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Oxidativní fosforylace vs. 

fotofosforylace 
• „vyvrcholení“ katabolismu  

• Všechny oxidační degradace (cukry, tuky, AK,…) končí 
buněčnou respirací, kde vzniká ATP, u fotosyntetisujících 
organismů je na ATP přeměněna energie slunečního světla 

• V eukaryotech probíhá oxidativní fosforylace v mitochondrii, 
fotofosforylace v chloroplastech 

• Oxidativní fosforylace je REDUKCE kyslíku na vodu 
elektrony přinesenými NADH a FADH2, probíhá v temnu i ve 
světle 

• Fotofosforylace je OXIDACE vody na kyslík, akceptorem 
elektronů je NADP, je závislá na světle 

• Přestože tak rozdílné, používají stejné mechanismy 



Chemiosmotická teorie 

• Unifikujícím principem je CHEMIOSMOTICKÁ 
TEORIE 

• Mechanisticky 3 stejné principy oxidativní 
fosforylace a fotofosforylace: 
– Tok elektronů řetězcem membránových přenašečů 

– Volná E vzniklá tímto tokem je spřažena s tokem 
protonů přes nepropustnou membránu proti směru 
jejich gradientu (vznik elektrochemického potenciálu) 

– Transmembránový přenos protonů specifickými 
proteinovými kanály ve směru jejich gradientu je 
spřažen se syntézou ATP 

 



osud elektronů odebíraných při oxidaci metabolitů 

- nejprve přeneseny na koenzymy NAD, FAD 

- vstoupí do řetězce přenosu elektronů, kde se během reoxidace NADH a FADH 

účastní postupné oxidace-redukce více než 10 redoxních center 

- skončí tak, že zredukují kyslík na vodu 

- energie uvolňována po částech, ukládána do protonmotivní síly (transport 

protonů z mitochondrií 

- oxidativní fosforylace využívá PMF a ukládá energii do ATP 



Dýchací řetězec 

Mitochondrie 

 

• mitochondrie => buněčné elektrárny, přibl. velikost bakterií, čili 0,5 x 
1 μm 

• proteiny účastnící se transportu elektronů a oxidativní fosforylace na 
vnitřní membráně => rychlost respirace závislá na ploše 
membránového povrchu 

• mitochondrie jater málo krist v membráně (pomalá respirace) ve 
srovnání např. s mitochondriemi srdečního svalu, i tak ale celková 
plocha mit. membrány v jaterních buňkách 15x větší než 
plasmatická membrána  

• regulovaná nepropustnost vnitřní mit. membrány pro většinu iontů, 
metabolitů a nízkomolekul. látek umožňuje vytvoření iontových 
gradientů napříč touto membránou, jejímž výsledkem je prostorové 
oddělení metabolických funkcí mezi cytosolem a mitochondriemi 

• vnitřní mitoch. membrána musí obsahovat specifické přenašeče 



Obvykle elipsoidní, 0,5μm v průměru, 1μm 

délky (přibližně velikost bakterií) 

Vnitřní membrána propustná pouze pro 

kyslík, oxid uhličitý a vodu, musí obsahovat 

transportní systém pro umožnění 

následujících pochodů: 

MITOCHONDRIE 



- Většina NADH z oxidací je v cytosolu, vnitřní mitochondriální membrána nemá 

přenašeč, ale NADH se nějak musí dostat do mitochondrie……přenos pouze 

elektronů několika důmyslnými kyvadlovými systémy 

- Glycerol 3- fosfátové kyvadlo 

-„ztrátový“ systém NADH na 

FADH2 

-V kosterních svalech a v mozku 

-Malát aspartátové kyvadlo  

-složitější, ale E výhodnější 

- srdce, játra, ledviny 





Transport elektronů 

Komplex I  

NADH-ubichinonreduktasa  

(1 FMN a 7 FeS proteinů) 

Komplex II 

Sukcinát-ubichinonreduktasa 

(FAD, FeS, cytochrom b) 

Komplex III 

ubichionol-cyt c reduktasa 

(cyt b, cyt c, FeS) 

Komplex IV 

cytochrom c oxidasa 

„Komplex V“ 

ATP synthasa 



Přenašeče elektronů 

UBICHINON (CoQ) 

-skupina  přenašečů s chinoidní strukturou 

a obecným výskytem 

-malé molekuly hydrofobního charakteru 

rozpuštěné v lipidové části mitochondriální 

membrány  mobilní 

-přenos jednoho i dvou elektronů 

-délka isoprenoidního řetězce se liší, 

typicky 10 u eukaryot a 6 u bakterií 



CYTOCHROMY 

-lokalizace v membránách 

-konjugované proteiny obsahující 

iont železa vázaný na porfyrinový 

komplex (hem) 

-odlišnosti v substituentech na 

tetrapyrrolovém kruhu, 

aminokyselinové sekvenci 

proteinu i způsobu vazby hemu 

na protein 

-charakteristické spektrální 

vlastnosti 

-přenos jednoho elektronu (Fe3+ 

↔ Fe2+) 



Fe-S PROTEINY 

-konjugované proteiny obsahující železo a síru, ale ne hem 

-železo je ve všech případech vázáno přes 4 atomy síry 

-membránové integrální proteiny 

-za přenos elektronů zodpovídá železo , oxidovaný a redukovaný stav se liší 

jedním elektronem nezávisle na počtu atomů železa 









Oxidativní fosforylace 

• ATP-synthasa = komplex V je poháněna transportem elektronů 

• protože je fyzicky oddělen komplex V od komplexů I-IV, musí být 
volná E uložena ve formě využitelné synthasou.........PMF 

• Jak může transport elektronů vést k translokaci protonů 

• transport elektronů způsobuje, že komplexy I, III a IV transportují 
protony z matrix (nízká konc. H+) přes vnitřní mitoch. membránu do 
mezibuněčného prostoru, který je ve spojení s cytosolem (vysoké 
konc. H+) 

• transport protonů z matrix je endergonický proces 

• vnitřní povrch vnitřní mitoch. membrány je negativnější než její 
vnější povrch 

• pro syntézu ATP je potřeba transportu 2-3 protonů (odhady) 

• navržený mechanismus transportu protonů – protonová pumpa 
– redox. centra nejsou sama o sobě přenašeči vodíku 

– přenos elektronů vyvolán  konformačními změnami komplexu  

– k přenosu protonů dochází vlivem těchto konformačních změn na pK 
postranních AK řetězců a vyvoláním jejich střídavé expozice na vnitřní a 
vnější stranu membrány 





Jak může elektrochemický 

gradient pohánět syntézu ATP 
 

• ATP-synthasa translokující protony (F0F1-ATPasa) 
– transmembránový protein složený z mnoha podjednotek 

– dva funkční sektory 
• F0 je ve vodě nerozpustný transmembránový protein ze 4-5 podjednotek, který 

obsahuje kanály pro translokaci protonů 

• F1 ve vodě rozpustný periferní protein, snadno oddělitelný od F0, jsou to ty „paličky“, 
syntéza ATP je lokalizována sem 

• ATP synthasa je poháněna konformačními změnami 

• 3 fáze 
– translokace protonů uskutečněná F0 

– katalýza tvorby fosfoanhydridové vazby ATP zprostředkovaná F1 

– spřažení disipace proton. gradientu se syntézou ATP, vyžadující interakci F0 a 
F1 

• těsné spřažení mezi transportem elektronů a syntézou ATP je závislé na 
nepropustnosti vnitřní mitochondriální membrány ......... jedinou cestou pro 
návrat protonu do matrix je kanálkem ATP-synthasy 





• ATP synthasa translokující proteiny (F0F1ATPasa) 

• Transmembránový protein, mnoho podjednotek 



Bilance tvorby ATP na vnitřní 

mitochondriální membráně 
• F0 komplex na jedno otočení umožní průchod 12 

protonů (u savců) 

• F1 komplex na jedno otočení syntetizuje 3 
jednotky ATP 

• ….na syntézu 1 ATP se musí přečerpat 4 protony 

• Transport 2 elektronů z NADH na kyslík 
vypumpuje z matrix 10 protonů (komplexy I, III, 
IV) 

• Transport 2 elektronů z FADH2 na kyslík 
vypumpuje 6 protonů (komplexy III, IV) 

• Z toho plyne ona „podivná“ bilance, že 1 NADH 
odpovídá 2,5 ATP a 1 FADH2 odpovídá 1,5 ATP 



Odpřažení oxidativní fosforylace  

• mnoho látek (2,4-dinitrofenol) odpřahuje  tím, že zvyšuje propustnost membrány 
pro H+ 

• slabé lipofilní kyseliny snadno procházející membránou....čili tím odpřahovačem 
je ionofor transportující protony 

• jednu chvíli se používalo jako lék na hubnutí, protože se podáváním DNF zvyšuje 
dýchání, metabolickou rychlost 

• nicméně organismus sám využívá při hormonálně regulovaném odpřažení pro 
produkci tepla 

– disipace elektrochemického gradientu dává teplo 

– tvorba tepla je funkcí tzv. hnědé tukové tkáně (mají hodně mitochondrií, jejichž 
cytochromy zbarvují tuk dohněda) – tzv. netřesová termogeneze 

– mitochondrie  v hnědém  tuku mají thermogenin, proteinový dimer působící jako kanál 
pro protony 

– tok protonů tímto kanálem 
• inhibován fyziologickými koncentracemi ATP 

• aktivován volnými mastnými kyselinami 

– koncentrace volných MK je v hnědém tuku řízena noradrenalinem 

• hnědá tuková tkáň zdrojem tepla řady živočichů, u dospělých lidí moc není – spíš 
odbourávání substrátu v játrech a ve svalech (stimulováno hormony štítné žlázy)  



Přenašeče elektronů u rostlin 

Přenašeče elektronů ve vnitřní membráně rostlinných mitochondrií.  

Elektrony mohou putovat stejně jako ve zvířecích mitochondriích či přes 

přenašeče specifické pro rostliny 



Regulace tvorby ATP 

• dospělý člověk spotřebuje denně přibl. 7 MJ metabolické 
energie, což je přibl. hydrolýza 200 mol ATP 

• celkové množství ATP v těle nikdy ne víc než 0,1 μmol 
!!!!!! 

• musí být průběžně nahrazováno, účastní se 
glykogenolýza, glykolýza, citrátový cyklus a oxidativní 
fosforylace 

• mezi spánkem a bdění je i 100násobny rozdíl v potřebě 
ATP 

• již dříve vždy řada reakcí blízko rovnováhy, pak pár 
klíčových reakcí daleko od rovnováhy, katalyzovaných 
většinou allostericky regulovanými enzymy  



Regulace tvorby ATP 
• Oxidativní fosforylace – všechny reakce od NADH k cyt c blízko rovnováhy, lze 

obrátit přídavkem ATP, cytochromoxidasová reakce  (komplex IV) nevratná, 
proto je regulovaná cytochrom c oxidasa 

• Regulace cytochromoxidasy dostupností jednoho ze substrátů – 
redukovaného cytochromu c (c2+), pokud je tento substrát v rovnováze se 
spřaženou částí systému oxidativní fosforylace, závisí aktivita 
cytochromoxidasy hlavně na poměru NADH/NAD a ATP/ADP 

• Čím vyšší poměr NADH/NAD a čím nižší poměr ATP/ADP, tím vyšší je 
koncentrace c2+ a tím vyšší je tedy aktivita cytochromoxidasy (regulace 
akceptorem) 

• dodnes se ovšem neví, jestli řídícím faktorem je poměr ATP:ADP v cytosolu 
nebo v matrix  





Aerobní vs. anaerobní 

metabolismus 
• Aerobní metabolismus výrazně účinnější (19x) 

– Pasteurův efekt - prudký pokles spotřeby glukosy a produkce ethanolu při 

vystavení kvasinek aerobnímu prostředí  
– přepnutí na aerobní met. prudce zvýší poměr ATP/ADP, což sníží rychlost 

transportu elektronů a stoupne poměr NADH/NAD, vzrůst ATP a NADH inhibuje 
enzymy citrátového cyklu a glykolýzy 

• Anaerobní glykolýza 
– glykolytické enzymy v takové koncentraci, že ATP se tvoří mnohem rychleji než 

prostřednictvím oxidativní fosforylace 

– ale zas jde jen chvilku, protože vznikající laktát zvyšuje kyselost a PFK nemůže 
pracovat při pH o mnoho nižším než 7  

• Infarkt myokardu a mozková mrtvice – 2 nejčastější příčiny úmrtí, 
způsobeny přerušením dodávky kyslíku do cílových tkání: buňka musí ATP 
tvořit jen glykolýzou, vyčerpá rychle glykogen a kreatinfosfát, rychlost tvorby 
ATP klesne natolik, že membránové pumpy nejsou schopny udržet 
správnou intracelulární koncentraci iontů, dojde ke zhroucení osmotické 
rovnováhy (zvyšování objemu buňky), napnuté membrány propouštějí 
obsah buňky, navíc snížení pH glykolýzou uvolní lysozomální enzymy, 
dojde k další degradaci, dojde k nevratnému poškození 





• http://www.youtube.com/watch?v=xbJ0nbzt5

Kw&feature=related 

 

• http://www.youtube.com/user/ndsuvirtualcell#

p/c/44B161B3F290FC23/3/3y1dO4nNaKY 
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