AMPK

(KINASA AKTIVOVANA AMP)



AMPK — PROTEINKINASA AKTIVOVANA AMP

pfitomna ve vSech eukaryotnich burikach
,Cidlo” energetického stavu buriky
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METABOLISMUS LIPIDU

inhibice ACC a HMG-CoA reduktasy

snizeni exprese FAS
aktivace MCD

inhibice syntézy MK
snizeni inhibice CPT1 = zvy3Seni S-oxidace

inhibice HSL



HOMEOSTAZA GLUKOSY

rovnovaha mezi produkci v jatrech a spotfebou v
ostatnich organech

translokace a exprese GLUT4

zvyseni exprese hexokinasy

inhibice PEPCK a G6Pasy

inhibice GS

velka koncentrace glykogenu potlacuje aktivaci AMPK



ZPROSTREDKOVANI UCINKU HORMONU

— pfijem potravy a neuroendokrinni kontrola
energetického metabolismu
rychld aktivace AMPK pusobenim pfimo na sval
pomalejsi aktivace pres hypothalamus (c-adrenergni
receptory) a melanokortin ve svalu

zavislost na typu svalu

AMPKa231 - fosforylace ACC-2 v cytoplasmé
AMPKa232 — translokace do jadra — indukce exprese
PPAR«



ZPROSTREDKOVANI UCINKU HORMONU

— aktivuje pfijem Glc a oxidaci MK ve
svalu, snizuje tvorbu Glc v jatrech a véeobecné zvysuje
citlivost k insulinu

koncentrace snizena u obezity a diabetu 2. typu

stimulace fosforylace AMPK v jatrech, ve svalu a
v bilém tuku

— inhibuje pfijem a oxidaci MK ve svalu,
zvysuje tvorbu Glc v jatrech, inhibuje diferenciaci
adipocytu a zvysuje rezistenci k insulinu

zavislost na metabolickém stavu — snizeny pfi

nedostatku zivin, zvySeny pii obezité a rezistenci k
insulinu

snizuje aktivaci AMPK v jatrech



ZPROSTREDKOVANI UCINKU HORMONU

— tvoren hlavné v zaludku, orexigenni Gcinky,
spojen s prirtistkem vahy a tuku
inhibuje AMPK v jatrech a v bilém tuku = zvysend
glukoneogeneze a lipogeneze
nepusobi na AMPK ve svalech
— stimulace pFijmu potravy, syntézy
MK a glukoneogeneze v perifernich tkanich
inhibice AMPK v jatrech a bilém tuku = akumulace
tuku a narast vahy
bez vlivu na AMPK ve svalu



ZPROSTREDKOVANI UCINKU HORMONU

(T4 aT3)
tkanové specificky vliv na AMPK
— kosterni sval — aktivace AMPK pies CaMKKg =
snizeni malonyl-CoA a stimulace oxidace MK
— deaktivace AMPK v jatrech
— stimulace pfijmu potravy aktivaci AMPK
v hypothalamu



AMPK vV ORGANECH

Skeletal Muscle

Heart Muscle

Glucose

Stimulated by AMPK s
Inhibited by AMPK —}>

Fatty acid




AMPK vV ORGANECH
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AMPK V HYPOTHALAMU

hladovéni aktivuje AMPK a pfijem potravy ji inhibuje
aktivace AMPK zvysuje pfijem potravy a vahu, inhibice
je snizuje
modulator hypothalamického metabolismu MK
inhibice ACC
snizeni exprese FAS
= pokles hladiny malonyl-CoA =- stimulace CPT1 =
zvyseni pfijmu potravy
anorexigenni signaly (leptin, insulin, melanokortin. . .)
— inhibice AMPK = zvysena aktivita ACC

orexigenni signdly (glukokortikoidy, kanabinoidy,
adiponektin, ghrelin. ..) — aktivace AMPK = snizena
aktivita ACC

resistin aktivuje AMPK
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AMPK V HYPOTHALAMU

regulace zivinami a metabolity
glukosa a lipoova kyselina inaktivuji AMPK

integrace hormonalnich a metabolickych signalt
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MASTNE KYSELINY A RESISTENCE K
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KONEC

Dékuji za pozornost!
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