ni viemi prostfedky bojovat. V pfipad€ , sobecké" mutace
totiz mbze dojit k soutéZi takto pozménénych bunék s normalnimi télnimi buikami a
L piirodnimu vybéru“ téch ,nejsobett&jsich®, které pak Ziji a mnozi se na ukor ,slufnych®
spolupracujicich bunék nesobeckého zbytku téla. V krajnim pipadg tak mbze dojit aZ k znigeni
celého mnohobunééného organismu.

Proces vedouci ke vzniku a rozmnoZeni ,,sobeckych® bunék se nazyva maligni zvrhnuti
a vznikaji jim rakovinné bufiky. K tomu mize dojit n&kolika zplsoby. Informaci, kterd pozméni
bufiku tak, ¥e se zatne ,sobecky” délit bez ohledu na zbytek téla, miZze do organismu vnést
virus - napi. virus Rousova sarkomu pozménény gen pro proteinkinazu Src, Nebo miize
vzniknout mutace, ktera nadhodou zasihne do bunéénych regulaci takovym zplsobem, Ze se
takto postizend buiika zaéne délit, stane se "nesmrtelnou”, popi. se zatne v tomto stavu §ifit po
organismu a zakladat jakési kolonie - metastazy. Pro vznik takto uspéiné rakovinné buiiky je
vét§inou tieba, aby postupné vzniklo nékelik nezavislych mutaci, které z téchto bungk vytvofi
mistry sobeckého Zivotniho zpasobu, Tyto buiiky viak nakonec po zasluze hynou spolu s
organismem, v kterém vzniknou, Rakovina je tedy nepfenosnd z organismu na organismus (s
vyjimkou nadorti virového pivodu) a je nezbytnym privodcem sloZitych Zivych systemu v
nichz se slo¥ita informagni sit’ (nezbytna pro vytvoreni mnchobunédnych organismi) méze
obratit proti svému hostiteli. Problémem pfi 1éZeni rakoviny je to, Ze téméf kazdy novy pfipad
je unikatni, a tedy vyzaduje individualni pfistup a typ 1écby.
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PREHLED ZAKLADNICH SIGNALIZACNICH DRAH A MOLEKUL

Typy ligandi a receptori

Problematika bun&énych signalizaci je v centru zajmu souéasné biologie. Skryva se v ni
kli¢ k Feseni takovych problémd, jakymi jsou napi. nadorové bujeni, vznik vyvojovych poruch
b&hem ontogeneze nebo potladeni nejrizngjich typd infekci. Vysledkem vyzkumi je velice
slozity obraz navzéjem propojené sité bunnych signalnich moleku! a drah. V nasledujicim
textu se dotkneme jen n&kolika priklad( téch nejlépe prozkoumanych, popf. t&ch, o nichZ si
myslime, Ze jsou daleZité. Vétsinou jsou vybrany pfiklady z lidského organismu, ktery je dnes
nejlépe prozkouman, velice podobné systémy jsou viak pro Zivou pfirodu univerzalni

Plynné hormony

Vétdina informaci mezi bufikami je prenaSena pomoci hydrofilnich molekul, které se
vazi pa prisludné receptory na povrchu bunék. Existuje viak nékolik pfipadd, kdy malé
hydrofobni molekuly prochazeji pies cytoplazmatickou membranu do buiky, kde se vazi na své
receptory, popf. pfimo ovliviiuji aktivitu nékterych enzyml. Zajimavym prikladem je oxid
dusnaty NO, ktery je signalni molekulou obratloved. Je produkovén endotelialnimi buitkami
(bufikami vystelky cév) a zpiisobuje uvolnéni hladkeho svalstva ve sténach cév, Tato vlastnost
vysvétluje pasobeni nitroglycerinu, légiva, které je jiz téméf 100 let podivano pacientim s
nedostatetnym prokrvenim srde€ni stény. Z molekuly nitroglycerinu se totiz v organismu
odstépuje NO, ktery plisobi roztazeni koronarnich arterii a tak zlepSuje prokrveni srdce.

CH,— CH — ?Hz
| |
o L] o]

1 |
NOy MO,

Obr.11. 3: Nitroglycerin

f
NO,

Jinym pfikladem G&inku NO je jeho produkce aktivovanymi makrofagy a neutrofily (viz
kap. 1V 3) béhem likvidace nékterych patogenii. Uvoliiuji jej téZ nékteré autonomni nervy a
napfiklad v penisu zpiisobuje roztaZeni cév, coZ vede k erekei.

Znamym piikladem 1zv. "zraciho" plynného hormonu rostlin je jednoduchy uhlovodik
etylén,

Hydrofobni a hydrofilni ligandy

Podobnym zpilisobem jako NO a CO pronikaji do buiiky i nékteré dalsi molekuly. Patfi
mezi né steroidni hormony, thyroidni hormony, retinoidy a vitamin D. DileZitou
viastnosti molekul, které pronikaji do buiiky, je jejich hydrofdbnost - jenom tak mohou projit
pfes cytoplazmatickou membranu, Vnitrobunééné receptory pro tyto malekuly se vaZou na
specifické sekvence v molekulach DNA do blizkosti genll, jejichz expresi (pfepis, syntézu,
realizaci) ovliviiuji. Napf. receptor pro steroidni hormon kortisol je umistén v cytoplazmé a do
Jadra pronika a na molekulu DNA se vaZe jen s navazanym ligandem. Oproti tomu receptory
pro retinoidy jsou umistény v jadfe. V kaZdém piipadé vazba ligandu méni tvar receptoru tak,
Zze se méni jeho schopnost vazat se na jiné molekuly.
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Obecné Ize fici, Ze viechny ve vodé rozpustné (hydrofilni) signlni molekuly (vEetn&
neurotransmiterti, bilkovinnych hormonti a ristovych faktord) se vazou na specifické receptory
na pavrehu cilovych bunék. Tyto molekuly pak pfenaieji signal o navazani prislusného ligandu
vné buky pfes cytoplazmatickou membrinu do cytoplazmy a spouitdji kaskddu-
vnitrobunéénych signdlnich déji, které vedou k bun&iné odpovédi - zmeéné chovéni
ovlivnéné buriky.

Receptory

Povrchové receptory Ize rozdélit do tfi zékladnich rodin (skupin), podle toho, jakym
zplisobem je piijaty signal pfes cytoplazmatickou membranu prenaSen.

1. Receptory spojené s iontovymi kandly se uplatiuji pfi rychlé synaptické signalizaci
nervovych bunék, kdy je neurotransmitery oteviraji nebo naopak uzaviraji. Receptor i
iontovy kandl je v tomto piipadé sougasti jednomo oligomerniho (sloZeného z nékolika
tasti) bilkovinného komplexu. Pfisludny iontovy kanal je vlastng jakysi otvirek v
cytoplazmatické membrané, ktery je mozné na povel otevfit a skrze ktery mohou v
otevienem stavu prochdzet nékteré ionty.

2. Receptory vyukivajici G-proteiny jsou dal3i velkou skupinou receptord. Proteinovy
fetézec téchto molekul sedmkrit prochazi cytoplazmatickou membranou, prenadi signal
pomoci tzv. G-proteinu. G-protein je bilkovina, ktera po aktivaci pfisludného recepton:
vaZze molekulu GTP (guanozintrifosfat), méni sviij tvar a v tomto stavu ovliviiuje dalgi
bilkoviny - napf. otevfeni nebo uzavieni iontovych kanaléi nebo aktivitu nékterych enzyma
jako je adenylcyklaza, fosfolipaza C nebo fosfolipaza A,.

Extracelulirni povrch

Cytoplazma

ObrdIL 4: Lidsky p-adrencrgni receptor - priklad receptorn sedmkrdat prochdzejiciho
cytoplazmatickou membrdanou
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3. Receptory spojené s enzymatickou aktivitou. Tento typ receptorl pfenasi signal o vazbé
ligandu bud’ pomoci vlastni enzymaticke aktivity, nebo ve spoluprici s enzymem, s nim#
jsou spajeny (asociovany). VEétsinou se jedna o receptory, které prochézeji membranou jen
jednou a obsahuji misto pro vazbu ligandu vné butiky a katalytickou oblast v cytoplazmé.
Do teéto skupiny patfi receptory pro nejriznéjsi nistové faktory, inzulin a fadu dalsich
podobnych latek bilkovinného charakteru. Nejcast&ji tento typ receptord nese vlastni
protein-tyrozinkindzovou aktivitu (nebo asociuje s protein-tyrozinkinizou), ktera je po
vazbé hormonu aktivovana a fosforyluje své substrity. Tak je zahijena dlouha kaskada
fosforylagnich a defosforylanich reakci, ktera pfenasi hormonalni signl do nitra buiiky.

B
0 V
LIPS

L

PROTEINOVY SUBSTRAT

ObrAIL. 5.: Vazba ristového faktoru k vazebné oblasti pristusného receptoru aktivuje
vritrobunécnou  katalytickou doménu, které fosforyluje nékteré tyrozinové zbytky
signalizacnich proteini

Signaly pfenesené viemi typy receptorii pfes cytoplazmatickou membranu jsou dale nejéastsji
pfenaseny do jidra, kde ovliviiuji expresi genli a tim i chovéni buiiky. Vnitrobun&&né signélni
molekuly pak vytvafi velice sloZitou propojenou sit' navzajem se ovliviiujicich signalnich drah.
Kli¢ovou roli pfi pfenosu signalu do jadra hraji fosforylace, pi nich jsou na nékteré proteiny
pipajeny jedna nebo vice zbytki kyseliny fosforeéné z molekuly ATP. Signalizace je vypnuta
naslednou defosforylaci pomoci fosfataz.
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Rozeznavame dva hlavni typy kinaz - jedny fosforyluji aminokyseliny serin a threonin
v molekulich pfisludnych proteind, druhé pienaseji zhytky kyseliny fosforefné na
aminokyselinu tyrozin. Pravdépodobng asi 1% naSich genii koduje proteinkindzy a jedna savei
burika syntetizuje najednou vice nez sto raznych kindz, z nichZ vétiina jsou kindzy fosforylujici
serin a threonin. Piestoze méné nez 0,1% bunécnych prateini je fosforyluje na tyrozinu, tento
typ fosforylace v fad@ ptipadd hraje kli¢ovou roli.

Pfi pfenosu signalu od cytotolazmatické membrany se Easto vyuZiva fetézec nékolika
ruznych kinaz, z nichz ta bezprostfedné spojena s receptorem je nejcastéji tyrozinkinaza, ktera
fosforylaci aktivuje serin/treoninkinazu. Ta pak aktivuje dalsi podobnou kinazu, coZ se milze
jedté nékolikrat opakovat, Tento sled fosforylaci, ktery nakonec (v souéinnosti s dalsimi
signalizaénimi drahami) vede k aktivaci buiiky oznagujeme terminem fosforylacni kask:ida.

Druhé posly

Vedle fosfatu se pfi pfenosu signalu do nitra busiky uplatiiuje nékolik velice dilezitych
neprotemovych molekul. Zpravidla se kaZda tato molekula oznacuje jako druhy posel a je
vytvafena pomoci specifického enzymu (napf. cyklické AMP pomoci adenylyl-cyklazy) nebo je
uvolnéna z vnitrobun&&nych zésobdren (vapenaté ionty Ca’’). Molekuly druhych posli
vyuZivaji zpravidla receptory asociované s G-proteiny (viz str. 27),

Cyklicky adenosinmonofosfit (cAMP)

Dilezitym druhym poslem, jehoZ podil na vnitrobunééné signalizaci byl popsan jiz v
roce 1959, je cyklicky AMP (cAMP). Jeho sluZeb vyuZivaji viechny dosud studované
prokaryotické i eukaryotické organismy. cAMP je syntetizovino z ATP enzymem
adenylitcyklizou a mize byt velice rychle rozklidano. Mnoho membranovych receptor(
ovliviiuje nitrobunénou koncentraci cAMP. Nejlépe prostudovany jsou tzv. B-adrenergni
receptory, které vazi hormony adrenalin a noradrenalin a které po vazbg ligandu nejprve
aktivuji G-protein, ktery nasledng aktivuje adenylatcyklazu, ktera wvelice rychle zvySuje
vnitrobunéénou koncentraci cAMP. Nékteré povrchové receptory naopak koncentraci cAMP
snizuji. Napf. op-adrenergni receptory jsou spojeny se zvlaitni typem G-proteinu (tzv.
inhibi&nim), ktery snizuje aktivitu adenylyl-cyklazy.

«‘L:?

3°,5"-cyklicky AMP &{
(cAMP)

/C’“

% ;EX/ Obr. 111 6: Struktura cyklického AMP

Uvnitf buiitky cyklické AMP ovliviiuje aktivitu n&kterych enzymi - v savéich burikich
napf. protein kinazy A, ktera pak fosforyluje serinové a threoninové aminokyselinové zbytky v
molekulach vybranych proteind. Fosforylace méni tvar a funkci téchto protenti, které pak pini
svou vlastni signalni funkci. Pfikladem miizebyt protein CREB, ktery (je-li fosforylovan na
jediném serinovém zbytku) se vaze do uréité oblasti na molekule DNA a spoudti transkripci
nékterych gentl - napf. hormonu somatostatinu. Jak jiz bylo zminéno, signal zapnuty kinazami
je uml&ovan pomoci fosfataz, které pfipojené zbytky kyseliny fosforeéné z molekul proteinti
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?I(gtétl??ji' St?jl]léﬂ e tomu i v pfipadé proteinkinazy A. Dobfe znama je napf. protein fosfatza

, téZ zvana kalcineurin, ktera j i ana i 2+ - : , . ‘

bufikach, 4 je aktivovana ionty Ca” a je syntetizovana napf. v mozkovych
Vapenaté ionty

Vedie cyklickéhoAMP je v buiice jako druhy posel vyuZivan také iont Ca®*. Aby n&jaky
atom nebo molekula mohly byt vyuZivany pro vnitrobunénou signalizaci, musi byt je'ici
.k(.J.nc?ntrace v cytoplazmé v klidovém stavu velice nizka. Stejnéjetoiv pf}padé iontl Cjaz*
jejichz koncentrace v cytoplazmé je aktivné udrZovana 1000 krat nizsi nez v mezibunéénén;
prostoru nebo endoplazmatickém retikulu a mitochondriich. Je zde tedy velky rozdil mezi
koncentracemi Ca®' v riiznych &astech buiky - tzv. koncentraéni gradient, ktery je udrovan
neprlostupposti biologické membrany pro Ca®™ a vytvafen aktivnim trans‘portem iontovymi
kanély, pfi kterém je spotfebovana energie ve formé ATP. Cim vétd je tento gradient (r?z/dil

mezi koncentracemi élenymi : i 881 ‘ ji pfislusné
oddélenymi membranou), tim vys§i ,snahu* maji piislu§né molekuly -

prorllkat do prostoru s nizsi koncentraci. Staci tedy kontrolované propustit ur€ité mnoZzstvi
19nt1’1 vapniku pomoci iontového kanalu spojeného s receptorem do cytoplazmy, aby se objevil
sng'nal:.ktery miiZe byt vniman dal$imi molekulami. Prvni diikaz, Ze ionty vépniklx hraji né'alkou
roli pii vnitrobun&éné signalizaci, pochdzi z roku 1947, kdy bylo ukazéno, Ze po jejich iﬂfekci
do.svalové butiky dojde ke stahu svalového vlakna, Dnes vime, Ze ionty vé;,)m'ku hraji dﬁle%itou
rohy v r?moha bunéénych signalizacich vetné regulace bunécného déleni a diferenciace
I{ruverzalnim vnitrobun&&nym receptorem pro vapenaté ionty je kalmodulin, ktery mize tvoﬁt.
aZ 1% vSech bun&énych proteind. Sam nekatalyzuje Zadnou enzymatickou r;zakci vaze se viak
na fadu dalgich protein( a tak ovliviiuje jejich enzymatickou aktivitu. ’

Inozitoltrisfosfat

_ Ptenos signalu od povrchového receptoru k uvolnéni vnitr gény 4 apniku j
spojen s aktivitou dalsiho velice dﬁleiitéh(f druhého posla - inoozl;r:lei:i};(;'zszfgiloxb ;zr;n{tu Jg
aktivaci pfisluiného receptoru (dnes jich zname vice nez 25) odstépovan z pomémé széc?]é
zzi‘st.oupeného fosfolipidu vnitfniho listu cytoplazmatické membrany - fosfatidylinositolu. Tento
S;Jaiz katalyzovan pon}ocifenfzyrgu fosfolipazy C. Rychleji neZ za jednu sekundu po névézéni
u na receptor je fosfatidylinozitol ti 5té
igandu na rec fdiacjy T y timto enzymem roz§tépen na dva produkty -
Inozitoltrisfosfat je mald hydrofilni molekula, ktera rychle difunduje cytoplazmou. Na
endoplaszitickém retikulu se vaze na vapnikové iontové kanaly, otevird-je a tak zvﬁu'e
.koncen,tram vépniku v cytoplazmé. Zatimco inozitol trisfosfat kona svoji tlohu diacylglyceri)l
Je bud vdéle §t€pen a uvoliuje se kyselina arachidonovd (jedna =z n:ékolika dalSich
mtrot?u?eénYCh firuhych posld) nebo ovliviiyje aktivitu jednoho z nejdaleZitgjsich signélnich
proteind - prot}emkinézy C (C od Ca™, ktery ji té aktivuje), ktera pak fosforyluje vybrané
proteiny na serinovych a threoninovych aminokyselinovych zbytcich. V mnoha typech bun&k
vede aktivace proteinkinizy C k transkripci nékterych gend.

“20P0 H

HO opPo*
Obr. I 7: Struktura inozitoltrisfosfitu
H H

H OPOY
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nékteré chuti.
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®
N = B g
8 < » & B,
= 5 - & - o =
o ® 8.3 Bga €
2 55 sF
=4 3

g8 8 "% 8
=\?s-: =§ [=%
g2 = =
> &

A

t&lem buiky a synaptickym téliskem, kter
buiiku, ktera jej pak neuritem vede do zr
segmentem, ktery obsahuje asi 1000 plo

Cich a zrak vyuZivaji receptory, které jsou spojeny s G-proteiny a jontovymi kanaly

Lidé jsou schopni rozlifit vice ne¥ 10 000 roznych pachli, které jsou vnimany
mi neurony &ichové sliznice. Po vazb8& prisluiné
receptort je aktivovan ,&ichovy“ G-protein, ktery
pak aktivuje adenylyl cyklazu. Ta syntetizuje cyklické AMP, které otevira iontové kanaly.
Otevienymi iontovymi kanaly vtékaji do buriky ionty Na*, dochazi k tzv. depolarizaci bun&né
membrany a vznika nervovy vzruch, ktery se ¥ifi po pfisluiném neuritu do mozku. Ptedpoklada
se, e existuje mnoho set riiznych ,Sichovych® receptort, kazdy kodovany zvlatnim genem a
Sechny ziejmé patii do jedné velké rodiny podobnych
bilkovin (vzaiklé v priibéhu evoluce pravdgpodobné z jednoho jediného genu), které vyuZivaji
pfi prenosu signalu G-proteiny. Dosud se presné nevi, zda jedna uréita Gichova bufika mé na
svém povrchu jen jeden typ receptoru nebo vice. Zda se, Ze podobné receptory vnimaji i

Obr. 111 8: Struktura zrakové tycinky

Zrakova ty¢inka je vysoce specializovana burika s tzv. vngj§im a vnitfnim segmentem,
é pak prenadi zrakovy signal na pfislu§nou nervovou
akovych oblasti mozku. Svétlo je vnimano vn&j$im
chych membranovych vagki (diski}) obsahujicich
molekuly rodopsinu. Rodopsin, klicova molekula pfi vnimani svétla, je protein sedmkréat
prochazejici cytoplazmatickou membranou, ktery je piibuzny ostatnim receptorlim spojenym s
hycovan zrakem, neni molekula (jako napf. u chuti nebo
gichu), ale elektromagnetické vinéni uréité vinové délky - svétlo. Po pohlceni jediného fotonu
se méni tvarové uspofadani molekuly asociované (spojené) s rodopsinem - 11-cis retinal se
méni na all-frans retinal, &imz dochazi ke zméng tvaru celé molekuly rodopsinu. Aktivovany
rodopsin pak véze G-protein transducin, ktery aktivuje enzym rozkladajici cyklické GMP -

prenosu signalu pfi zrakovém viemu. Jako druhy posel
je zde vyuZivana molekula, na kterou jsme jiz dfive narazili - cyklické GMP. Jedné se o

molekulu podobnou cAMP, ktera je syntetizovana enzymem guanylatcyklazou. Pii zrakovém
phsobenim svétla. Tento d& je nejlépe prostudovan na

zrakovych tyginkdch, které na rozdil od Sipkd nerozlisuji barvu vnimaného svétla.
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1II. Informace na tirovni buiiky

Buné&na membréna vnéjStho segmentu obsahuje iontové kanély spousténé cyklickym
GM]‘J‘ Tyto kanaly jsou ve tm& otevieny, nebot’ v bufice je aktivni guanylatcyklaza syntetizujici
C)j%(hcké (?MP Paradoxné, opatné neZ v piipadé &ichu, svétlo zplsobuje zablokovani tohoto
dgje - smzex?i koncentrace cyklického GMP, uzavfeni iontovych kanalt a tzv. hyperpolarizaci
f:ytop]azmatxcké membrany, ktera pak blokuje pfenos signalu na synapsi. V klidovém stavu
jsou tt?dy v tomto pfipadé iontové kanaly otevieny a receptorova buiika signalizuje svou
syn'fiptlckou asti, Ze se nalézd ve tmé&. Po osviceni se signalizace zastavuje a tato zména -
nexistence nervového vzruchu od receptorové buiiky je vniméana a desifrovana zrakovymi
centry v mozku.

Doporuéena literatura:

D. Voeta J. G.Voetova: Biochemie.
J. Buchar a kol.: Zivot
Casopis Vesmir: P. Jirounek: O §ifeni signall v Zivych organismech L.- V. 1996 (2/65, 3/150
4/191, 5/255, 6/334) ’ ’
- a mnoho dalsich ¢lankh v kazdém ¢isle tohoto Sasopisu
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IV.1. Nervovd soustava

IV. INFORMACE NA UROVNI ORGANISMU

IV.1. NERVOVA SOUSTAVA

Nervova soustava &lovéka obsahuje n&kolik bilionii (10" neurondl. Tyto buiky jako
celek Fidi viechny funkce nageho t&la, pohyb, emoce, pamat i veSkeré nade chovani. Neurony
spolu komunikuji pfevaZné pomoci chemickych latek, neurotransmiterd, a po vlastni bufice
prenaseji informace elektricky. Postupné probereme nervovou soustavu podinaje d&i v

jednotlivych neuronech.
74akladni stavebni schéma neuronu vypada nasledovng. Na t&le neuronu, které obsahuje

jadro a viechny ostatni organely b&#né pro Zivotiiné buiiky jsou dva druhy vyb&zkh
rozliitelnych jak morfologicky tak funkéng - dendrity a axon. Dendrity jsou vétSinou krat3i,
poletnéjdi a rozvétvené. Pomoci synapsi jsou spojeny s mnoha jinymi neurony, od kterych
vedou informaci dostiedivé do t&la neuronu. Axen, neboli neurit, je vét§inou jeden, méng
vétveny. Vede informace z téla buitky k jinym neurondm.

bundiné télo (soma)

e e Schwannova
inicidini segment Renvierly
j\\ \\5 N N -
N " -_-" - 7~ v \} 7ol . -.' .‘-
52 =

dendrity

Obr.1V,1: Schéma zdkladni stavby neuronu
Klidovy membrinovy potencial

Nervové buiika, vytvati - takzvany klidevy membranovy potencial (KMP), ktery
dosahuje podle typu buiiky -40 aZz -90 mV. Jedna se o rozdil potencial (napéti) mezi vn&jsim a
vnitiaim prostfedim buiiky. Vnitfek buriky je zaporné nabity vzhledem k vngjiku. Zménami v
rozdilu téchto potenciall (napéti) je fizen pienos signalu a jeho zpracovani v neuronech. Tyto
zmény je moZné méfit velice tenkou elektrodou (sklengnou trubi¢kou naplnénou vodivym
roztokem, napt. KCI) s primérem hrotu | um (10 m), kterou umistime do cytoplazmatického
prostoru bufiky. Pro zméfeni rozdilu potenciali potfebujeme jesté druhou elektrodu, kterou je
nejiast&ji dratek ponofeny do roztoku s buitkami. Membranovy potencial pak méfime jako
napéti mezi témito dvéma elektrodami.
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IV.1. Nervova soustava

Pfesné fegeno, rozdil potencialll se nazyva napéti. -60 mV na membrang je tedy napéti,
které je rozdilem potenciald vné a uvnitf bufiky. Podle uZzivané, obecné zavedené terminologie
viak toto napéti oznadujeme jako membranovy potencial, coZ je sice ozna&eni nespravné, ale
pouZivané.

Existenci KMP lze vysvétlit pomoci koncentrace iontd drasliku a souhry elektrickych a
osmotickych sil. Uvnitf neuronu je vyrazné vy$§i koncentrace drasliku neZ vn& V
extraceluldrnim prostoru je koncentrace draselnych iontd 140 mM, uvnitf buiiky pak 3 mM.
Pomér mezi extra- a intracelularni koncentraci drasliku je tedy 140:3. V membrané buriky jsou
draslikové kanaly (bilkovinné komplexy propoustéjici ionty drasliku pfes membranu). Diky
rozdilu koncentraci vng a uvnitf' buriky plisobi na draslik osmoticka sila smérem ven, ale napéti
na membrané nuti ionty zistat uvnitf. Rovnovéhou té&chto sil je udrZovan rozdil
v koncentracich i membranové napéti. Napétim na membrané je udrZovan rozdil
v koncentracich a naopak rozdilem koncentraci je zase udrzovano napéti na membrang. Pokud
napf. zvySime koncentraci drasliku uvnitf buriky, pfevazi osmoticka sila pisobici na draslik
smérem ven. Proudénim drasliku z buriky se ale bude zvySovat rozdil potenciald na membrané
a tim poroste elektricka sila piisobici na ionty drasliku smérem dovniti. Po Case se ustavi nova
rovnovéha. Membranovy potencidl, pfi kterém jsou elektrické a osmotické sily ionty drasliku
vrovnovaze, a kdy je tedy tok drasliku pfes membranu v souétu nulovy, se nazyvd
rovnoviiny potencial. KMP je tedy roven rovnovaznému potencialu pro draselné ionty.

A (162)
K* (140)
“Na* (30)

V=-60az-75 mV

%_@—

Intraceluldrni
méfeni

Na*(150)  Enar=+40
Cl- (130)  Egr=75

A~ (25)
K* (9) EK+=~100
Ca** (1.2) E ot = +250

Obr.IV.2: Nakres iontovych poméri na membriné neuronu. Hodnoty v zdvorkdch za
Jednotlivymi ionty jsou jejich koncentrace vmM. Veliciny Ey,+ nebo Egr jsou
rovnovdziné potencidly jednotlivich iontit a V = -60 az -75 mV zde znaci KMP a zpiisob
Jeho mérent.

Kromé& drasliku jsou v nervovych buiikdch pfitomny také ionty sodiku, chloru a

vapniku. T pro né jsou v membrané pritomné selektivni iontové kanaly (propoutgjici jen uréity
iont), vodivost membrény zptisobend té€mito kanaly je vSak za klidovych podminek vyrazné
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niz§i nez v piipadé drasliku. Koncentrace iontd sodiku, chloru a vapniku jsou uvnitf i vné
buriky jiné nez drasliku, proto jsou jiné i jejich rovnovainé potencialy. Napiiklad na sodik
plsobi osmotickd sila smérem dovnitf, takZe pro udrZeni rovnovahy musi elektricka sila
pusobit smérem ven, musi byt tedy uvnitf buriky kladny potencial vzhledem k vnéj§ku. Tento
rovnovazny potencial je pro sodik zhruba +40 mV. Koncentrace nejdilezit€jsich ionth a jejich
rovnovazné potencialy pfi 37°C udava nasledujici tabulka:

Tont | kone. intracelularni [mM]| konc.extracelularni [mM] rovnonov&ny potencial [mV]
K 140 : 3 . -100
Na’ 30 150 +40
Cr 8 130 -75
Ca"| 0,0001 1,2 +250

Propustnost membrany pro jednotlivé ionty neni stali, ale méni se pfi nejriznéjsich
dgjich v buiice, jako pii zménach potencialu na synapsi a pii vzniku akéniho potencialu. Pokud
se napiiklad zvy3i propustnost membrany pro sodik, jeho vtokem do butiky se velice rychle
ustavi nova rovnovaha osmotickych a elektrickych sil pro oba ionty. Pfitom vznikd "akéni
potencial" - nervovy vzruch, ktery se §ifi po nervovém vlaknu k nervovému zakonceni.

Obr.1V.3: PFiklad iontového kandlu. Pohled na kandly slozené z péti podjednotek (a,f,y) jak
by vypadaly pri pohledu ze synaptické Stérbiny. Krystalograficka analyza
elektronmikroskopickych snimkit acetylcholinového kandglu.

Rozdil v koncentraci iontd sodiku a drasliku vné a uvnitf buiiky je udrZovan sodiko-

draslikovou pumpou, coZ je membranovy enzym, ktery pii dodani energie z ATP prenasi
draslik do buiiky a sodik ven.
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Synaptické podrazdéni

Na synapsi (misté pienosu signalu z neuronu na dalsi buriku - napf. dal§i neuron, popf.
svalovou bufiku nebo buriku endokrinnich organi) se ze zakonfeni axonu (tzv.
presynaptického zakonceni), které pfivadi akéni potencial, vylije neurotransmiter. Ten pak
zpusobi vychylku klidového membranového potencidlu na pfiléhajici bunéiné membrang
(postsynaptické membrang nejcastéji dendritu).

T I T ] _' ] . ] .| N I l‘ ] ey
0 1 2 3 4 5 6 mm
Vzdalenost od zmény napéti

Obr.1V.4: Pokles vychylky membrdanového potencidlu se vzdalenosti od jejiho vzniku. E zde
znaci vychylku, E,... vychylku v misté vzniku.

Tato vychylka vznika otevienim iontovych kanali propoustgjicich ionty sodiku. Ve
skuteCnosti dochéazi téZ ke zmén€ propustnosti draselnych iontd, tato zmé&na viak ma jen
relativné maly vliv na tvar ak&niho potencialu - viz obr. IV.5. Propustnost t&chto kanall je
vyssi nez propustnost kanali otevienych v klidu. Proto pfevazi nova rovnovéaha urovana ionty
sodiku i drasliku a membranovy potencial klesne: Koncentrace iontd vné a uvniti buiiky se
prakticky nezméni.

Vychylka membranového potencialu se proudénim iontli podél membrany $ifi do okoli.
V okoli synapse, kde nejsou oteviené kanaly pro sodik a draslik, je rovnovaha udrZovina
pouze pomoci iontd drasliku a vychylka membranového potenciélu se smérem od synapse, kde
podrazdéni vzniklo, snizuje ke klidové hodnoté. KdyZ se kanaly zavfou, membranovy potencial
se opét vrati ke KMP.

Dendrity se mnohokrat vétvi a u mnoha neuronli vytvareji sloZity strom, ktery obsahuje
fadové tisice aZ statisice synapsi, které pfivad&ji podrazdéni z okolnich neuroni. Zmény
membranového napéti se $ifi stromem a pii tom se sCitaji zmény vyvolané na riznych
synapsich. Teprve pokud se podrazdéni dostane az k paté axonu a ma zde tzv. prahovou
velikost, vznikne akéni potencial, ktery se Sifi axonem dal a pfedava podrazdéni dal§im
neuronim. ZaleZi na vlastnostech pfislu§né dendritické membrany, jak daleko se vzruchy
rozsiti po dendritickém stromu a s jakou pravdépodobnosti vyvolaji akéni potencial.

36

IV.1. Nervova soustava

z

B

)
< g
z | E
| Of e
2 140
8 | =
.g. L ’(é
£ [ x=
5 -so} 5
E | %
E r (1

 Ex

5 Y

1 ) 2ms

Obr.IV.5: Nékres pribéhu akcniho potencidlu. Ey znaéi membrdnovy potencidl, dalsi dvé
kfivky oznacené Na a K zndzorfugji otevirdni a zavirani sodikovych a draslikovych
iontovych kandlii. Ex, a Ex jsou rovnovdiné potencidly sodiku a drasliku.

Akéni potenciil

Pomoci toku iontd podél membrany, jak se to d&e vétdinou v dendritech a téle
neuronu, se miZe vychylka KMP §ifit na vzdalenost maximalng kolem 1 mm. Pro Sifeni
nervového vzruchu na velkou vzdalenost (axony nékterych neuront dosahuji délky aZ n€kolika
metrt) je tieba vyvolat tzv. akéni potencial. Ten vznikd vétSinou na paté axonu, na tzv.
inicidlnim segmentu axonu, na jehoZ membrang se nachazeji napétové zavislé iontové kanaly
(viz obr. IV.L1). To jsou obecné& kanaly reagujici otevienim nebo zavfenim na zmé&nu napéti na
membrand. Za vznik ak&niho potencidlu (AP) jsou odpovédné napétové zivislé sodikové
Kkanaly, které jsou v klidu zaviené a oteviraji se teprve pii poklesu membranového potencialu
na prahovou hodnotu, asi -50 mV.

Po otevieni prvnich kanall se vlivem vtoku sodiku do bufiky méni jeji napéti ke
kladn&j§im hodnotam, neuron se depolarizuje, tim se otviraji dal§i a daldi nap&tové zavislé
sodikové kanaly. Spusti se tak lavinovity d&, kterym se napéti butky rychle méni sm&rem
k rovnovaZnému potencialu pro sodik (asi +40 mV). Depolarizace vSak zplsobi otevfeni
dalgitho typu kanald a to napétové zavislych draslikovych kanald. Proud drasliku smérem
z buiiky piisobi proti toku sodiku a brani dosaZeni zminéného rovnovaznému potencidlu pro
sodik. Nap&ti na membrané tak dosihne +20 aZ + 30 mV. Sodikové kanaly se brzy samovolné
inaktivuji. To je stav, kdy je kanal zavieny a je tfeba kratkodobé repolarizace membrany na
klidovou hodnotu, aby se mohl znovu oteviit. Po uzavieni sodikovych kanalii pfevladne
draslikovy proud, ktery zplisobi navrat membranového potencidlu do zapornych hodnot -
repolarizaci. V dobé poklesu membranového potencialu z kladnych hodnot neni viibec moZné
vyvolat akéni potencial - nastava tzv. absolutni refrakterni perioda. Pozdéji je zvySen prah
pro vznik ak&niho potencialu - po urdité obdobi nutno membranu depolarizovat vice, nez pred
vznikem AP. Této dobé se fika relativni refrakterni perioda. Obg jsou zplsobeny navratem
sodikovych kanald do aktivniho stavu. Cely akéni potencial trva kolem jedné milisekundy,
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véetné refrakterni periody vétSinou kolem 2ms. To znamena, Ze nejvy$si moZna frekvence
ak¢nich potencidld (poet nervovych vzruchii vedenych po jednom axonu za &asovou
jednotku) je asi 500 za sekundu, u nékterych neuront dosahuje az 1000/s.

Stejné jako vychylka na postsynaptické membrané vlivem neurotransmiteru se akéni
potencial §if{ do okoli tokem iontd podél membrany. Zpétnému §ifeni brani refrakterni perioda,
ale pokud axon podrazdime uprostied, §ifi se AP ob&€ma sméry. Rychlost Sifeni zavisi napiiklad
na praméru axonu. U bezobratlych jsou pro vedeni vzruchu na vétsi vzdalenosti pouzivana tzv.
obif{ vidkna s velkym prdmeérem. Prikladem jsou axony motorickych neurond v biisni nervové
pasce raka, které zprostfedkuji Gnikovou reakci pomoci ploutviek na konci ocasu (tzv.
uropodu).

U obratlovcd jsou nervova vlakna &asto myelinizovana. Axony jsou obaleny tzv.
myelinovou pochvou, ktera je tvofena Schwanovymi gliovymi buikami. Myelinova pochva
je preruSovana kazdych 1 - 2 mm Ranvierovym zafezem, coZ je mezera dlouha asi 2 pm.
Myelin zlep3uje izolaéni vlastnosti membrany, brani ztritam napéti pfes membranu a nervovy
vzruch se tak §iii dal a rychleji neZ u nemyelinizovaného vlikna. V Ranvierovych zéfezech
vznikaji akEni potencialy, které se §ifi do dal$iho zafezu. Rychlost Sifeni v nemyelinizovaném
axonu muze v obfich vldknech bezobratlych dosihnout aZz 10 m/s, u ¢Elovéka kolem 1 my/s.
Myelinizovana vlakna, kterych je u ¢lovéka vétsina, vedou vzruch rychlosti az 100 m/s.

Membranovy potenclél

Smér Sifeni

R,

Ranvierovy
zarezy

Y

Rs ,‘__-__.—/r\

o

Myelinizovany ims
axon

Obr.1V.6: Schéma Sifeni akéniho potencidlu na myelinizovaném axonu. Vpravo casovy
pritbéh membrdanového potenciglu podél axonu v bodech oznacenych Sipkami.R1, R2,
R3 ... jsou Ranvierovy zdrezy. Siteni AP je zpomaleno jen v zdrezech.
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Synapse

Synapse pfedstavuji jedno z nejdilezitéjSich mist v Sifeni podrézdéni. Zde je moZné
signal zesilovat nebo zeslabovat, modulovat odpovéd v jinych synapsich, regulovat syntézu
bilkovin, ménit stav celé butiky. Synapse vznikaji, zanikaji, déli se a splyvaji b&hem Zivota
neuronu. Tak se zfejmé& vytvateji pamé&fové stopy. Ve velké vétSin€ jsou synapse chemické,
kde je podrazdéni pfena¥eno pomoci neurotransmiteru, existuji ale i elektrické synapse, kde
jsou ptes pomémé velké kanaly propoustjici viechny ionty pfimo propojené cytoplasmy dvou
bundk. Chemické synapse jsou tvofeny ksob& pfiloZenymi membrénami dvou bunék.
Rozlifujeme presynaptickou a postsynaptickou &ast, které jsou oddeleny synaptickou
§térbinou. Presynapticka ast je tvofena nejéastéji vakovitym roziifenim axonu o priméru 0.3 -
0,7 um, postsynaptick4 &ast je nejastéji dendrit nebo t€lo (soma) neuronu. Synapticka mezera
mé&fi asi 15 - 30 nm. V presynaptické Casti jsou synaptické vacky obsahujici neurotransmiter.
Cast vatkd je nahloudena u presynaptické membriny a st je voln&€ v cytoplasmé. Na
postsynaptické membrané jsou nahlouleny receptory, proteiny, které specificky vazou
molekulu neurotransmiteru.

Akéni potencial, ktery dosp&e na synaptické zakoneni axonu, zde zpisobi
depolarizaci. Tim se oteviou napétovE zivislé vapnikové kanaly, kterymi vteCou do
presynaptického zakondeni vépenaté ionty. Klidova vnitrobunééna koncentrace vépenatych
jontd je asi 10® az 107 M a jeho zvyseni je obecng v burice pouzivano pro spousténi riznych
déji. Zde zvySeni jeho koncentrace vede ke splyvani vadkd nahloudenych u presynaptické
membrany s touto membranou a uvolnéni pfenasece do synaptické Stérbiny.

Napét'ovd zavislé
vapnikové kandly Postsynapticka East
{dendrit)

l

Synaptick4 §tirbina

Prasynapticka ¢ast
(zakonZeni axonu)

Zavieny iontovy
kanal
N
—
3
i
. OtevFany lontovy

!' . H @ kanél

Synapticky méchyfek

absahufici molekuly
naurotransmitteru A

Mitochondrie

Méchyfek

JE
Smér synaptického
plenosu

Obr.IV.7: Schematické zndzornéni synaplického prenosu. Akéni potencidl (1) zpitsobuje
otevieni napétové zavislych vapnikovych kandli (2). Viok vapniku zptisobi splynuti
méchyiki s neurotransmiterem s membrdnou a tim uvolnéni neurotransmiteru (3a).
Prenased je zpémé vychytdvan do presynaptického zakondeni (3b) a také gliovych bunék
(neni zndzornéno). Membrana vacki, které splynuly s membrdnou, je recyklovana
endocytézou (3¢). Vylity pFenasec otevird na postsynaptické membradné jontové kandly.
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Neurotransmitery

Mezi neurotransmitery je Fazeno nékolik desitek latek, z nichz se viak na vétSiné
synapsi vyuzivd jen nékolik. Neurotransmitery nejastéji vyuZivané v centralnim nervovém
systému (CNS) jsou odli§né od hlavnich pfenasetd v perifernich nervech, tedy v nervech
inervujicich kosterni svaly a ve vegetativnich nervech. Acetylcholin je nejdileZit&jsim
pfenaseCem perifernich nervil. Je vyluCovan na vech nervosvalovych spojenich kosterniho
svalstva a ve v§ech neuronech vegetativniho nervového systému. V centralnim nervovém
systému se vyskytuje pouze omezend. Druhym perifernim pfenaecem je noradrenalin, ktery
pfitomen na vét§ing postgangliovych zakongenich sympatického systému. V CNS je stejng jako
acetylcholin pfitomen fidce. Inhibinim prenaSeCem periferni soustavy je aminokyselina glycin,
kyselina glutamovd, ktera je pfitomna na necelé poloving synapsi. Na druhé poloviné
mozkovych synapsi se vyléva inhibiéni pfenafe¢ kyselina y-aminomaiselnd (GABA). Na
zbylych synapsich se vylévaji ostatni pfenagede. Jsou to predevsim tzv. biogenni aminy, mezi
které patfi jiZ zminény noradrenalin a také serotonin, dopamin, a dale acetylcholin a nékolik
desitek proteind a peptid, znichZ vyznamng§i jsou napt. B-endorfin, cholecystokinin,
substance P, somatostatin nebo angiotensin. N&které tyto latky jsou souasné znamy i jako
hormony a tkafiové hormony.
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Receptory na postsynaptické membrané mazeme rozd@lit do dvou typd. Prvni,
ionotropni, jsou pfimo spojeny s iontovymi kandly. Vazba pfena§ece na tyto receptory vyvola
s jistou pravdépodobnosti otevieni iontového kanalu. Otevieni t&€chto kanalh miZe pdsobit
bud’ zvyseni pravdépodobnosti vzniku akéniho potencialu (excitaci), nebo naopak sniZeni této
pravd@podobnosti (inhibici). Excitatni iontové kanaly jsou otevirany vazbou excitalnich
pfena§ecl, coZ jsou napf. acetylcholin a glutamat. Tyto kanaly jsou vétSinou zhruba stejné
propustné pro sodik i draslik a posunuji tedy membranovy potencial smérem ke kladngjsim
hodnotam (depolarizace). Inhibi¢ni iontové kanaly jsou otevirany vazbou inhibiénich prenafecd
(glycinu nebo GABA). Oba iontové kandly jsou propustné pro chlorididové anionty.

40

IV.1. Nervovd soustava

Druhym typem jsou metabotropni receptory, které pomoci heterotrimernich G-
proteinfl ovliviiuji intracelularni stav druhych posl, napf. cAMP nebo inizitoltrisfosfat (IP3), a
tak mohou bud’ zplsobit otevieni nebo zavieni nékterého iontového kandlu nebo ovlivnit
mnoho jinych dé&ji v burice, jako napf. modulaci (zmé&nu mnoZstvi) miznych proteind véetné
lontovych kanald na povrchu bufiky nebo celkovou syntézu bilkovin, Pro viechny znimé
neurotransmitery, tedy i acetylcholin a glutamat, jsou zndmé metabotropni receptory, pro
vétsinu dokonce jiné neexistuji. Na rozdil od ionotropnich receptord, které oteviraji iontové
kanaly béhem nékolika ms aZ desitek ms, plsobi metabatropni receptory mnohem pomaleji
béhem stovek ms aZ nékolika sekund. Neékteré z nich pusobi jako hlavni neurotransmitery na
fadé synapsi (pfedeviim biogenni aminy, acetylcholin a GABA) Bilkovinné a peptidové
neurotransmitery jsou vétSinou pfitomny jako pomocné signalizatni molekuly ovliviiujici
chovani "hlavniho” receptoru pro majoritni neurotransmiter.

Neurotransmiter uvolnény do synaptické Stérbiny se tedy navaZe na postsynaptické
receptory a zplsobi vétdinou otevieni n&jakého iontového kanalu. Depolarizace zplsobena
excitanim pfenafeem se nazyva excitaéni postsynapticky potencial (EPSP). Jeho velikost
zavisi na intenzité stimulace presynaptického zakoneni, tim na mnoZstvi vylitého
neurotransmiteru a mnoZstvi otevienych iontovych kanalh. Vzruch se §ifi do okoli a s jistou
pravdépodobnosti zplsobi vznik ak&niho potencialu na axonu. Tato pravd&podobnost miZe
byt ovliviiovina mnoha zplsoby. Jednak vlastnostmi membrany, tlouStkou dendritu a
vzdalenosti synapse od paty axonu. Cim bliZe je synapse k mistu vzniku akéniho potencialu a
¢im silngj$i je dendrit, tim snadnéji nastane nervovy vzruch. Depolarizace vyvolané riznymi
synapsemi se scitaji, stejné tak se sitaji depolarizace vyvolané kratce po sobg.

Kromé excitaénich synapsi, kde je vlivem vyliti neurotransmiteru postsynaptickd
membrana depolarizovana, je mnoho synapsi inhibi¢nich. V nich je z presynaptického
zakongeni vylévan inhibi€ni neurotransmiter, nejCastéji GABA nebo glycin. Tyto synapse tlumi
Sifeni podrazdéni dendritickym stromem. Pomoci nich je &innost neuronu, pravdépodobnost
sjakou vytvafi akéni potencialy, ménéna jinymi neurony. Casto jsou pfitomny blizko téla
neuronu, kde mohou blokovat jakékoliv podrazdéni pfichazejici k axonu.

Uvolnény neurotransmiter musi byt néjak odstranén ze synaptické S§térbiny, aby
nezplsobil stilou aktivaci postsynaptickych receptori. Vét§inou pouze difunduje do
extracelularniho prostoru, kde je aktivng vychytavan gliovymi buitkami, pouze acetylcholin je
rozkladan enzymem cholinesterdzou na cholin a acetylat. Cholin je pak aktivné vychytavan zpét
do presynaptického zakondeni. Rychlost poklesu mnoZstvi pienafeCe v synapsi je nékolik ms,
pro acetylcholin dokonce jen asi 1,5 ms diky &innosti cholinesterazy.

Neuron s tisici aZ statisici synapsi na svém dendritické stromu je bombardovan
nespoetnym mnoZstvim vzruchl zjinych neuroni. V tomto mnoZstvi je obsaZena n&jaka
informace, kterou je tieba predat dalfim neurontim. K tomu je ale tfeba u vétSiny neuronti
vyvolat akéni potencidl. Stimulace jedné synapse ho t&%ko vyvola, protoZe vychylka
membranového potencialu je piili§ mala, neZ aby na inicidlnim segmentu axonu dosahla
prahové hodnoty pro vznik ak&niho potencialu. Je vyvolan teprve souhrou vétsiho mnoZzstvi
synapsi.

Existuji rlzné mechanismy ovlivitujici silu  synapsi. Zv&tSeni excitatniho
postsynaptického potencialu trvajici nékolik hodin a2z dnt se nazyva dlouhodobi potenciace a
miize byt vyvolana riznymi mechanismy. MUZe tak byt napf. posilena synapse, ktera se podili
na vzniku ak&niho potencialu. Ten se z inicialniho axonového segmentu, kde vznika, mize Sifit
jiz bez GEasti nap&toveé zavislych iontovych kanall zpét po dendritické stromu aZ k jednotlivym
synapsim. Pokud dorazi k synapsi nEkolik milisekund poté, co na této synapsi vznikl EPSP, je
synapse posilena. PFisté jiZz vyvola vEtsi EPSP a tim vic pfisp&je ke vzniku ak&niho potencialu.
To je jedna z moZznosti vzniku pamétfové stopy.
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Obr.IV.9: Princip jednoho druhu synaptické inhibice. EPSP je excitacni postsynapticky
potencidl. IPSP je inhibicni postsynapticky potencidl, jak se oznacuje hyperpolarizace
vznikajici na jednom typu inhibicni synapse po vyliti prenaSece. Pokud vzniknou
soucasné, obé vychylky se na membrané sciiaji. EPSC a IPSC jsou odpovidajici proudy
protékajici membrdnou.

Dalsim piikladem ovlivnéni sily synapse miZe byt dlouhodoba depolarizace nebo
hyperpolarizace postsynaptické membrany vyvoland na né&kterych synapsich. Je zpisobena
vylitim nékterych neurotransmiterd a jimi aktivovanymi metabotropnimi receptory, které
oteviraji iontové kanaly. Tato zména napéti se rozsifi do dalekého okoli synapse a usnadni
nebo utlumi pfenos na fadg dal§ich synapsi. Neurotransmitery, které vyvolavaji takové reakee,
mohou byt acetylcholin, noradrenalin, serotonin nebo dopamin. Jsou vylévany napf. ze
zakon&eni neuron(i umisténych v mozkovém kmeni, jejichZz axony tvofi synapse v rozsahlych
oblastech centralni nervové soustavy. Tyto neurony reguluji aktivitu velkych ¢asti mozku,
podileji se napf. na regulaci rytmu spanku a bdéni.

Podobnych mechanismi je znamo mnoho a zdaleka ne vSechny jsou dobfe
prozkoumany.

Centralni nervova soustava

Popis funkei centralni nervové soustavy je nad ramec tohoto textu, proto se zde
omezime pouze na nékteré principy jeho stavby, ze kterych je uZite¥né pfi studiu vychazet.

Riizné smyslové organy reaguji na rizné podnéty z okoli jedince a ty jsou vedeny vedle
sebe, paralelné, do centralni nervové soustavy. Zde jsou zpracovany v riznych centrech.
Stejné tak motorické drahy jsou rozdéleny podle funkci, které zajistuji. Tak jsou paralelnd
vedeny a zpracovany informace o stalych, ménicich se a vibraénich hmatovych pocitcich, stejné
jako informace o barvach, plochach, liniich nebo pohybu ve zrakovém poli. Oddélené jsou
vedeny drahy fidici pohyby rukou a nohou a dréhy zajistujici udrzovani polohy téla.

Kazda draha obsahuje pfepojovaci centra, jadra, uloZeni napf. v mezimozku nebo
stfednim mozku. Zde jsou synapticky spojeny neurony pfivadéjici informaci z nizSich center
s neurony vedoucimi informaci do vys§ich center a obracené. Kromé& téchto projekénich
neuroni jsou zde interneureny, které maji axony omezeny do téchto jader a které pfedavaji a
integruji informace mezi riznymi projek&nimi neurony.
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Drahy jsou organizovany topograficky -~ zreceptorii umisténych vedle sebe jsou
informace vedeny do vy$Sich center mozku a zde jsou dale zpracovany opét blizkymi neurony.
Znamy je ,homunkulus“ znazorfiujici projekci hmatovych informaci do sensorické kiiry.
Podobné je organizovana motoricka ktra, ale i celé motorické a sensorické drahy v miSe,
mezimozku a stfednim mozku.

Vétsina motorickych 1 sensorickych drah se kiizi, takZe pravd mozkova hemisféra
pfijima informace z levé poloviny téla a fidi také levou polovinu téla a opatné, Rizné drahy se
kfiZi na rizné rovni CNS. Funkce i piivod tohoto kfiZeni je nejasny.

U nizich obratlovel (napf. ryb) je hlavnim integradnim centrem mezimozek, ktery je
také centrem zpracovani smyslovych informaci. Pfi dal§im vyvoji mozku piebiraji nékteré
z téchto funkei vy§3i struktury, jako basalni ganglia a mozkova kara. NiZsi centra pak zajistuji
spide reflexni reakce. '

Smyslova soustava

Smyslova soustava zajiStuje vstup informaci do nervového systému. Na zakladé
srovnani téchto informaci a predchozich zkuSenosti nervovid soustava ovliviiuje chovani
jednotlivee.

Na podnéty z vnéjsiho i vnitiniho prostiedi reaguji specializované receptorové buiiky.
Pro rizné buiiky existuje rizny tzv. adekvatni podnét, ktery zpisobuje nejvétsi odpovéd.
Receptorové buriky spolu s okolnimi strukturami, které jesté zvySuji specificitu odpovédi, tvoii
smyslové organy. Jako pfiklad specificity mOZeme vzit dva druhy receptorovych bungk v
polokruhovitych  kanalcich vestibularniho organu a v hlemyzdi ucha. Oba jsou
mechanoreceptory reagujici na mechanické podrazdéni obsahujici vlaskové buriky pro néz je
adekvatnim podnétem pohyb tekutiny a jejich ohnuti. Ve vestibularnim organu je tento pohyb
zpusoben pohybem hlavy v urgitém sméru, zatimco v hlemyzdi je zplsoben zvukovou vinou
Sifict se tekutinou.

Smyslové organy mohou byt klasifikovany podle riznych hledisek. Jedno z nich je,
odkud pfijimaji informace. Exteroreceptory informuji o vn&&im prostfedi organismu,
interoreceptory o podminkach uvnitf téla a proprioreceptory o poloze a pohybech téla
pomoci informaci ze svali, Slach a kloubl. Podle toho, jaky druh energie receptory piijimaji
rozliSujeme mechano-, chemo-, foto-, termoreceptory a nociceptory (informujici o bolestivych
podnétech).

Pfevodu specifické energie se fika transdukce. Tento proces, rizny pro rlizné energie
nakonec vede ke zméné membranového potencialu, které se fikd generitorovy potencidl, a
ktery se pak prenasi dal cestou obvyklou pro nervovou soustavu - pomoci akénich potencialti -
do CNS. Tato odpovéd je plynula. Cim v&tsi je intenzita podnétu, tim v&tsi je generatorovy
potencial. Ve vétsing nervovych bunék vznika akéni potencial na axonu receptorové buiiky. Ve
vnitfni uchu a v sitnici je nejdfiv signal veden pfes synapsi nebo nékolik synapsi, kde je
predzpracovan®.

Smyslovy organ mize reagovat bud’ se stile stejnou intenzitou na dlouhotrvajici podnét
nebo miZe reagovat jen na zménu intenzity podnétu. Prvnimu typu se Hka tonicky, druhému
fazicky. Vé&t§ina receptort je svymi vlastnostmi n€kde mezi obéma extrémy. Rychlost adaptace
milZe byt zplisobena jak vlastnostmi transdukéniho procesu, tak stavbou celého smyslového
organu.

Receptorové bufiky jsou déleny na dva typy. Primarni smyslové buiiky maji viastni
axon a jejich téla jsou vétiinou ulozena nékde pobliz centralni nervové soustavy. Casto inervuji
nékolik smyslovych zakonCeni. Sekundarni smyslové buiiky axon nemaji, netvoii akéni
potencial, ale dosedaji na né vyb&zky dalsich neuront. Ty teprve vedou do centralni nervové
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soustavy zménu membrénového potencidlu vzniklou na receptorovych bufikich. Mezi
sekundarni receptorové buiiky patfi chutové buriky, viaskové buitky ve vestibularnim orgénu a
uchu a ty&inky a &ipky v sitnici oka.

Obecna fyziologie smysli neboli psychofyzika

Dosud jsme o smyslovém vnimani uvazovali z hlediska receptorovych bunék. Je mozno
ho ale studovat i z hlediska vnimani celého organismu. Z tohoto hlediska mdzeme rozlisit rizné
tzv. modality - zrak, ¢ich, chut, sluch, hmat, teplotu, bolest a rovnovahu. Razné modality
miZeme srovnavat napf. pomoci nejniz§i intenzity, ktera vyvola pocitek jedince, té se fika
absolutni prah. Ten mdZe byt rizny podle konkrétni povahy podnétu, napf. u zraku a sluchu
se méni s frekvenci vinéni, u Cichu a chuté s konkrétni latkou. Také mizeme pfi ur€ité intenzité
podnétu najit nejmensi zménu této intenzity, kterou je jedinec schopen vnimat. Tomu se pak
fika relativni prah. Pro zrak a sluch pak miZeme méfit i nejniz§i zménu ve frekvenci podnétu,
opét pfi néjaké intenzité.

Zajimavy je vztah mezi intenzitou podnétu a silou subjektivniho pogitku. TémsF pro
viechny smysly plati, Ze podnét vysoké intenzity subjektivné vnimame slabsi nez ve skuteénosti
je. Tim je umoZnéno vnimani Sirokého rozsahu intenzit. Jedinou vyjimkou je bolest, pfi
zvySovani intenzity bolestivého podnétu ho vniméame relativn€ stéle siln&ji. Podobny vztah plati
i pro zavislost frekvence akénich potencialG generovanych receptorovou bufikou na intenzité
jejiho drazdéni.

Smysly obratloveu

¢ Somatovisceralni smysly

Kazdy organismus musi byt schopen udrZovat staly stav svého téla. K tomu musi znat
stav svého vnitfniho prosttedi i vztahy s okolnim prostfedim. Tyto informace zajistuji tzv.
somatovisceralni smysly. Patfi mezi né receptory na -povrchu t&la, které informuji o
bezprostfednim okoli, déle receptory zjistujici polohu téla v prostoru (nazyvané téz
proprioreceptory) a také receptory, které pfijimaji informace z vnitfnich organd (visceralni
receptory). Podle jiného dé&leni sem patii mechanoreceptory, termoreceptory, chemoreceptory
a nociceptory (informujici o bolesti).

o Hmatové receptory jsou mechanoreceptory uloZené v pokoZce. Jsou to nervova zakondeni
¢asto opatfena rGzné sloZitymi pfidatnymi strukturami, které ovliviiuji jejich funkci. Mohou
to byt vazivova pouzdra rizného tvaru nebo napf. chlupy na pokoZce. Podle rychlosti
adaptace reaguji na rizné druhy podnétd. Ty receptory, které se neadaptuji, informuji
hlavng o dlouhotrvajicich podnétech jako je napf. tlak na pokozku. Odpovidaji, dokud
podnét trva. Rychleji se adaptujici receptory reaguji spi§ na zmény tlaku, protoZe pii stalé
intenzité rychle prestavaji odpovidat. Existuji také receptory reagujici na vibrace pokozky.

e Proprioreceptory informuji o poloze celého téla. Diky témto receptorim vnimame
relativné presné pohyby a polohu svého téla 1 pfi zavienych ogich. Zajistuji zhruba tfi druby
podnétli: Pozici jednotlivych Casti téla vzhledem k sobé& navzajem, pohyby &asti téla a silu
plsobici na n& (napf. silu, kterou musime vyvinout pfi zvedani n&jakého pfedmétu). O
poloze informuji pfedeviim svalova vreténka, coZ jsou specializovana svalova vlakna
uvniti svalu, o pohybu pak hlavn€ rGzné druhy receptora v kloubech. Silu vnimame
pomoci svalovych vietének a receptoru ve Slachach (Slachovych téliskdch).
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Obr.1V.10: Schéma umisténi pokozkovych mechanoreceptorii v neochlupené (A4) a ochlupené
(B) pokozce.

e Termoreceptory, vnimajici teplotu réznych Casti t&la, podle své maximalni odpovédi jsou

tazeny mezi chladové nebo mezi teplotni receptory. Chladové odpovidaji nejvice (tedy
vytvatejl nejvy3si frekvenci akénich potencialt) pii teplotach kolem 30 °C, teplotni kolem
43 °C. Oba typy receptorl se adaptuji, tedy pii zméné teploty reaguji po kratkou dobu se
zvy$enou intenzitou, jejiZ velikost vyjadiuje spi§ velikost zmény teploty.

o Viscerdlni receptory jsou bohaté rozmist&né po vnitfnich organech, ale informace z nich
plichazejici se vétSinou nedostanou do védomi. Vniméme je pedeviim jako komplexni
viemy, jako hlad a Zizeii. Jednotlivé receptory reaguji na podnéty jako tlak ve st€nach cév,
obsah kysliku, oxidu uhli€itého nebo glukézy v krvi, také na chlad a teplotu.

¢ Bolest

Bolest informuje o poskozeni téla. Je popsano mnoho typd bolesti, zdkladni typy jsou
napf. bolest Gtrobnich organd a bolest télesna (somatick4), dale bolest povrchova a bolest
hiuboka (ta vznika pfi poskozeni napf. svalil a slach). Akutni bolest je rozliSovéna od bolesti
chronické. Pro vnimani bolesti existuji specializované receptory, volna nervova zakonCeni,
reagujici pfi nékolikanasobn& vy3 intenzit& podnétu neZ ostatni receptory. Bolestivé podnéty
mohou byt mechanické (jako pichnuti nebo roztrZeni), teplotni (pfili§ vysoky chlad nebo teplo)
a chemické (n&které latky vyvolavaji bolest samy o sobé&, napf. histamin).

o Zrak

Zrakem vnimame svétlo prichazejici z okoli. Oko filtruje a usmériiuje svétlo
k zrakovym smyslovym buiikam, které transformuji svételnou energii na akéni potencidly.
Zakladni Sasti oka, které se podileji na piijmu svétla, jsou rohovka, duhovka, Cocka, a sitnice.
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Svétio, které vytvari obraz na sitnici, je lamano nejprve zakiivenym povrchem rohovky, a
pfedeviim potom So¢kou. Ob& plsobi jako spojovaci Eolky, které lamou rovnob&zné paprsky
k ose. Cotka je zav&Sena na svalech, které mohou ménit zakfiveni Gotky a tim také miru lomu
svétla. Cocka takto zaostfuje svétlo z riizné vzdalenosti na sitnici. P¥i spravném zaostieni se na
sitnici promitd pfevraceny zmenSeny obraz pozorovaného objektu. Svétlo prochazi otvorem
v duhovce, tzv. zormi¢kou. Zménou otevieni zorni¢ky se méni mnoZstvi svétla prochazejiciho
k sitnici.

Sitnice je sloZena z velkého mnoZstvi nervovych bunék uloZenych v nékolika vrstvach.
Smyslové butiky jsou kupodivu uloZeny ve vrstvé nejdale od ptichazejiciho svétia. Jsou dvou
zékladnich typd. TyCinky reaguji pouze na intenzitu svétla, nevnimaji tedy barvu. Naproti
tomu buiiky druhého typu, ¢ipky, jsou odpovédné za vnimani barev. V dalSich vrstvach sitnice
jsou nervové buriky, které informace z Cipkl a ty€inek Castedné zpracuji. Z tzv. gangliovych
bunék jsou pak vedeny zrakovym nervem do centralni nervové soustavy.

Riizné barvy svétla jsou z fyzikélniho hlediska zplisobeny riznymi vinovymi délkami
elektromagnetického vinéni, kterym svétlo je. VIn&ni obecné je periodickd zména. Napfiklad
zvuk je stiidavym zhustovanim a zfed'ovanim vzduchu. Jingym piikladem miize byt vinéni
hladiny vody po vhozeni kamene. MiiZeme u néj popsat frekvenci a amplitudu. Frekvence
vyjadiuje rychlost opakovani a potita se v kmitech za sekundu, neboli hertzich (Hz). Zvuk ma
frekvenci 1 Hz, pokud se vzduch na jednom misté zfedi a zase zhusti za jednu sekundu.
Amplituda vyjadiuje velikost této zmény, tedy u zvuku jak moc se vzduch zhustuje. Citime ji
jako intenzitu svétla nebo zvuku Vingni se i do okoli. Cim rychleji se §i#, tim dale jsou od
sebe mista, ktera jsou ve stejné fazi zmény, napf. stejn& zahusténa. Tato vzdalenost se nazyva
vinova délka. Dobfe je moino si ji predstavit pii vinéni vody. Vzdalenost vicholkd vinek je
vinovou délkou.

Viditelné svétlo kmita s frekvenci kolem 500 GHz a ma vlnovou délku zhruba mezi 400
a 750 nm (1 nm=10"m). 400 nm odpovida fialové a 750 nm Cervené barvé. Mezi t¥mito
hodnotami se stiidaji barvy jako v duze: fialov4, modra, zelena, Zuta a ervena. Barevné vidéni
je zajift&no tfemi druhy ¢ipkd, které odpovidaji nejvice na tfi rizné vinové délky svétla. Jedny
odpovidaji nejvice na modrou (asi 440nm), druhé na zelenou (540 nm) a tfeti na Cervenou (575
nm). Pomérmou velikosti odpovédi t&chto tii receptort na n&jaké svétlo je moZné uréit jeho
vinovou délku. )

Svétlo je ve smyslovych buiikach zachycovino zrakovym pigmentem, ktery se u ty€inek
nazyva rhodopsin. Sklada se z retinalu (aldehydické forma vitaminu A) a bilkoviny opsinu.
Rizné druhy opsinu pisobi riznou citlivost k barvam. Opsin piitomen v ty€inkach je citlivy
k sirokému spektru vinovych délek. Pri dopadu svétla se pigment rozloZi na retinal a opsin, coZ
spusti kaskddu d&t v buiice vedoucich v disledku ke zmén€ membranového potencialu
smyslové builky. Ta je pfes synapsi pfedavana dal$im buiikam sitnice.

Cipky jsou uzplisobeny pro vidéni pfi dobrém osvétleni, zatimco ty€inky pro vidéni pHi
Spatném osvétleni. Je to zaji§téno jednak tim, Ze tyCinky reagiyi na vSechny vlnové délky
svétla, zatimco &ipky pouze na jejich omezenou &ast. Druhym mechanismem je konvergence.
Velka skupina tyCinek vede informace k jedné gangliové burice (pomér je vice nez 100:1). I
velmi slabé svétlo je tak seCteno z jednotlivych ty&inek a je schopno zplsobit vznik aké&niho
potencialu na gangliové bufice. Naproti tomu jeden &ipek vede informace vétSinou pouze
k jedné gangliové butice. To zase umoZiluje, pfi dostatecné intenzité svétla, mnohem vys§i
prostorovou rozliSovaci schopnost.
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Obr.1V.11: Struktura sitnice primat. Svétlo prochdzi vSemi vrstvami sitnice predtim neZ
dosdhne svétlocivaych bunck. Akéni potencidl vytvdreji pouze gangliové bufiky, které
také jako jeding vedou podraidéni do centralni nervové soustavy. ELM - vnéjsi
membrana, ILM - vaitini membrdna, ON - opticky nerv.

Zhruba uprostted sitnice je nejvétsi hustota Cipkd. Tomuto mistu se fika Zluta skvrna a
je to misto s nejostej$im vidénim. PH pozorovani n&akého bodu vniméme piedevsim pravé
touto Zlutou skvrnou. Ke stranam sitnice se snizuje hustota &ipki a zvysuje hustota tyCinek. Pfi
§patném osvétleni proto vnimame vice na periferii zorného pole a s mensi ostrosti.

V mist&, kde se axony gangliovych bungk spojuji ve zrakovy nerv, ktery skrz sitnici
odchézi z oka, nejsou piitomny 74dné zrakové buriky. Toto misto se nazyva slepa skvrna.
Pokud se divame obéma otima, vidime objekt, ktery bychom nevidé&li diky slepé skvrné jednim
okem, druhym okem, protoze slepa skvrna je v mistg, kde se pfekryvaji zrakové pole obou o&i.
Pokud jedno oko zaveme, stale jet& vidime celé zorné pole, a to proto, Ze mozek doplni &ast,
kde je slepa skvrna, pozadim podobnym okoli.

o  Sluch
Sluchem vniméme zvuk, ktery je kmitanim molekul vzduchu. SlySitelny zvuk ma

frekvenci mezi zhruba 20 a 16 000 Hz. Odpovidajici vinové délka je mezi 2 cm a 16 m. Vysoké
zvuky maji vysokou frekvenci a malou vinovou délku. Tyto zmény tlaku jsou vnimany jako
pohyb vlaské smyslovych bungk, proto sluch patfi mezi mechanoreceptory.

Kmitani vzduchu rozkmitava udni bubinek. Jeho kmitani se pomoci sluchovych kiistek
pienasi na membranu ovalného okénka. To je vstupni branou do vlastniho sluchového organu.
Je jim blanity hlemyzd’ uloZeny v kosténém labyrintu. Kostény labyrint je zuzujici se trubicka
stodena do tvaru ulity. Dvéma membranami je podélng rozdélen na tfi asti: patro pfedsifiové,
kam vede ovainé okénko, dutinu blanitého hlemyZdé a patro bubinkove.
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ObrIV.12: Prisez jednim zavitem hlemysds. Zndzorije umisténi Cortiho orgdmu a
vidskovych bunék. Scala vestibuli - patro predsifiové, scala media - dutina blanitého
hlemyidé, scala tympani - patro bubinkové, stria vascularis - epitel zqjistuji slozeni
kapaliny v duting blanitého hlemyzds.

Cely prostor kosténého fabyrintu je vypinén kapalinou. Ve Spicce labyrintu jsou obé
patra propojena, prostor blanitého hlemyZdé je od nich ale oddélen. Na membrand mezi patrem
bubinkovym a blanitym hlemyzd&m jsou ulozeny vidskové buiiky, coZ jsou vlastni receptorové
buriky prevadéjici mechanickou energii kmitani vzduchu na zménu membranového potencialu.
Jejich seskupeni se nazyva Cortiho orgin. Tyto buiiky viak nemaji axony a ani nevytvéfeji
akéni potencialy, jsou to tedy sekundarni receptorové buriky. Pres synapsi se zména
membrénového potencidlu prenadi na vybéky daldich bungk, jejichz axony vedou do CNS.
Vlasky receptorovych bunék, &nici do prostoru blanitého hlemyzdg, jsou piekryty daldi, tzv.
tektoriilni membrinou. Kmitani ovalného okénka, zpisobené sluchovymi  kistkami,
rozkmitava (diky nestlagitelnosti kapaliny) tekutinu predsifiového patra a pfes membrany také
tekutinu blanitého hlemyzdé a bubinkového patra. Bubinkové patro je pobliz ovalného okénka
ukongeno kulatym okénkem s membranou, ktera kmita spoletnd s kapalinou. Chvénim
blanitého hlemyzdé€ se rozkmité kryci membrana a ta hybe vlasky receptorovych bungk.

Rilzng vysoké zvuky rozechvivaji membranu (diky rizné vinové délce) na riznych
mistech hlemyzd€. Vysoké zvuky (s malou vinovou délkou) rozkmitaji membranu blizko
ovalného okénka, zatimco hluboké zvuky spi¥ blizko otvoru spojujictho ob& pfedsing.
Vlaskové buitky blizko ovalného okénka jsou tedy drazdény spiSe vysokymi tony a ty u $pitky
hlemyzdé spiSe tony hlubokymi. Vyska zvuku je tedy vnimana jako pozice odpovidajicich
receptorovych bunék v hlemyzdi.

Hilasitost zvuku je vnimana jako mira vychyleni vlaskd. Subjektivné vnimana intenzita
miZe byt regulovéna nékolika zptisoby. Napfiklad sluchové kistky jsou spojeny s drobnymi
svaly, které se pfi vysoké hlasitosti zvuku stahnou a tim omezi pohyb kustek. Tim brani
poskozeni vlaskovych bunék pfilis silnymi vibracemi.

Pritomnost dvou usi nam umoZiiuje uréit smér, ze kterého zvuk prichaz. Ucho, které je
zdroji zvuku bliz, ho vnima siln&ji a zvuk k nému také dorazi o zlomek vtefiny dfive. Takto
dokazeme rozlifit, jaké zvuky piichazeji zprava a jaké zleva. Tvar ugniho boltce zase umoziuje
rozliSeni zvukl pfichazejicich zpfedu a zezadu. Diky jeho asymetrii nam zni jinak.
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A Maximalni

amplituda viny

Patro pfedsifové

Bazalni
membrana

Timinek
Helicotrema

Patro bubinkové
Obaélka vinéni

B Smér Sifen] —————=

Obr.IV.13: A Schéma kmitani bazildrni membrdny viivem zvukové viny. Maximalni amplituda
kmitani vznika u hlubSich zvukii ddle od ovdlného okénka. Stapes - tFminek (posledni ze
sluchovych kistek). Helicotrema - vrchol hlemyzde. Scala vestibuli - patro predsinove,
scala tympani - patro bubinkové. B Prostorovy ndkres viny.

Pritomnost dvou usi nam umoZiiuje ur€it smér, ze kterého zvuk pfichazi. Ucho, které je
zdroji zvuku bliZ, ho vnima silngji a zvuk k nému také dorazi o zlomek vtefiny dfive. Taho
dokaZeme rozlidit, jaké zvuky piichazeji zprava a jaké zleva. Tvar u$niho boltce zase umoziiuje
rozlifeni zvukl p¥ichazejicich zpfedu a zezadu. Diky jeho asymetrii nam zni jinak.

¢ Rovnoviha

Vestibuldrni orgdn nam umoZiiuje i pfi zavienych o€ich vnimat polohu a pohyby
hlavy. Je uloZen v kosténém labyrintu, v kterém je uloZen i sluchovy orgé.n. Také tato .éést
kosténého labyrintu je vystlana membranami, zde nazyvanymi blanity labyrint. VSechny jeho
¢asti jsou vyplnény tekutinou. -

Polohu a pohyby hlavy vnimaji razné stavéné organy. Jsou to jednak dva vacky (vejcity
utriculus a kulovity sacculus), vnimajici polohu hlavu, a jednak polok.ruhovité kané!ky
reagujici na pohyby hlavy. Smyslovymi butikami jsou vSude - podobné jako u sluchového
organu - vlaskové buiiky.

V obou vélcich jsou jejich vlasky zanofeny do rosolovité hmoty. V ni je uloZeno
n&kolik zrnitek uhligitanu vapenatého (otolitir), diky SemuZ je tato hmota nékolikrat t8zSi nez
okolni kapalina. Podle polohy vagku, a tedy i hlavy, se diky své vaze sesouyé oprotiv;?evné
ulozenym vlaskovym burikdm a tim ohyba jejich vlasky. Pfi kazdé poloze hlavy je alespori jeden
vacek naklonén tak, Ze jsou drazdény jeho vlaskové buiiky. ’

V polokruhovitych kanalcich jsou vlasky smyslovych bungk zanofeny do memk?ran)vlz
kterd piehrazuje kanalek. Pri otoCeni hlavy se setrvacnosti hybe i tekutina v kanalku, ktera .tlac1
na membranu s vlasky. Jejich ohybem vznika stejné jako ve sluchovém organu i ve
vestibularnich vadcich ve vlaskové bufice zména membranového potencialu, ktera je pres
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synapsi (bez vzniku akéniho potencialu) vedena do dal§iho neuronu. Ten teprve vytvafi akéni
potencial a vede podrazdéni do CNS.

Informace z vestibularnibo organu si b&Zné ani neuv&domujeme. Jeho funkci si
uvédomime aZ pfi jeho nefekaném drazdéni, tfeba na lodi nebo v autobuse, kdy mize
vzniknout nevolnost aZ mofska nemoc.

¢ Cich a chut

Vétsina bunék vnima chemické latky ve svém okoli. Je znamo velké mnozZstvi hormon,
tkaiovych i kolujicich v krvi, na které buitky miznym zplisobem reaguji. Chemoreceptory,
Cichové a chutové organy, také reaguji na chemické latky z vngj§iho prostfedi jedince. Ty jsou
mnohem rozmanitéjsi nez hormony.

Cich a chut' se li& v n€kolika ohledech. Cichem vniméme na v&tsi vzdalenost. Rozlidime
také mnohem vice rlznych latek s nékolikanasobné vyssi citlivosti. Chuti vnimame spide
zakladni typy latek v piijimané potravé. Cichové smyslové buiiky maji axony, kde vznikaji
ak&ni potencialy (AP). Zména membranového potencidlu na chutovych burikach se ptenese bez
vzniku ak&niho potencialu synapsi na neuron, ktery teprve vede informaci do centralni nervové
soustavy. Podle toho se t&m prvnim se fika primarni smyslové bunky, druhym sekundarni.

Na membrané chemoreceptivnich (Cichovych a chutovych) bunék jsou pfitomny
receptory, které specificky vaZou uréitou skupinu latek a toto navazani signalizuji dal, vétSinou
pomoci tzv. heterotrimernich G-proteind. Spusténa kaskada dalSich reakci pak v disledku
zméni membranovy potencial buriky. Ale ne vSechny latky vnimame timto zpisobem, zvIasté
jednodussi latky jako ionty soli (napf. Na' nebo CI) nebo kyselin (H") Zasto piimo prochazeji
iontovymi kanaly. Pfesny mechanismus vnimani je u mnoha latek stale neznamy.

Chutové buriky jsou spolu s pomocnymi bufikami umistény v chutovych pohdrcich
v duting Ustni, pfedev§im na povrchu jazyka. V jednom takovém poharku miZe byt nékolik
desitek buné&k. Vnitfek poharku je spojen s povrchem jazyka malym pérem. Smyslové buiiky
maji na svém povrchu malé vybézky, které ¢ni do dutiny poharku. Ty vyrazné zvysuji plochu,
kde mohou pidsobit vnimané latky. Smyslové buikky se Casto vyméfuji, kaZda zlstava
v poharku asi deset dni. Nova burika pfitom specificky vnima tytéz latky, jako pivodni buiika.

Rozlifujeme &tyfi znamé chuté: sladkost, slanost, kyselost a hotkost, a busiky k nim
citlivé jsou rizné rozmisténé po povrchu jazyka. Sladkost vnimdme predevsim u $picky, slanost
a kyselost u okraji a horkost u paty jazyka. Jednotlivé oblasti se viak Castecné prekryvaji.
Receptorové butiky odpovidaji na rizné druhy podnétt, ale na jednu chut’ reaguji vice. Jsou
takto rozliSeny buriky vnimajici cukry, butiky vnimajici kyseliny aj.

Cichové buiiky jsou uloZeny v hornich partiich sliznice nosnich dutin. Maji podobné
vybéZzky jako chutové buiiky, které jsou ponofeny v hlenovitém povrchu sliznice. Jejich axony
vedou do &ichového laloku, ktery je pfimo nad nimi na spodin€ mozku. Podobné jako chutové
buriky jsou ¢asto obméfiovany.

Specificita téchto smyslovych bunék je podobna jako u bun€k chutovych. Je viak
znamo mnohem vice kategorii chutového vjemu, jejichz oznadeni se li§i u riznych autori. Jsou
vétinou oznadovany nazvy typickych vani - jako napf. pizmo, rize, nebo sirovodik. Zda se, Ze
to dé&leni je pfirozené, nebot existuji poruchy €ichu, kdy ¢lovék neni schopen vnimat latky této
jedné kategorie.
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Smysly Clenovcii

Zatim jsme probrali pouze smysly obratloved. Clenovci maji na rozdil od vnitfni kostg
obratloved vngjsi kostru, pevnou kutikulu, kterd pokryva cely povrch téla a ke které se zevnitf
upinaji svaly. Diky tomuto krunyfi jsou smyslové organy hmyzu stavény odlisné od obratloycﬁ.
Sensila je zdkladnim organem &lenovcd, ktery umoZiiuje prenalet infonpaci pfes bariéru
kutikuly. Ve své nejéastéj§i podob& ma vzhled chlupu nebo vlasku vy&nivajiciho nad povrch
kutikuly. To je kutikularni Sast sensily, pod kterou je jesté bunééna &ast s]oiené.z néko]}ka
smyslovych bungk a nékolika pomocnych bunék. Pomocné buiiky se Gcastni Vl}"VO_]e avvyavy
smyslovych bundk. Je znamo mnoho druhd sensil, ale je moZno je roztiidit do nékolika
funkénich skupin. Tomuto rozdéleni odpovidaji i rozdily v jejich stavbé.

Obr.1V.14: Schéma stavby sensil hmyzu. a hmatovd sensila, b cichova sensila. sc - smyslova
burika, thto,tr - podpirné buriky, gl - gliova burika obalujici axon, ep - epitel, b.I' -
bazildrni membrana, od - dendrit smyslové buriky, jm - ohebnd membrdna umoZiujic

pohyb hmatové sensily.

Mezi mechanosensitivni sensily pati tlusté chlupy reagujici na dotyk a tenké vlasky
reagujici jen na pohyb vzduchu. Pomoci téchto tenkych vlask vnimaji nékte{ré“dr'uhy hmyzu
(napf. kométi) nebo pavouci zvuky nebo také pohyby vzduchu zpﬁsobfne jinym (tvo.re'm.
Dendrity smyslovych bungk jsou pfipevnény k paté t&chto sensil a reaguji na c’yhnu.t'x. Jinym
typem odvozenych ze sensily tvaru chlupu jsou campanifonpni sensily, které maji vz}zled’
malé kupole nebo plosinky na povrchu kutikuly a reaguji na jeji deformace. Cho:*doton_z}lnl
orgdny jsou umistdny uvniti t€la a podobné jako napf. Slachova télis’ka u.obratlovcg reagujf na
tah. Cikady napfiklad vnimaji zvuk malymi kutikularnimi membranami na zadetku, jejichZ
chvéni registruji pravé chordotonalni organy. _ -

Chemosensitivni sensily maji ve své stén& pory, jimiz mohou latky z vnésiho prostred}
piijit do kontaktu se smyslovymi buitkami. Cichové sensily maji mn_oho takovych‘ pora po.cele
své délce, zatimeo chutové sensily maji jeden por na svém konci. Molekularni mechanismy

vnimani jsou podobné jako u obratlovcil.
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Dal§im velice zajimavym organem jsou o& hmyzu. Jednak m& mala ocka, které se
nazgvaji ocelli, a které jsou znatné zjednodugenou obdobou nageho komorového oka, pouze
prrekryté prithlednou kutikulou. Tyto ogi rozlisi vétsinou pouze svétlo od tmy nebo hrubé tvary
predmétli. DlleZit&jsi jsou u vétSiny druhd hmyzu sloZené odi. Ty jsou sloZené z nékolika
desitek aZ stovek malych ofek, neboli ommatidii, ve tvaru trubitek. Kasdé ma svoji sadu
smyslovych bunék a svoji €ocku (tuto funkei zde m4 zakfivend kutikula a tzv. krystalinni kuzel
uloZeny pod kutikulou). Smyslové buiiky jednoho ommatidia vysila vybézky do spoleéného
rhabdomu, jak se nazyva centralni &ast ofka s vlastnimi molekulami citlivymi na svétlo.
Jednotliva ommatidia jsou od sebe oddglena pigmentovymi buitkami. ’

Krystalinni buiika
bunky

Primarni pigmentové
Receptorové buiiky

Sekundarni pigmentoveé
buriky

Kutikularni rohovka

Obr.IV.16: Schéma aposicniho oka. Vodorovaym Srafovanim jsou vyznaceny rhabdomy.
Svétlo zachycené rhabdomem pFichdzi pouze z jednoho ommatidia. c.c. - krystalinni
kuzel, co. - kutikuldrni rohovka.
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Pokud jsou ommatidia odd€lena uplng, jde o aposi¢ni ofi, které nalezneme predeviim
u hmyzu létajictho za denniho svétla. U noéniho hmyzu, ktery potfebuje nakumulovat na
smyslovych burikach vice svétla, jsou ommatidia oddélena jen u povrchu oka a svétlo pfichazi
ke smyslovym butikidm i z n€kolika okolnich ofek rhznym zplisobem laméno o pigmentové

buriky. Takovym oc¢im se tfka superpozi¢ni.

Obr AV.17: Schéma superposicniho oka. Vodorovaym Srafovanim jsou vyznaceny rhabdomy.
Svétlo zachycené rhabdomem prichdzi z nékolika sousednich ommatidii.
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IV.2. ENDOKRINNI SYSTEM

Spravna funkce a vyvoj mnohobunétného organismu zavisi na spravném sladéni
¢innosti miznych tkéni a organi. To je zajidténo nékolika navzajem propojenymi systémy, které
zajistuji prenos signdld mezi buitkami. DileZitou soustavou, ktera krom& nervového a
imunitntho systému koordinuje fadu funkci mnohobun&gného organismu, je humorilni
(endokrinni) systém. Ten je slozen ze Zlaz rozptylenych po téle, které produkuji hormony -
latky, pomoci nichZ je moZné pienaSet informaci na dlouhou vzdalenost. Hormony jsou
uvolfiovany do ob&hového systému a mohou tak dosahnout i pomémné vzdalené cilové tking.
Endokrinni systém rizné sloZitosti a uspofadani je soudasti t&la vSech sloZit&Sich
mnohobuné&nych organismi. V nafem textu si struén& popi§eme endokrinni systém &lovéka,
ktery (podobné jako u ostatnich obratloven) Fidi v Gzké spolupraci s autonomnimi centry v
mozku a autonomnim nervstvem vyZivu, metabolismus, rist, télesny a psychicky vyvoi,
rozmnoZovani, adaptaci organismu na zmény vnéj§iho prostfedi a v neposledni fadé& stalost
vnitiniho prostfedi - tzv. homeostazu.

Hormony patii mezi chemické posly, ktefé slouZi pro pfenos informaci pfi fizeni funkei
organti a metabolickych procesti, Podle chemické struktury rozeznavame tii skupiny hormont
- peptidové hormony a glykoproteiny, steroidni hormony a hormony odvozené od
aminokyseliny tyrozinu (tyreoidni) a dal§ich aminokyselin (napf adrenalin). Steroidni hormony,
samy Spatnd rozpustné ve vode, jsou v krvi vazany na proteiny. N&které hormony se dostavaji
ke svym cilovym butikém nikoli krevni cestou, ale difizi mezibundEnymi prostory pii tzv.
parakrinnim plsobeni na kratkou vzdalenost.

a) Autokrinni

4] Endokrinni

b) Parakrinni

Molekuly

Krevni redisté

Endokrinni buiiky

Obr.1V.2.1. Hormony miZeme rozdélit podie toho, na jakou vzdilenost pFendseji signil a)
autokrinni hormony oviiviwji buriku, kterd je sama produkuje - napf. Interleukin-2 (viz
kap. IV.3.) b) parakrinni hormony ovliviugji blizké busiky c) endokrinni hormony jsou
produkovany endokrinimi Zldzami, jsou vylucovany do krve a oviiviuji vzdalené buriky

Hormony se v mnoha piipadech uvoliiuji na podnét nervovych signali pisobicich v
centralni nervové soustavé. Neurohormonalni , pfepojovaci stanici“ je u obratlovet v prvni
radé hypotalamus. Ten pfeméfiuje pfislusny nervovy signal ve vydej hormonu z hypotalamu a
nasledné z adenohypofyzy nebo neurohypofyzy. VétSina hormond adenohypofyzy (tzv.
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glandotropni hormony) fidi periferni endokrinni Zlazy, z nichZ je pak uvoliovan kone&ny
hormon. V t&chto ,pfepojovacich mistech” miZe byt plivodni signal je§té zesilen, nebo
kombinovan s jinymi signaly z jinych zdrojl.

Uvolfiovani hormonl z adenohypofyzy je fizeno regulaénimi hormony z hypotalamu.
Pfitom rozli§ujeme hormony, které uvoliiovani stimuluji a hormony, které uvolfiovani tlumi.
Hormony neurohypofyzy se tvofi v hypotalamu, jsou transportoviny do neurohypofyzy a
odtud jsou plisobenim nervovych signalil uvolfiovany. I hormon dfeng nadledvin adrenalin jsou
uvoliiovany pisobenim autonomnich nervovych vlaken, coZ plati Caste€n& i pro hormony
pankreatu (slinivky bfisni).

Tkanové hormony

Gastrointestinilni hormony (uvolfiované burtkami travici soustavy) a tzv. tkdfiové
hormony se tvofi mimo klasicky endokrinni systém. Tyto hormony uéinkuji pfevazné lokéalng&
(parakrinn€) a patfi mezi n& napf. angiotenzin, bradykinin, histamin, serotonin nebo
prostaglandiny. Angiotenzin je dekapeptid (peptid sloZeny z deseti aminokyselinovych zbytkt)
produkovany v ledvinach a reguluje hospodareni organismu s vodou. Bradykinin patii mezi
tzv. vazoaktivni 1atky, které méni prisvit cév a tak i prokrveni jednotlivych organd. Histamin
a serotonin jsou produkovany napf. bazofily (Zirnymi bufikami) imunitniho systému jako
odpovéd’ na setkani s alergeny a nékterymi parazity. Zpusobuji stah cév, sekreci hlenovych Zlaz
a podrazdéni n&kterych nervovych zakonleni. Prostaglandiny se vytvéfeji z arachidonové
kyseliny a je jich né&kolik typd, které plsobi na ridzné tkané t&la. Napf. prostaglandin E2
roztahuje svalstvo pridufek, ovliviiuje sekreci latek ve stfevé a Zaludku nebo sniZuje sraZlivost
krve.

Prostaglandin Az

Hypotalamo-hypefyzarni systém

Hypotalamo-hypofyzarni systém je dilezitym fidicim centrem endokrinniho systému.
Nékteré neurony hypotalamu jsou schopny syntetizovat proteinové hormony. Ty jsou uvnitf
buiiky ,,zabaleny do membranovych vack(, které jsou pomoci cytoskeletu transportovany
nervovymi vlakny k nervovym zakonenim v zadnim laloku hypofyzy - neurchypofyze. Zde
jsou napf. exytocin a antidiureticky hormon uvolriovany pfimo do krevniho obéhu.

Uvoliiovaci hormony pro adenohypofyzu (pfedni lalok hypofyzy) jsou produkovany
sekre€nimi neurony hypotalamu do tzv. portilniho cévniho systému, odkud se rychle krvi
dostanou do cévni pletené adenohypofyzy, kde ovliviiuji vylugovani tzv. tropnich hormonl do
krevniho ob&hu. Pro nékteré hormony syntetizované v adenohypofyze existuji téz. tzv.
inhibi¢ni hormony (statiny), které se do hypotalamu dostavaji stejnou cestou jako hormony
uvolfiovaci. Hypotalamus je svou funkci Gzce spojen s limbickym systémem a mozkovou
karou. Ridi proto nejen tzv. autonomni (vegatativni) funkce (napt. pfeménu energii, vodni
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bilanci, krevni ob&h), ale je ovliviiovan i rytmem spanek-bdéni a psychicko-emo&nimi faktory.
Napf. stres vyvolava vylucovani kortizolu v kiife nadledvinek a u Zen mbZe zplisobit vynechani
hormonalné fzeného menstruagniho krvéceni.

V adenohypofyze se tvofi tyto hormony: adrenokortiketropni hormon pilisobici na
kiru nadledvin, tyrotropin fidici &innost S§titné Zlazy, folikulostimulaéni hormon a
luteinizaéni hormon plsobici na vajedniky a varlata a prolaktin ovliviiujici pfedevsim funkci
mlééné Zlazy. Dilezitym hormonem vylu€ovanym adenohypofyzou je somatetropin - ristovy
hormon, ktery fidi rist kostry a fadu anabolickych d&t. Kortikotropin, tyrotropin,
folikulostimulaéni hormon a luteiniza&ni hormon fidi Cinnost jim podfizenych endokrinnich
Zlaz, proto je oznadujeme téZ jako glandotropni hormony. Kromé t&chto hormondl se z
adenohypofyzy uvoliiuje napf. i B-edorfin - (viz tzv. endogenni opiaty v kapitole o buné&né
signalizaci).

s

Hormony slinivky b¥i3ni

Rozhoduyjici dlohu pfi pfeménach sacharidd hraji butiky Langerhansovych ostrivki
slinivky bfigni, které produkuji nékolik dileZitych hormon(i. Rozeznavime zde tfi typy
sekre€nich bungk, které se oznaduji A, B a D. Asi 25% bunék Langerhansovych ostrivkd patfi
k typu A (o) a produkuji hormon glukagon, 60% jsou B buiiky (B) produkujici inzulin a 10%
jsou buiiky typu D (8) produkujici somatostatin. Mezi hlavni funkce hormont pankreatu patfi
regulace ukladani pfijatych Zivin v podobé glykogenu a tuku do zdsoby (inzulin), mobilizace
energetickych rezerv b&hem hladovéni nebo pii fyzické namaze a stresovych situacich
(glukagon), udrZovani stalé koncentrace glukézy v krvi (inzulin, glykogen) a regulace ristu
(somatostatin).

Inzulin je peptid tvofeny 51 aminokyselinou a sklada se ze dvou peptidovych Fetézch
spojenych dvéma disulfidovymi mustky. Hlavnim podnétem pro sekreci inzulinu je zvySend
koncentrace glukdzy v krvi. Cilové t&lni bufiky maji na svém povrchu receptor pro inzulin.
Inzulin podporuje ukladani glukozy do zasoby, predev§im v jatrech. Disledkem je rychlé
snizeni koncentrace glukozy v krvi, pii pfedavkovani inzulinem muaze dokonce nasledovat tzv.
hypoglykémie (velice nizké konc. glukdzy v krvi), ktera zpisobuje pfi hodnotach nizsich nez 2
mmol.I! metabolické poruchy mozku - tzv. hypoglykemicky Sok. Cukrovka (Diabetes
melitus) je onemocnéni, pfi némz je trvale zvyiena koncentrace glukdzy v krvi
(hyperglykémie). Vznika budto nedostatkem inzulinu (typ I), nebo sniZenim mnoZstvi
receptort pro inzulin na povrchu cilovych bunék (typ II).

Glukagon je peptidovy hormon sloZeny z 29 aminokyselin. Hlavnimi podnéty pro jeho
sekreci jsou hlad (hypoglykémie) nebo zvySenid nabidka aminokyselin. Zakladni uéinek
glukagonu je v podstaté protikladny plsobeni inzulinu a spogiva ve zvySeni koncentrace
glukézy v krvi a tim Zabezpe&eni dodavky glukozy. ’

Somatostatin parakrinné tlumi uvolfiovani inzulinu a glukagonu a sniZuje tak vyuzivani
Zivin vstfebanych z traviciho ustroji. Somatostatin se uvoliiuje zvySenim koncentrace glukozy,
aminokyselin a mastnych kyselin v krvi 2 mimo jiné snizuje aktivitu traviciho ustroji -
pohyblivost Zaludku a stfev a vyluCovéni travicich §fav. Somatostatin je zfejmé soudasti
zpétnovazebného okruhu, ktery zabrafiuje nadmérnému zaplaveni organismu Zivinami a hraje
tak roli jednoho z ,,antiobezitnich® hormont.
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Hormony §titné Zlazy

Stitna #laza je slozena z folikuld (kulovitych struktur) o prameéru 50-500.%1'm, jejic}-xi
stény tvoi buiiky produkujici hormony tyroxin (malo aktivni pfok}ormon) a truodt;{ron_m
(aktivni hormon). Tzv. parafolikularni buiiky 8titné Zlazy syntetlzuji' kromf‘é ‘toho kalc1tonn1n,
peptidovy hormon, ktery snizuje (zvySeny) obsah Ca® v séru. Tlumi dale aktivitu osteoklastl a
vede ke zvy$enému ukladani Ca® v kostech.

I I I|{
HO 0 CHZ—(‘)—COO'
+
NH
1 3
X =H Triiodothyronin (Tj)

X =1 Thyroxin (T,

Buiiky §titné Zlazy aktivng vychytavaji z krve jod v podobé jodi(vio’vého iontu I'. a
koncentruji jej asi 25nasobn&. P¥i tom se uplatiiuje fidici hormon pro tuto zla...z’u, tyreqtropm,
produkovany adenohypofyzou, ktery zroveidt stimuluje uvolnéni tyroxinu a thOQtyro'nlnu. Ty
vznikaji Gipravami z glykoproteinu tyreoglobulinu, v némz ’jsou amlnqkysellnoye zbytky
tyrozinu jodovany a nakonec vy§tépeny pomoci proteaz. YOIne hqrmpny (xodovim,ev .m?.lfkulg
aminokyseliny tyrozinu) jsou pak uvoliiovany do krve. Truédtyromq Jelpodstatne GCingjsi nez
tyroxin, a krom& toho plsobi i rychleji. Zda se, Ze Viastnim aktivnim hormc()nrem i wtedy
trijodtyronin, zatimco tyroxin plni ziejmé roli zasobniho prohormor}u. Ve srovnani s vétsinou
ostatnich hormont je koncentrace t&chto hormond zna¢né konstantni, o o

Struma je onemocnéni, pii némz je zvétSena 8titnd 7laza. Dﬁvoden: jejiho vzniku je
zvyiena produkce tyreotropinu zplisobena poklesem produkce hormont z d}lyod’uv r}edostatku
j6du. Nadprodukce tyreotropinu totiz vede ke zmnoZeni folikulérnic.h bur/)ek’ stxt}ae zlgzy. 5

Utinky hormont §titné Zlazy jsou znatné pestré, takZe specifické c1}ove organy se ija).}
t&3ko definovat. Podobné jako steroidni hormony pronikaji do bunéZného jadra, kde. OVllVIlu_]vl
pfimo transkripci a nepotfebuji zde Zadny specificky receptor. Trijédtyronin Z\./y§uje' oboecne
spotiebu kysliku a energetickou spotfebu, a tim produkei tepla. Krf)me toho stimuluje rist a
zrani tkani, predevsim mozku a kosti. Nedostatek hormonl §titné zlazy u novorozence vedfz k
zastaveni ristu a vyvoje (zakrsly rist, zpoZdény sexualni vivoj) a k porucham f:entvrarlnol
nervové soustavy - kretenismu. Podavani hormon( &titné Zlazy b&hem prvnich Sesti mésicu
¥ivota miZe témto porucham z&asti zabrénit.

Hormony ovliviiujici hospoda¥eni s vipnikem

Koncentraci vapniku v tkanich fidi tfi hormony - parathormon, kalcitonin a kalcitrigl.
Uplatfiuji se hlavné ve tfech organech - ve stfevé, Iedvinéch, a .koitech. Parathorn?(?n je
peptidovy hormon produkovany piistitnymi télisky. Jeho syntéza je Tizena koqsen?racxv 1on,tu
Ca¥ v krevni plazmé. VSechny Uginky parathormonu jsou zaméfeny na zvyseni ’(predtllm
snizené) hladiny vapniku. V kostech se aktivuji osteoklasty a dochazi k odbourdvani kosti a
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uvolfiovani vapniku. Ve stfevé je zvysen prijem vapniku a koneéné v ledvinich stoupa resorpce
(vstfebavani) vapenatych ionti.

Kalcitonin patii téZ mezi peptidické hormony a je syntetizovan v tzv. parafolikularnich
burikdch §titné Zlazy. Jeho produkce stoupa pii vysoké koncentraci jontd vapniku. Kalcitonin
pak sniZuje vysoky obsah vapenatych iontd v séru pfedevsim &inkem na kosti. Tlumi aktivitu
osteoklastl a vede ke zvySenému ukladani vapniku v kostech.

Kalcitriol je molekula strukturng blizce pfibuzna steroidnim hormonim a je
syntetizovan vice organy z provitaminu D. Na jeho syntéze se podili kiZe (za pomoci UV
zéfeni), jatra a ledviny. NejddleZitéjsim cilovym organem kalcitriolu je stfevo, plisobi viak také
na kosti, ledviny, placentu a mlétné Zlazy. Za normalnich podminek stimuluje kalcitriol
resorpci vapniku ze stieva a mineralizaci kostry, pfi pfedavkovani naopak kosti odvépiiuje.

Hormony kiry nadledvin
V kife nadledvin se produkuji mineralokortikoidy (aldosteron a kortikosteron),

jejichz hlavni funkci je pfedevsim zadrzovat v téle ionty sodiku, glukokortikoidy (kortizol a v
mendi mife kortizon) plnici celou fadu riznych funkci a anabolicky G&inkujici androgeny.

CH,OH
d =0
HO HO LY
HyC HyC
e} O
Aldosteron Kortikosteron Kortizol

Za fizeni vydeje glukokortikoidd jsou zodpovédné kortikoliberin a kortikotropin,
které kromé toho pozitivné ovliviiuji normalni rozvoj organismu a udrzovani struktury kiry
nadledvin. Receptory pro glukokortikoidy byly nalezeny v buiikach kostry, srdce a hladkého
svalstva, v mozku, Zaludku, ledvin, jater, plic, lymfatickych i tukovych tkani. Uginky pro Zivot
nezbytnych glukokortikoidll jsou tedy znatn& rozmanité. Ovliviiuji napf. metabolismus
sacharidd a aminokyselin. Kortizol zvySuje koncentraci glukézy v krvi prostfednictvim
zvySeného mnoZstvi aminokyselin, které pochizeji z metabolismu bilkovin - glukokortikoidy
totiz obecné zvySuji katabolické odbouravani tkani. Glukokortikoidy zesiluji srdeéni stah a
podporuji zvySeni koncentrace adrenalinu, v zaludku stimuluji produkci Zaludeénich §tav, v
ledvinach zpomaluji vylu€ovani vody, v mozku mohou pfi vysokych koncentracich ovliviiovat
funkei hypotalamu a ménit n&které psychické viastnosti. Ve vy§Sich davkach glukokortikoidy
katecholaminy b&hem poplachové reakce vyvolané stresem. UmoZifiuji totiz mobilizovat
energeticky metabolismus, zvySit funkci srdce atd.
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Hormony d¥ené nadledvin - katecholaminy

Ve dreni nadledvin jsou elektrické nervové impulsy transformovany na hormonalni
signaly - katecholaminy adrenalin a noradrenalin, které jsou vyluCovény do krve. V klidu
jsou z dfené nadledvin uvolfiovana jen mala mnoZstvi t&chto enzymi. Vyplavovani se vyrazné
zvy§uje za podminek télesnych a psychickych poplachovych situaci. Podnétem pro uvoliiovéni
katecholamind ze dfené nadledvin (prostiednictvim zvySené aktivity sympatického nervstva)
jsou napf. télesna prace, chlad, horko, bolesti, nedostatek kysliku, pokles krevniho tlaku, stres
atd. Hlavnim ukolem katecholaminli uvolfiovanych pfi poplachovych reakeich je uvolnit
zasobni chemickou energii, podporovat piijem glukézy burikami a dat tak svalim k dispozici
dostatené mnoZstvi ,,paliva”. Katecholaminy téZ zvy§uji srdeéni frekvenci a systolicky objem,
nasledkem toho se zvySuje krevni tlak, Zaroveii je omezovano prokrveni Zaludku a stfev ve
prospéch kosterniho svalstva. Jiz béhem této poplachové reakce podnécuji katecholaminy v
hypotalamu uvelfiovani hormond, které aktivuji dopinéni vyprazdnénych zdsobaren energie.
Zhruba &tyfi hodiny po odeznéni poplachové reakce dosahne krevni hladina téchto hormond
svych nejvyssich hodnot.

HQ

+
HO CH— CH,—NH, —R
]
OH

R=H Norepinephrin (noradrenalin)
R=CH, Epinephrin (adrenalin)

Zenské pohlavni hormony

Sekrece folikulostimulaéniho hormonu, luteinizaéniho hormonu a prolaktinu z
predniho laloku hypofyzy je u muZe relativng stdla (a nizkd), zatimco u Zeny ma po puberté
cyklicky charakter s mési¢ni periodou. Zenské sexualni funkce jsou tedy periodicky
hormonélné fizeny. Projevem tohoto tzv. menstruacniho cyklu Zeny je menstruadni krvaceni,
které se v tomto intervalu opakuje. Gonadoliberin a prolaktostatin fidi uvoliovani
adenohypofyzamich hormond - folikulostimuladniho (FS), luteinizaéniho (L) a prolaktinu.
Zatimco prolaktin ovliviiuje hlavné hypotalamus a mlééné Zlazy, FS a L Hdi u Zeny sekreci
hormont vaje&nikd, pfedevsim estrogenu estradiolu a gestagenu progesteronu.

G
C=0
H3C

B-Estradiol

Progesteron
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Estrogeny jsou steroidni hormony odpovédné za vivej Zenskyeh pohlavnich znakd (ne
viak v takovém rozsahu jako androgeuny za vivoj] muZskéhe pohlavi). Estrogeny kromé toho
podporuji vystavbu d&lozni sliznice, prib&h oplozeni & jsou Zastc nezbytné pro optimalni
plisobeni progesteronu. Estrogeny vznikaji ve vajeCnicich, placenté, kafe nadledvin a
Leydigovych buitkach wvarlat. Vedle nejdalezitgjsiho estrogenu estradiolu jsou dale
syntetizovany piibuzné molekuly estrion a estriol se slabs$im uCinkem na cilové tkané.
Estrogeny ptsobi napf. na vajedniky (podporuji zrani folikulu a vaji¢ka), délohu (stimuluji
vystavbu déloZni sliznice a zesiluji stahy déloZni svaloviny), pochvu (ztlusténi epitelu a zvy3ené
odlupovani epitelialnich bunék) a délozni branku (zména tekutosti cervikalniho hlenu tak, aby
b&hem ovulace byl pohyb spermii stimulovan a prodlouZila se doba jejich pfeZiti). Estrogeny
téz reguluji rychlost postupu vaji¢ka vejcovodem a pripravuji spermie (v Zenské téle) k
proniknuti do obalu vaji¢ka (kapacitace). Kromé téchto d&u estrogeny pdsobi na nadfazené
endekrinni Zlazy a ovliviiuji cilové buiiky pro progesteron. ZvySuji téz srdzlivost krve a
zadrzovani vody a soli nejen v ledvinach, ale i ostatnich tkanich. Toho se vyuziva ke zvySovani
napnuti kiZe a vyrovnani vrasek pomoci kosmetickych pfipravkd obsahujicich estrogeny.
Estrogen dale v kostech bradi rast do délky, urychluje uzavirani epifyzarnich §térbin a
podporuje aktivitu osteoblast a tim i mineralizaci kosti. Estrogeny ovliviluji i strukturu kize -
Cini ji ten¢i a mékéi. Dale estrogeny snizuji pocet mazovych Zzlazek a zvysuji ukladani tuku v
téle.

Nejulingj§im gestagennim hormonem je progesteron. Produkuje se predevsim v
sekregni fazi menstruacniho cyklu. Jeho hlavni Ulohou je pipravit pohlavni Gstroji Zeny na
piijeti a zrani oplozeného vajicka a udrzeni téhotenstvi. Mistem vzniku progesteronu jsou Zluté
télisko a placenta, u muZe pouze kira nadledvin. Pro vétsinu uginki progesteronu je nezbytné
predchazejici pusobeni estradiolu. Estrogen napf. zvySuje mnoZstvi receptorll pro progesteron
v cilovych tkanich. Hlavnim cilovym organem pro plsobeni progesteronu je déloha.
Progesteron zde stimuluje rist d&lozni svaloviny (myometria), v déloZni sliznici (endometriu)
pak plsobi prestavbu zlazek. Tyto zmény dosahuji svého maxima okolo 22. dne menstruaéniho
cyklu. Progesteron méni konzistenci cervikalni hlenové zatky tak, Ze se stava prakticky
neprostupnou pro spermie. Na tomto efektu je CasteGné zaloZen antikoncepdni uginek
progesteronu v prvni fazi cyklu. Progesteron téz ovliviiuje endokrinni buriky. Béhem faze
Zlutého téliska tlumi uvolfiovani luteinizaéniho hormonu. Podavani gestageni podobnych
progesteronu ve folikularni fazi menstruaéniho cyklu tak potlacuje ovulaci, coZ spolu s
ovlivnénim konzistence cervikalniho hlenu a tlumivym vlivem na kapacitaci spermii je zakladem
jejich antikoncepéniho pasobeni.

Menstruacni cyklus

Doba trvani menstrua¢niho cyklu se pohybuje mezi 21 - 35-dny. Druh4, sekrecni faze,
neboli faze Zlutého téliska trvé okolo Etrnacti dnil, zatimeo prvni, proliferaéni neboli folikularni
faze maZe trvat 7 - 21 dni. Béhem cyklu se odehravaji (nehledé na dalsi télesné a psychické
zmény) ve vaje€nicich, dé€loze a &ipku tyto periodické procesy:

1. den - zadatek menstruacniho krviceni (trvani okolo 2-6 dni)

5.-14. den - folikularni neboli proliferaéni fize zagina po ukonéeni krvaceni a trva do
ovulace (uvolnéni vajicka). V této fazi se obnovuje a roste déloZni sliznice (endometrium) tak,
Ze je pfipravena pro pfijeti oplozeného vaji¢ka a pro téhotenstvi. Ve vajedniku dozréava v této
fazi pod vlivem folikulostimulaniho hormonu jeden folikul, ktery produkuje ve stoupajicim
mnozstvi estradiol.
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14. den - ovulace. Ke 13. dni znaéné stoupéa produkce estradiolu, tim je stimulovano
zvyieni sekrece luteinizadntho hormonu, ktery vyvold ovulaci. Kratce nato rovnéZ stoupa
t&lesna teplota asi 0 0,5 °C.

14. - 28. den - lutedlni &ili sekreéni faze (fize Zlutého t&liska) je charakterizovana
rozvojem Zlutého t8liska a zm&nami zlazek délozni sliznice. Ta tak reaguje na progesteron, a to
maximalné do 22. dne, &ili do doby, kdy ma dojit k uhnizdéni oplodnéného vajicka - nidaci.
Jestlize k tomu nedojde, pokradujici sekrece estradiolu a progesteronu inhibuje produkci
gonadoliberinu, coZ vede k zaniku Zlutého téliska. Nasledny prudky pokles sekrece estradiolu a
progesteronu zpiisobuje stah Zilek a nedostatetné prokrveni deloZni sliznice - nasleduje

odlucovani endometria a menstruace.
A
®
g
e Progesteron
=
=
£
=
=
=} { \
E ﬂ’// .f
Bt .
=3 e = s
= FSH o /0 h
Estradiol .~ ‘Ovu'[ace \
. I T T T N IO |

2 4 6 8 10 12 14 16 18 20 22 24 26 28
Menstruéni cyklus (dny)

Obr.1V.2.2. Sekrece jednotlivych hormomi v pribého menstruacniho cyklu Zeny
Hormonilni regulace téhotenstvi a porodu

Dileitou tkani, ktera ovliviiuje hormonalni hladinu matefského organismu, je placenta.
Placenta (plodovy kolag) slouzi vyZivé plodu a jeho zisobeni kyslikem, odvadi odpadni
produkty jeho metabolismu a zajiStuje z v&tSi Casti hormondlni potfeby Zeny béhem
t&hotenstvi. Lidskd placenta produkuje tyto hormony - estradiol, estriol, progesteron,
choriongonadotropin, choricsomatomamotropin a proopiomelanokortin. Jako endokrinni
organ vykazuje placenta nikteré zvlaStnosti - jeji hormonalni produkce je pravdépodobné
nezavisla na obvyklé zpé&tnovazebné kontrole. Placentélni hormony se dostavaji nejen do
organismu matky, ale i k plodu. VétSina testd na t&hotenstvi se zaklada na prikazu
choriongonadotropinu v mogi (pfiblizné od 6. - 8. dne po oplozeni).

Hormonalni regulace porodu neni dosud zcela objasnéna. Ke konci t&hotenstvi vzdy
stoupa hladina adrenokortikotropniho hormonu plodu, ktery podporuje v kiife jeho nadledvin
sekreci kortizolu. Ten pak tlumi produkci progesteronu v placenté a podporuje zde sekreci
estrogenti. Nasledng se depolarizuje d&lozni svalovina a zvysi se v ni mnoZstvi receptoru pro
oxytocin a katecholaminy - &ili se tak zvysi jeji draZdivost. Délozni receptory citlivé na
prodlouzeni reaguji na zvétSeni a pohyby plodu. Hypotalamus na zéaklad€ téchto informaci
zvyduje uvoliiovani oxytocinu, ktery stupfiuje déloZni kontrakce (stahy). Oxytocin kromé toho
zvySuje v endometriu produkci prostaglandint, které aktivuji déloZni svalovinu a vyrazné
podporuji porod.
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Muzské pohlavni hermony

hlavnimi funkcemi jsou stimulace pohlavni diferenciace, spermatogeneze (tvorba spermif) a
pohlavniho pudu u muZi. Androgeny patfi mezi steroidni hormony a podobné jako ostatni
steroidy se v krvi vaZou na transportni proteiny. Uvoliovani testosteronu je fizeno
luteinizadnim a folikulostimulanim hormonem, které jsou produkovény adenohypofyzou.
Sekrece hormonu, ktery fidi jejich vydej (gonadoliberin produkovany neurohypofyzou), ma,
stejn€ jako u Zen, pulsni charakter (ve dvou- az &tyrhodinovém rytmu). Luteinizadni hormon
podnécuje sekreci testosteronu v Leydigovych intersticidlnich buiikdch varlat, zatimco
folikulostimulaéni hormon stimuluje v Sertoliho bujikdch varlat tvorbu receptoru pro
androgeny. Testosteron pak negativni zpétnou vazbou inhibuje uvolfiovani luteinizainiho
hormonu.

OH

Testosteron

Kromé zakladnich 0&ink( testosteronu na muZskou pohlavni diferenciaci,
spermatogenezi, na rist a funkci prostaty a semennych vacky, fidi také rozvoj muZskych
sekundarnich pohlavnich znakd. Témi jsou napf. typ ochlupeni, stavba téla, velikost hrtanu
(mutovani), aktivita mazovych Zlaz (akné) atd. Dostate&na sekrece testosteronu je té2 nezbytna
pro normalni muZzské libido (pohlavni pud), schopnost oplodnéni a schopnost pohlavniho
styku.

Testosteron ma stimulaéni vliv na krvetvorbu a plisobi anabolicky (vystavba tkanf), coZ
je mimo jiné pficinou vétSiho rozvoje svalstva u muzi. V centralnim nervovém systému
testosteron ovliviiuje kromé jiz uvedenych procesi také urgité prvky chovani, jako je napt.
agresivita.

Béhem ontogeneze se tvofi pohlavng specifické gonady (pohlavni Zlazy), do nichz pak
veestovavaji tzv. primarni pohlavni buriky. V nepfitomnosti testosteronu pokraluje dalsi
télesny pohlavni vyvoj a diferenciace smérem k Zenskému pohlavi. Nadméma produkce
androgeni nebo uméla aplikace testosteronu miZe vést k maskulinizaci (,pomuZstEni®)
Zenského organismu.

Doporudena literatura:

Silbernagel S. a Depopulos A.: Atlas fyziologie ¢lovéka. Grada 1995,
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IV.3. IMUNITNI SYSTEM

Kromé nervového systému se v naSem téle naléza je§té jedna soustava pro vniméni a
analyzu informaci pfichazejicich z vngjSiho prostfedi. Jedna se o imunitni systém, ktery je
schopen rozpoznat vie (nebo témef vSe), co do organismu patii od toho, co je v ném cizi
(napf. rizné druhy infek&nich mikroorganismi) nebo je zméné&no tak, Ze neplni svou
pfirozenou funkci (nap¥. nékteré rakovinné buiiky, buiiky umirajici nebo pogkozené). Imunitni
systém pfi téchto dé€jich plni funkci straZnika, soudce, kata i hrobnika zarovefi. DokaZe totiz
odhalit v naSem téle ,cizince®, vynést nad nimi ortel (zpravidla smrti), vykonat exekuci i
odklidit zbytky odsouzenych, které by mohly organismus téZ vaZné poskodit. Jak to vie
dokaze? Co pojmy ze soudni terminologie znamenaji po pfevedeni do biologického jazyka?

Odpovédét na tyto otdzky se snaZi jeden z nejrychleji se rozvijejicich védnich oborll -
imunologie. Za sto let jeji historie se podafilo ziskat velké mnoZstvi informaci o tom, jak
imunitni systém dokaZe splnit svoji hlavni roli - zajistit, abychom byli zdravi ve svété plném
virt, bakterii, prvokt i zvrhavajicich se rakovinnych bungk. Kazdy organismus k tomuto G&elu
vyuziva ponékud odli§né bojové strategie, a proto se v nasledujicim textu omezime na
imunologicky nejlépe prozkoumany (spolu s my$i domaci, kterd ma velkou vyhodu v tom, Ze s
ni miZeme experimentovat) Zivo€isny druh - Homo sapiens.

Jak nas imunitni systém rozpozna ,vlastni® od ,,ciziho*?

Neadaptivni (vrozené) rozpozndnt

V zasad€ ma k dispozici dv& odli§né strategie. Prvni z nich je zaloZena na tom, Ze
cizorody organismus (ktery do naSeho t€la pronikl z vn&jsiho prostfedi a mize byt pivodcem
onemocnéni) je slozen z molekul, které se od téch nagich vyrazné ligi a v prubého evoluce se
piili§ neméni. Takovou strukturu je tedy moZné rozpoznat pomoci pfedem pfipraveného
receptoru. Napfiklad makrofigy a tzv. dendritické buriky jsou lokalizovany po celém téle a
maji na svém povrchu receptory pro slozky bakterialni bunééné stény, které jsou typické pro
mnohe prokaryotickych bunék. Podobné jsou odhaleny i buiiky kvasinek a nékterych prvokd. S
viry je to sloZit&jsi, nebof vyuZivaji naSeho viastniho metabolismu pro své mnoZeni, a tudiz
jsou sloZeny z molekul nasim velice podobnych. Nast&sti jsou soudasti Zivotniho cyklu
nékterych z nich molekuly (napf. dvojvlaknovd RNA), které se v naSich télnich butikach
normalng nevyskytuji. Ty jsou naSe buriky za uritych podminek schopny odhalit, zlikvidovat a
zabranit tak §ifeni virové infekce. Na konci této kapitoly vénované imunitnimu systému je dale
popsan zpiasob, jak tzv. NK butiky rozpoznavaji svymi povrchovymi receptory rakovinné a
viry infikované t&lni buiiky na kterych n&které "zdravé" molekuly naopak schazeji (MHC
glykoproteiny - viz dale). Tento zplsob ochrany, n&kdy oznalovany jako neadaptivni nebo
vrozeny (kdy byvaji rozpoznany sloudeniny typické pro celé skupiny cizorodych organismt -
vétsinou sacharidové a lipidové slozky bun&&nych povrchi), funguje jako prvni linie ochrany
ped patogeny a je pfi ni zfejmé znicena vét§ina nagich moZnych mikroskopickych nepratel.

Specifickd imunitni odpovéd’
Druhy zplsob je komplikovangj§i a nazyva se specificka neboli adaptivai imunitni

odpovEd’. Mnoho patogenli (zvla§té virového piivodu) se od nasich vlastnich bun&k nijak
zésadné nelidi a navic se v nékterych pfipadech velice rychle méni. Imunitni systém se proto
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.zaméﬁl na molekuly, které vzhledem ke své velikosti (a mno¥stvi stavebnich blokf z nichz
Jsou sloZeny) nesou velké mnoZstvi informace - bilkoviny. Kazda busika naseho téla se’ sklada z
n&kolika tisic riznych bilkovin. P¥i infekci se mezi nimi maze vyskytnout nékolik bilkovin
cizorodych. Jak je imunitni systém rozpozna a odhali tak naka¥enou bufiku?

Jednim z nezbytnych predpokladl je | povinnost* kazdé buriky nadeho té&la ukizat na
svém povrchu kousky bilkovin (o velikosti asi deseti aminokyselin), které se v ni syntetizuji. K
tomuvto déji, ktery se oznaluje jako prezentace peptidii, slouZi specializovang bilkoviny
ozna,cc?vané Jako MHC (podle anglického major histocompatibility complex viz obrazek)
které jsou scopné uvnitf buiiky navizat velké mnoZstvi riiznych peptidd (nast&penych v
Fytoplazmé ze viech syntetizovanych bun&&nych bilkovin), pfenést je na bun&ny povrch, kde
Jsou vystaveny ke kontrole kompetentnimi busikami. ‘

. Kdo je viak tim revizorem hledajicim jehlu v kupce sena? Ktera burika je schopna odlisit
peptidy navazané na molekulach MHC glykoproteind, které jsou v naSem téle cizorodé od
t&ch, které tam pfirozend patfi? Témito buiikami jsou T-lymfocyty, které se viak s touto
sclfopnosti »nerodi“, ale jsou k ni vychovany. T-lymfocyty jsou totiz spolu s B-lymfocyty
unikatni tim, Ze na rozdil od viech ostatnich bungk nageho t8la v nich dochazi k v podstaté
ndhodnému poskladani zcela nového genu (viz dale). Tento gen pak kéduje bilkovinu (tzv. T-
receptor), kterd je umisténa na povrchu T-lymfocytli a je schopni interagovat s MHC
molekulami na povrchu naSich télnich bungk, kters obsahuji navézany pfislusny peptid.

Obr.1V.3.1. Jednota "andéiského" a "débelského” principu v imunitnim systému. Pokud je
Jeho funkee naruSena, mohou vzniknout tzv. autoimunitnich onemocnéni, kdy imunitni
systém bojuje proti viastnimu télu nebo alergie, kdy nepfimérené reaguje na neskodné
latky. (M.C. Esher: Cirkellimict IV) '

) Jak v§ak‘:1'—1ym.focyty odli§i MHC proteiny s navazanym cizorodym peptidem od t&ch,
které prezentuji peptidy nastépené z t&lu vlastnich bilkovin? Klicem k této zasadni otazce
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imunologie jsou procesy, které se odehrdvaji v brzliku. Do tohoto orginu totiZ je§té
nezkufené T-lymfocyty vputovavaji a prochazeji velice naronym ,,vychovnym procesem“. P¥i
ném jsou fyzicky zlikvidovany ty burky, které maji na svém povrchu T-receptor, ktery
rozpoznava molekuly MHC proteinl s navazanymi peptidy, které se v nafem téle syntetizuji.
Selekei preziji jen ty T-lymfocyty, které nerozpoznavaji télu viastni struktury a mohou tak
poznat jen ,jehlu“, nikoliv viak ,seno®. Ty pak putuji po téle a vyhledavaji nakaZené buiiky,
které pak vétinou zabijeji. Jinou funkci T-lymfocytd je ,,pomahat” B-lymfocytim rozhodnout
se, zda maji produkovat protilatky ¢i nikoli.

Geny pro protilitky vznikaji podobné jako geny pro T-receptory nahodnym
poskladanim iz pfipravenych Useki DNA. Protilatky samotné se pak vaZou na cizorodé
struktury v nasem téle. Pokud jsou protilatkami nebo T-lymfocyty rozpoznavany i struktury
t8lu vlastni, dochazi ke vzniku autoimunitniho onemocnéni. Pokud je narufena koordinace
jejich Einnosti, objevuji se rizné formy imunitni nedostatecnosti, popt. alergické reakce.

Obr.IV.3.2. Struktura molekuly protilatky - imunoglobulinu. ¥idy IgG. KaZda protildatka je
slofena ze ¢tyF bilkovinnych fetézci (dvou tzv. lehkych a dvou tzv. tézkych) které
vytvareji dvé unikdtni vazebnd mista pro cizorodé struktury.

DileZitou vlastnosti specifické &asti imunitniho systému je jeji pamét. Prvotni setkani s
pfisluinym antigenem zpGsobi namnoZeni specifickych T- a B-lymfocytd, které se pfi dal§im
kontaktu velice rychle aktivuji a ve v&t§iné pripadd zajisti velice G¢inou imunitni odpovéd’.

Proc a jak jsou geny pro protilatky a T-receptor nahodné posklidiny?

Predstavte si, Ze v jadre viech naSich bunék je ulozena informace pro bilkoviny schopné
rozpoznat viechny cizorodé latky a mikroorganismy, s nimiZ pfichazime do styku a které nas
mohou ohrozit. Vzhledem k tomu, Ze t&chto cild mize byt obrovské mnoZstvi (jisté nékolik
milion®), jadra nafich bungk by byla nap&chovéana miliony gend, které by kodovaly tyto
molekuly. Ve skutenosti je pro stavbu a fungovéani naseho téla nezbytnych pravdépodobné
méné neZz 100 000 genl, tedy mnohokrat méné, neZ je rozpoznavanych slozek naseho okolniho
prostiedi. Jak je tento problém vyfeSen?
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Pravdépodobné je na§ imunitni systém schopen produkovat nejméné 10 rdznych
molekul protilatek. Protilatky jsou proteiny schopné navazat se na cizorodé &astice - musi byt
tedy kddovany geny. Proto, aby bylo mozZné zajistit témé&f neomezené mnoZstvi riznych
protilatek (a T-recepptoril), vyuZivaji organismy vyssich obratlovch neobylejng ekonomicky a
ddmysiny geneticky mechanismus - pomoci rekombinace spojuji v ndhodnych kombinacich
pfedem pfichystané genové tseky. Dokazou tedy, jako jediné buiiky naSeho téla, aktivné
prestavét Cast své genetické informace a vpodstaté nahodn& vytvorit nové geny. Kazdy B-
lymfocyt si timto zplsobem vytvoii svou vlastni protilatku a kazdy T-lymfocyt viastni T-
receptor.

Jak mezi sebou buiky imunitniho systému komunikuji?

Bez dokonalé domluvy mezi burikami imunitniho systému by nebylo moZné Gsp&sné
bojovat proti cizorodym mikroorganismim. Tato komunikace probihda dv&ma zékladnimi
zpusoby. Pi prvnim z nich je zprava posilana pomoci malé bilkovinné motekuly - jedné z tzv.
cytokini - mezi které patfi napf. interleukiny nebo interferony. Tyto molekuly jsou
produkovény butikami imunitniho systému a slouZi jako informace o tom, Ze uréitd buika
narazila na néco dulezitého. Napt. pokud T-lymfocyt odhali bufiku, kterd na svém povrchu
nese MHC glykoprotein s navazanym cizorodym peptidem, zalne produkovat interleukin-2.
Tato bilkovina se vaZe na pfisluSné receptory na povrchu jinych T-lymfocytd (i T-lymfocytu,
ktery interleukin-2 sam produkuje) a spousti jejich bun&&né déleni a tak pomaha namnoZit
»bojovniky” pro bitvu s patogenem. Aktivované T-lymfocyty produkuji i interferon-y, ktery
pomaha napf. tzv. cytotoxickym T-lymfocytiim zabit infikované bufiky a u makrofagl zvysuje
schopnost pohltit a zlikvidovat nékteré patogeny. T-lymfocyty produkuji fadu dal3ich molekul
ovlivilyjicich ostatni buitky imunitniho systému - napf. interleukin-4, ktery stimuluje déleni B-
lymfocytd a jejich ,,dozrani* do formy produkujici velké mnoZstvi specifickych protilatek. Ve
viech piipadech zalezi na koncentraci nékolika riznych cytokind v bezprostfednim okoli
prislu$né buriky, ktera je schopna "s¢itat" pozitivni a "odegitat" negativni signaly (integrace
signélu - viz kap. III) a podle vysledku odpovédét zménou syntézy bilkovin a naslednou
diferciaci.

Druhy zpisob komunikace mezi buitkami imunitniho systému vyZzaduje t&sny
mezibunéény kontakt a hlavni roli pii ném hraji povrchové molekuly. Zfejmé nejduleZitéj§im
parem molekul, kterymi se buiiky informuji, jsou jiZ zminéné MHC glykoproteiny na povrchu
naSich bunék (napf. B-lymfocyty, makrofagy a dendritické buiiky maji na svém povrchu MHC
glykoproteiny IL tfidy, téméf vSechny ostatni butiky naseho téla pak MHC glykoproteiny L
tfidy) a T-receptory na povrchu T-lymfocyta.

Jen t&sny mezibundény kontakt umozfiuje T-lymfocytim zkontrolovat (pomoci
pfislusného receptoru), zda je v molekule MHC glykoproteinu na povrchu cilové buiiky
navazan cizorody peptid (s kterym se béhem "skolky" v brzliku nesetkaly). Pokud je cizorody
peptid navdzany na MHC glykoprotein 1. tfidy uspéSn€ rozpoznan na povrchu télni buiky, je
tato buiika nemilosrdné zabita cytotoxickymi T-lymfocyty, Pokud je na povrchu nékterych
bun&k imunitniho systému (tzv. profesionalnich antigen-prezentujicich bunék, mezi které patfi
napf. jiz zminéné dendritické buiiky, B-lymfocyty nebo makrofagy) rozpoznan cizorody peptid
navazany na MHC glykoprotein I1., pak tyto butiky zfejmé pohltily cizorodou &astici a zaslouzi
si pomoci. Té se jim také od T-lymfocytu dostane. B-lymfocyty tak napf. ziskavaji povoleni
rozmnoZit se a produkovat protilatky, makrofagy zvysit fagocytickou aktivitu a tvorbu latek
ni¢icich pohlcené mikroorganismy. Zalinaji se téz délit cytotoxické T-lymfocyty a zaroveti se
zvyduje jejich schopnost zabijet cilové buriky.
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Obr.1V.3.3. Cast molekuly MHC glykoproteinu do niz se vdZe peptid urceny ke “kontrole" 1-
receptorem na povrchu T-lymfocynl.

Dilezité pfi téchto d&jich je zajistit, aby bylo pomozeno (nebo naopak aby byla zabita) té
spravné butice. To je zabezpe&eno tak, Ze spolu reaguje vetsi mnoZstvi receptorti na povrchu
obou bundk, &mz je zajifténo velice presné vzajemné rozpoznéni. T-lymfocytu tak nestaci
informace o rozpoznani cizorodého peptidu pomoci T-receptoru, ale vyZaduje n&kolik dalsich
signall informujicich o pfesném typu bufiky, s niZz ma co do &inéni,

Zavody ve zbrojeni aneb co na to parazité

Pokud chce¥ zistat na mistd, utikej, jak nejrychleji dokazes! Tuto moudrost sd€luje
Alence v Rigi divii Cervena Kralovna s cilem pfibliZit neposednému décku fakt, ze Zivot je
neustala zména, e kazdé vitdzstvi trva jen chvili a e vzdy je zde néco nebo nékdo snaZici se
nas dohonit a pfedhonit. Jednim z ptikladi tohoto nikdy nekonéiciho soupefeni je vztah mgzi
parazity a imunitnim systémem. Ka?dy parazit se snaZi o takovy Zivotni s.tyl,’ ktery Ey jej
zvyhodnil pred ostatnimi a zaroved mu umoznil vyzrat na svého hostitele: v 1dealm’m pfipadé
by se parazit nejrad&ji neomezen& co nejrychleji mnoZil, hostiteli neplsobil iédnop .L'xjmu (aby
byl bezproblémové hostén a pfendSen) a pfitom by si rad zajistil v&nou ,,nev:dlt_elnost‘i a
bezpeti. Je ziejmé, Ze existence takového Ferdy parazita v§eumélz'1'“ je vellc.:e
nepravdépodobnd, a Ze tudiz kazdy musi ze svych naroki na Zivotni strategii néco slev1t:
Pravdou viak je, e mnohé parazitické organismy dosahly v dlouhotrvajici bitvé se svymi
hostiteli znagnych uspécht. .

Jsou napfiklad schopni velice chytfe a (¢inné ochromit hostitelllv imunitni systém, coi. je
Zasto nezbytnou podminkou jejich zabydleni a dlouhodobého piezivani. Na§ savCi imlljm,tni
systém, Sasto povazovany za nejdokonalejsi a nejsloZitgjsi v piirod€, dokaZe za pgrmal{uc}}
podminek nékolika zplisoby velice rychle a tiginn€ rozpoznat a znidit vétsinu paraz1tu; Kratkc?
opakovani: V centru na$i imunitni odpovédi jsou T-lymfocyty schopné po duklad’ne
priipravé v brzliku (kterou nepreziji ty, které reaguji s vlastnimi strukturami) nalézt
téini buiiku obsahujici cizorodé bilkeviny pochazejici z vnitrobunéného parazita.
Kasdi naSe buiika toti¥ na svém povrchu ukazuje kousky téméF viech bilkovin, které se
v ni syntetizuji (tedy i virovych, pokud je buiika napadena), navdzané na molekulich

MHC glykoproteinii.
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Pokud jsou T-lymfocyty tisp&3né a odhali nakaZenou butiku, donuti ji spachat sebevrazdy
(tzv. apoptézu neboli programovanou bun&&nou smrt) nebo ji prodéravi ,,artilerii perforing,
molekul schopnych v cilové burice vytvotit diry narusujici funkei cytoplazmatické membrany.
Spolu s napadenou bufikou je tak zabito i vie, co se v ni naléza - vietn& parazitd. Ty se viak
tomuto fatalnimu sledu udalosti moho branit. Mohou napf. zabijet T-lymfocyty, syntetizovat
bilkoviny k nerozeznani podobné hostitelovym, znemoZnit syniézu MHC glykoproteinG a tak
se ,,zneviditelnit* nebo dokonce presvédait hostitelskou bufiku, Ze je to viastné hloupost umirat
na piikaz néjak¢ho T-lymfocytu a Ze lepsi je neuposlechnout, popiipadé vitbec nejlepsi je zaéit
se co nejrychleji délit... Timto zpGsobem miZe vzniknout rakovinna bufika.

Viechny tyto a jest€ nekolik dal3ich zplsobd paraziti skuteéné vyuZivajt a je s podivem,
Ze s nimi na§ imunitni systém dokéZe drzet krok. Velice popularni, zvlaté mezi viry, je pravé
jiz zmingné ,zneviditelnéni se*. Buiika, v niZ virus zastavil syntézu MHC glykoproteinu, je
totiz pro T-lymfocyt nezkontrolovateln a uniké tak jeho dozoru. N&§ imunitni systém viak
nalezl protizbraf. K hledani t€chto bungk mu slouZi tzv. NK buiiky (z angl. natural killer -
pfirozeny zabijak), které jsou svymi receptory schopné rozpoznat a nasledns zlikvidovat t&lni
buiiky bez MHC glykoproteind.

Ani tim viak na§ imunitni systém nedosahl konedného vitdzstvi. V lofiském roce byla
popsana protizbrafi tzv. cytomegalovirl, ktefi doka¥ou zastavit syntézu bunéiného MHC
glykoproteinu a nahradit jej vlastni bilkovinou, ktera se MHC glykoproteinim podoba natolik,
Ze oklame NK buriky a pfitom je zfejmé dostateéné odlisna, aby nebyla rozpoznana T-
lymfocyty. Cytomegaloviry se tak dokaZi skryt pred T-lymfocyty a pritom presvédéit NK
buriky o tom, Ze jimi nakaZena burika nestoji za poviimnuti. Na prvni pohled se zdé, Ze jde o
dokonalou strategii, ale pravdu ma vzdy Cerveni Kralovna a navic ma kazdy alespon jednu
Achillovu patu...

Doporucena literatura:
D.P. Stites a A.I. Terr:: Zakladni a klinicka imunologie, Victoria Publishing 1991,

1. Bartifikova a A. Sediva: Imunologie - minimum pro praxi, Triton 1997,
asopis Vesmir: V. Hofejsi (1994 €. 11 a 12, 1995 &, 1)
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V. KOMUNIKACE MEZI ORGANISMY

PHijimani informace jednotlivymi organismy a komunikace mezi nimi patii k jejich
zakladnim Zivotnim projeviim. Zplsoby ptijimani a vyhodnocovani informaci, stejné jako zplisoby
vzajemné komunikace, jsou rozmanité jako samy organismy a i pouhy jejich popis by vystaCil na
nékolik udebnic. V této kapitole se proto zaméfime jen na zékladni principy komunikace.
Nebudeme si pfitom v§imat toho, jak je komunikace fyzicky realizovana, ale spiSe toho, €emu
slouzi a jak miZe byt vyuZivana & zneuZivana. Pfesuneme se tedy z oblasti fyziologie do oblasti
etologie (protoze komunikace je bezesporu zasadni sou€asti chovani) a evoluéni biologie (protoze
to, jak organismy vypadaji a co délaji, je produktem biologické evoluce).

Proc organismy komunikuji?

Na kaZdou otazku tykajici se toho, co organismy délaji, miZzeme odpovidat dvéma zplsoby.
Prvni vysvétleni (tak zvana blizkd pricing) spodiva v objasnéni vnitfnich mechanismd, jejichz
nasledkem pfislugna Cinnost probiha. Ptak kupfikladu zpiva proto, Ze mu v hnizdni dob& vlivem
prodlouZeng délky svételného dne stoupla hladina testosteronu, ¢imz byla ovlivnéna urita nervova
aktivita, ktera vedla ke zpévu. Je zfejmé, Ze prakticky u jakéhokoli projevu lze pfi troSe pile
vysledovat néjaky podobny mechanismus, ovSem takovéto vysvétleni nas nemusi uspokojit,
ponévadZ se nedozvime, pro¢ se takovy mechanismus u onoho ptéka vibec vyskytuje. Na tuto
otazku mizeme odpovédét tim, Ze cely mechanismus byl zdédén po pfedcich, oviem k Uplné
spokojenosti bychom méli umét vysvétlit, jak vznikl u t&ch pfedkd, jinymi slovy méli bychom se
pokusit objasnit evofucni plivod daného typu chovani (tzv. vzdalenou pricimi). Evoluéni vysvétleni
jakéhokoli jevu je zaloZeno na jednoduchém principu: to, co mélo v daném kontextu schopnost se
zachovat (pfipadné prosadit na Okor ostatnich variant), se zachovalo (prosadilo). Geneticka
informace, zaji§tujici funkCnost celého mechanismu vedouctho ke zp&vu ptéka, se zachovala,
protoZe (jak pfedpokladame) v daném kontextu byla néjak zvyhodnéna pfed svymi alternativami
(tfeba nezpivat, ale sycet & midet). Z toho ovSem plyne, Ze ptadi zpév &i jakykoli jiny
pozorovatelny projev Zivych bytosti musel byt v evoluéni minulosti n&jak vyhodny v tom smyslu,
ze vedl k zachovani a rozmnozZeni dédi¢né informace, ktera za n& byla zodpovédna — kdyby nebyl,
nebyl by ted” mezi ndmi. Pokud tedy chceme evolu€né vysvétlit ngjaky typ chovani, musime
zodpovédét, jak tento rys pomaha danému organismu zachovat (€1 jesté 1épe rozmnoZit) genetickou
informact, které je za néj zodpovédna. Predpokladame, Ze cokoli organismy délaji, délaji proto, aby
maximalizovaly  §ifeni vlastni genetické informace, realizované predevim vlastnim
rozmnozovanim. Ty typy chovani, které vedly k svému vlastnimu zachovani, se zachovaly,
ponévadzZ organismy, které se tak chovaly, se 1épe rozmnoZovaly nez ostatni.

Organismy tedy komunikuji, ponévadzZ jim to n&jak poméha v §ifeni vlastni genetické informace.
Jednoduchym prikladem je komunikace mezi sexualnimi partnery, jejichz zajmy jsou dosti shodné a
komunikace by tedy méla byt zcela bezproblémova. Ve skute€nosti ale ani v tomto piipadé nejde
vie tak hladce, jak bychom mohli olekdvat. Samec a samice totiZ nemaji Uplné stejné zajmy.
Samice obecné musi pon&kud vice energie investovat do potomstva, zatimco samec, ktery investuje
do potomstva vyrazné méng, si mdZe dovolit plytvat. Samec roz§if{ svou genetickou informaci
nejspise tak, Ze oplodni maximum samic. Oviem samice nemiZe zvy§it kvantitu svého potomstva
na tkor kvality, jeji jedina Sance proto spociva ve vybéru co nejkvalitngjsitho samce. RozmnozZi se
(a roz$ifi svou genetickou informaci) tedy ti samci, ktefi jsou samicemi vybrani. Samec tedy
komunikuje se samici proto, aby byl vybran pravé on, zatimco ze strany samice je komunikace
pravé vybérem mezi samci. Kazdy samec se snaZi dat najevo, ze on je ten nejkvalitngjsi, samice se
zase musi snazit vybrat toho skutené nejkvalitnéj§iho. Na tomto modelovém prikladg vidime, Ze
komunikace mezi organismy neni plynuly, bezproblémovy a pfedem uréeny tok informaci, ale hra
mezi jedinci, ktell maji tentyz zajem (maximalizovat rozsifeni viastni genetické informace), ktery
ale nemohou realizovat tymiz prostfedky. Tato hra nema pevna pravidla a vyhrava ji ten, jehoz
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geneticka informace se nejvic roz8ifi. Z konfliktu zdjmi mezi komunikujicimi organismy vyplyvaji
n&které zajimavé vlastnosti, spolecné pro riizné zplisoby komunikace.

Jak organismy komunikuji

Organismy komunikuji tak, aby z toho mély co nejvétsi prospéch. Ti, ktefi komunikuji
proto, aby o sobé& dali v&d&t, délaji to tak, aby tato zprava byla co nejpfiznivéj§i. Ti, ktef{ zpravu
pfijimaji, se zase musi snaZit rozli§it, do jaké miry obsah zpravy odpovida skute€nému stavu, aby se
nespletli. Tato hra plna potencidlnich podvodi a jejich odhalovani asem vede k vytvofeni takovych
signall, které se nedaji snadno falSovat. Je zfejmé, Ze nestadi o sobé fikat ,ja jsem ten nejlepsi®,
ponévadz jakykoli potencialni pfijemce této zpravy brzy odhali, Ze to by mohl fici kazdy. V evoluci
se tedy dasem prosadi signaly, které nem{ize posilat kaZdy a podle nichz Ize s dostatenou jistotou
usoudit na skute€ny stav. Nejrizngjsi barevné a vielijak pfebujelé atvary na télech organismi
(dlouha pera, parohy) signalizuji dobrou fyzickou kondici samce. Samec, ktery neni v dobré
kondici, si nemiiZe dovolit vytvaret energeticky naro&né struktury, takZe samice miZe dobte poznat
skuteéné kvalitniho samce. Podobné signaly znalici hrozbu musi jasné poukazovat k reilné
moZnosti ohroZeni, nestai hrozbu pouze oznamovat. Aby mohly byt signaly briny opravdu
vainé, musi byt nefalSovatelné.

To, co bylo feéeno, vyplyva z konfliktu zdjmd. Existuji vSak situace, kdy zajmy komunikujicich
nejsou v konfliktu? Alespoii teoreticky si mGzeme pfedstavit situaci, kdy jiz doglo k vyb&ru samce
samici (vyjime&n& i naopak) a zdjmem obou partnerd se shoduje. V takovéto situaci neni tfeba
nezbytné vyuZivat nefalfovatelné (tj. v podstaté fyzicky obtizné nebo komplikovang realizovatelné)
signaly, ke komunikaci lze vyuZivat mnohem jemné&j§ich zpisobi. Tehdy vSak hrozi, ze vn&jsi
pozorovatel viibec komunikaci nezaregistruje. Je mozné, Ze to, co v pfirodé pozorujeme, jsou spise
piipady zminéné komunika¢ni hry spojené s konfliktem zajmu, neZ ,,skute¢nd” komunikace slouzici
k dorozuméni, pravé proto, Ze ,,skuteCna” komunikace mize byt Casto diskrétni a nenépadna, a tedy
nepozorovatelnd.

Mezidruhova komunikace

Komunikovat mezi sebou mohou ovSem i riizné druhy organismi. Konkurenti si mohou
vzdjemné vyhroZovat, parazit miiZe pfedstirat, Ze je pfisluinikem téhoZ druhu jako hostitel
(vzpomeinime si na kukacku &i na nejrizngj§i druhy brouki Zijici v mraveni$ti a t&%ici ze skute€nosti,
7e mravenci je nerozeznaji od mravencdl) a i jinymi zpisoby klamat hostitele. Existuje i
komunikace mezi predatorem a kofisti — nékteré druhy antilop tfeba pfi Utoku Selmy vyskakuji do
vyiky, signalizujice svou fyzickou kondici a schopnost snadno utéci. Partnefi Zijici v symbiotickém
vztahu mohou signalizovat svou pfipravenost ke vstficnému jednani, jiné organismy tyto signély
mohou vyuZivat k vlastnimu prospéchu, na tkor prosp&chu partnera. I zde existuje podvadéni a
odhalovani podvodd, i zde jde o vé&nou hru s proménlivymi pravidly. Neékteré druhy svym
vystraznym zbarvenim signalizuji: ,jsem nechutny®. Jiné druhy vyuZivaji tentyz signal, aniZ jsou
nechutné. Predator si miize vystrazné zbarveni spojit s nepoZivatelnosti, ale jen tehdy, pokud
vétdina signalizujicich druhd kofisti skutedng nepoZivatelna je, v opatném pfipadé by vystrainé
zbarveni brzy ztratilo vyznam. Béhem evoluce se proto ¢asem ustavi ur€ity pomér poZivatelnych a
nepozivatelnych druhi. Zptsoby komunikace i jednotlivé typy signald se tedy mohou v priib&hu
evoluce ménit, komunikace ma svou vlastni evoluci.
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