Abstrakt

Regulace sekrece pankreatickych hormoni, inzulinu a glukagonu, piedstavuje zékladni
mechanismus, jak naSe télo udrzuje stabilni pfijem energetickych substrati pro nase buiitky. Primarnim
spoustéem sekrece inzulinu je glukoza, ackoliv i dal$i nutrienty z pfijaté potravy mohou tuto sekreci
ovlivnit. Oxidace glukozy vede ke vzniku ATP, jez svym piisobenim zajisti depolarizaci cytoplazmatické
membrany, vzestup koncentrace vapenatych iontli v cytosolu a naslednou exocytézu inzulinovych
sekrecnich vackl z beta-bun¢k do systémového obéhu. Neddvné poznatky upozoriuji na vyznam
redoxni signalizace pfi tomto procesu, zejména na roli H>O, jakozto nezbytného faktoru pro inzulinovou
sekreci, ktery vznika aktivitou enzymu NADPH oxidazy 4. Inzulin poté anabolicky ovliviuje cilové
bunky, jako jsou myocyty, hepatocyty a adipocyty. Dysregulace tohoto procesu muze vést ke vzniku
onemocnéni diabetu mellitu. Inkretin glukagonu podobny peptid 1 je po jidle vyluCovany
z enteroendokrinnich L-bunék. Jeho piimé piisobeni na beta-buiky zplsobuje spolecné s dal§imi
mechanismy efektivni snizeni postprandidlni hyperglykémie, diky ¢emuz jeho syntetické analogy
predstavuji dulezity terapeuticky ndstroj pro diabetické pacienty. Tyto latky rovnéz ptispivaji k redukci

télesné hmotnosti u obéznich pacientd, a jsou proto vyuzivany i k 1écb€ nadvahy.
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