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Profil białkowy osocza 

Oznaczanie osoczowego stężenia białka i 

profili białkowych ma duże znaczenie 

diagnostyczne. Pierwszym sygnałem jest 

zwykle zmiana stosunku Albuminy:Globuliny. 

Należy jednak pamiętać, że wszelkie 

odstępstwa od normy trzeba interpretować w 

świetle wpływu różnych sytuacji nie 

koniecznie chorobowych. 



Wpływ wieku, rozwoju i rasy 
• U płodu stężenie całkowitego białka i albumin 

wzrasta wraz z niewielkimi zmianami w 

stężeniu globulin i brakiem gamma globulin. 

Po porodzie i pobraniu siary pojawiają się 

immunoglobuliny. 

• Wraz z wiekiem stężenie białka całkowitego 

wzrasta, spada stężenie albumin ale rośnie 

globulin. U bardzo starych zwierząt stężenie 

białka całkowitego spada. Zdarzają się 

rasowo specyficzne profile białkowe 



Wpływ hormonów 

• Testosteron i estrogeny mają wpływ 

anaboliczny, podobnie hormon wzrostu. 

Tyroksyna obniża stężenie białka 

całkowitego i działa katabolicznie. 

 

Ciąża i laktacja 

• Podczas ciąży stężenia matczynych 

albumin spadają a globulin rosną u 

niektórych gatunków. 



Stres i utrata płynów 
• Stres temperaturowy (przegrzanie i oziębienie) są 

związane z utratą azotu, wzrostem aktywności 
nadnerczy i wzrostem obrotu białkowego. To 
powoduje spadek stężenia białka całkowitego i 
albumin i często wzrost alfa2 globulin związanych 
z odpowiedzią białek ostrej fazy. 

• Podczas stanu zapalnego płyny i białka 
przechodzą do tkanek powodując obrzęk i 
wpływając na spadek stężenia albumin w osoczu. 
Krwotok lub masowy wysięk z utratą plazmy jest 
związany z gwałtownym przesunięciem płynu 
międzytkankowego (bez białka) do osocza co jest 
związane z ostrą hipoproteinemią. Odwodnienie 
prowadzi do koncentracji składników poprzez 
redukcję płynu i w konsekwencji hiperproteinemię. 



Zaburzenia w stężeniu białek osocza 
Normalny stosunek A:G, normalny profil 

• hiperproteinemia – pojawia się gdy dochodzi do 
zwykłej utraty wody. Wszystkie frakcje białkowe 
wzrastają proporcjonalnie włączając albuminy 
ponieważ tylko wodę usunięto z systemu. 

• hipoproteinemia – pojawia się gdy dochodzi do 
przewodnienia lub intensywnej terapii 
nawadniającej – to jest rozcieńczenie systemu. 
Przy krwotokach płyn międzykomórkowy 
przechodzi do naczyń i także rozcieńcza 
system. To rozcieńczenie się pogłębia gdy 
dostarczymy wody z powodu pojawiającego się 
uczucia pragnienia. 



Spadek stosunku A:G, zmieniony profil 

• Spadek stężenia albumin – związany z utratą 

albumin lub zaburzeniem ich syntezy. 

Stężenie Albumin spada w chorobach nerek, 

przewodu pokarmowego, pasożytniczych 

(także wzrost katabolizmu albumin) oraz 

chorobach wątroby. 

• Wzrost stężenia alfa globulin – bardzo częsty 

w stanach zapalnych i odpowiedzi białek 

ostrej fazy. Wzrastają wtedy także stężenia 

innych frakcji globulin. 



Wzrost stosunku A:G, zmieniony profil  

• Wzrost stężenia albumin – wzrost produkcji 

albumin nie pojawia się a jedynie jest to 

objaw wzrostu ich koncentracji podczas 

utraty wody 

• Spadek stężenia globulin – pojawia się gdy 

brak dostarczania siary i tym samym 

immunoglobulin  



Miarą zwiększenia lub utraty zasobu białek organizmu 
jest BILANS AZOTOWY: 

 

STAN RÓWNOWAGI AZOTOWEJ – ilość azotu 
białkowego pobranego z pokarmem = ilość azotu 
wydalonego 

 

DODATNI – występuje u rosnących lub podczas 
odnowy organizmu 

 

UJEMNY – gdy straty przewyższają pobieranie. Pojawia 
się w stanach choroby, starzenia się lub 
niewystarczającego spożycia białka 



Znaczenie ciągłego obrotu metabolicznego  

(turnover) w przemianie białek 

• Pozwala na usuwanie białek nieprawidłowych 

• Pozwala na usuwanie białek niepotrzebnych 

• Zapewnia regulację stężenia wielkości puli białek i 

dostosowanie do aktualnych potrzeb 

• Zapewnia regulację zaopatrzenia tkanek w 

aminokwasy 



Proteoliza białek endogennych 

Czynniki wpływające na szybkość degradacji białek 

 

• denaturacja (utrata naturalnej  konformacji) 
przyspiesza proteolizę 

• aktywacja lizosomów zwiększa szybkość 
proteolizy wewnątrzkomórkowej 

• glikokortykoidy zwiększają degradację białek 
tkanki mięśniowej 

• nadmiar hormonów tarczycy zwiększa metabolizm 
białek 

• insulina zmniejsza proteolizę a zwiększa syntezę 
białek 



Proteoliza białek endogennych 

• Proteoliza niezbędna jest do usuwania 

nieprawidłowych, uszkodzonych białek, 

które nie spełniają swojej funkcji 

prawidłowo oraz do degradacji 

enzymów indukowanych kiedy ich 

aktywność nie jest już potrzebna 

• Ubikwityna wyznacza białka do 

proteolizy poprzez wiązanie z resztami 

lizyny białka przeznaczonego do 

degradacji przy udziale ATP  



Końcowe produkty hydrolizy białek są wchłaniane z 

jelita cienkiego i żyłą wrotną dostają się do wątroby, 

gdzie podlegają dalszym przemianom: 

 

• Są zużywane do syntezy białek komórkowych lub 

osocza 

• Są degradowane w procesach deaminacji i 

dekarboksylacji 

• Biorą udział w transaminacji 



Przemiany aminokwasów 

• Ogólne 

Transaminacja 

Deaminacja 

Dekarboksylacja 

 

• Szczegółowe 



TRANSAMINACJA 

Polega na enzymatycznej wymianie grupy aminowej 

pomiędzy 2-aminokwasem i 2-oksokwasem bez 

uwalniania amoniaku do środowiska. Katalizowana 

przez aminotransferazy przy udziale fosforanu 

pirydoksalu 



DEAMINACJA 

Wstępna reakcja katabolizmu aminokwasów – 

usunięcie grupy -aminowej – powstają oksokwasy 

 

• Oksydacyjna - oksydoreduktazy współdziałające z 

FAD lub NAD, dehydrogenaza glutaminianowa 

współdziałająca z NAD – inhibitory allosteryczne GTP 

i ATP 

• Desaturacyjna - amoniako-liazy (deaminazy) 



DEKARBOKSYLACJA 

Usunięcie CO2 przy udziale dekarboksylaz 

aminokwasowych współdziałających z fosforanem 

pirydoksalu – powstają aminy: 

 

• Z aminokwasów obojętnych – monoaminy 

pierwszorzędowe 

• Z aminokwasów zasadowych – oligoaminy 

• Z aminokwasów kwaśnych – aminokwasy obojętne 



Tabela: 

Przykłady aminokwasów i amin 

Histydyna – histamina 

Tyrozyna – adrenalina, noradrenalina 

Tryptofan – serotonina 

Kwas glutaminowy - GABA 



Chemiczne modyfikacje reszt aminokwasowych 

• Fosforylacja – zmiana aktywności biologicznej 

• Karboksylacja – znaczenie w krzepnięciu krwi 

• Acetylacja – zminiejszona podatność na proteolizę 

• Metylacja – powstają betainy 

• Hydroksylacja – synteza aminokwasów budujących 

kolagen 

• Acylacja – umożliwienie „zakotwiczenia” w błonie 

• Prenylacja – przekazywanie sygnałów 



• Racemizacja – związana z wiekiem 

• ADP-rybozylacja – modyfikacja białek 

• Adenylacja – regulacja aktywności enzymów 

• Ubikwitynacja – „znakowanie” białek nieprawidłowych 

• Sieciowanie poliaminami– stabilizacja cytoszkieletu 

• Glikozylacja – przekształcenie w glikoproteinę 

• Nieenzymatyczna glikacja – wyznacznik starzenia się 

białek i procesów patologicznych  

 



Przemiany szczegółowe 

• Aminokwasy rozgałęzione 

Transaminacja 

Oksydacyjna dekarboksylacja – pochodne CoA 

Odwodorowanie 

Hydratacja 

 

• Aminokwasy siarkowe 

Metionina jest donorem grup metylowych 

Cysteina bierze udział w syntezie glutationu 



• Aminokwasy aromatyczne 

Fenyloalanina i tyrozyna przekształcają się do 

hormonów 

Tryptofan przekształca się do kwasu nikotynowego i 

stanowi substrat w syntezie tryptaminy, serotoniny i 

melatoniny 

 

• Arginina – jest substratem do syntezy kreatyny 

 

• Histydyna – daje kwas glutaminowy. Tworzy wraz z  

alaniną karnozynę i anserynę. Metylowa pochodna – 

ergotioneina to antyoksydant w nasieniu 

 



• Kwas glutaminowy – w wyniku aminacji tworzy 

glutaminę (magazyn jonów amonowych). W wyniku 

dekarboksylacji powstaje -aminomaślan. W dalszej 

kolejności w wyniku utlenienia i metylacji powstaje 

karnityna 

 

• Kwas asparaginowy – w wyniku deaminacji tworzy 

szczawiooctan a dekarboksylacji -  alaninę 



• Glicyna bierze udział w detoksykacji i reaguje z 

kwasami żółciowymi tworząc glikocholany 

 

 

 

 



Losy szkieletów węglowych do cyklu Krebsa 

• Aminokwasy C3: alanina, seryna, cysteina przekształcają 
się do pirogronianu. Także glicyna po przekształceniu do 
seryny, treonina i trzy atomy tryptofanu 

 

• Aminokwasy C4: asparaginian i asparagina 
przekształcają się do szczawiooctanu 

 

• Aminokwasy C5: glutamina, prolina, arginina, histydyna 
przekształcają się do glutaminianu a potem do -
ketoglutaranu 

 

• Metionina, izoleucyna i walina przekształcają się do 
bursztynyloCoA 



• Fenyloalanina i tyrozyna przekształcają się do 

fumaranu i acetooctanu 

 

• Leucyna rozkłada się do acetyloCoA i 

acetoacetyloCoA 



Przykłady aminokwasów włączanych 

do cyklu Krebsa 

 

Alanina, cysteina, seryna, treonina 
poprzez pirogronian 

Kwas asparaginowy poprzez 
szczawiooctan 

Tyrozyna poprzez fumaran 

Kwas glutaminowy poprzez 
ketoglutaran 

 



Wrodzone wady metaboliczne 

• Alkaptonuria – brak oksygenazy 

homogentyzynianowej 

• Fenyloketonuria – brak hydroksylazy 

fenyloalaninowej 

• Albinizm – oksygenaza fenolowa 



Źródła amoniaku 

• Nerki – powstaje z glutaminy i przechodzi do krwi żył 

nerkowych 

• Jelito – w komórkach nabłonka powstaje z glutaminy i 

przechodzi do żyły wrotnej 

• Mięśnie – powstaje przez deaminację AMP   



Wiązanie amoniaku 

• Synteza glutaminy przy udziale syntetazy 

glutaminianowej 

• Redukcyjna aminacja -keto glutaranu  

• Synteza karbamoilofosforanu przy udziale syntetazy 

karbamoilofosforanowej (2 izoenzymy: 

mitochondrialny – cykl mocznikowy, 

cytoplazmatyczny – synteza pirymidyn) 



Cykl mocznikowy 

W wyniku pełnego obrotu cyklu z jednej cząsteczki CO2 

i dwóch cząsteczek NH3 tworzy się cząsteczka 

mocznika. Zużywane są 3 ATP. Cykl jest 

energetycznie kosztowny ale konieczny ze względu 

na dużą toksyczność amoniaku. Istotne znaczenie 

ma synteza fumaranu, która łączy ten cykl z cyklem 

Krebsa. 

Główne zadanie cyklu to usuwanie grupy aminowej 

aminokwasów i produkcja mocznika 



Lokalizacja cyklu 

W matrix zachodzi tworzenie NH4
+ z udziałem 

dehydrogenazy glutaminianowej, włączenie tego jonu 

do karbamoilofosforanu i synteza cytruliny 

 

W cytozolu zachodzi synteza i rozszczepienie 

argininobursztynianu oraz synteza mocznika 



Istotne znaczenie w cyklu mocznikowym ma 
synteza fumaranu- to łącznik z cyklem Krebsa. 

 

Fumaran ulega uwodnieniu do jabłczanu i 
utlenieniu do szczawiooctanu a ten może: 

• przekształcić się w asparaginian w reakcji 
transaminacji 

• przekształcić się w glukozę w glukoneogenezie 

• - połączyć się z acetyloCoA do cytrynianu 

• - przekształcić się do pirogronianu 



Synteza aminokwasów 

Drogi syntezy aminokwasów mogą być różne, ale cechą 

wspólną jest pochodzenie ze związków pośrednich 

glikolizy, cyklu pentozowego i cyklu Krebsa 

 

Aminokwasy endogenne są syntetyzowane przez 

zwierzęta z żołądkiem jednokomorowym. 

Przeżuwacze dzięki obecności bakterii przewodu 

pokarmowego są zdolne do syntezy wszystkich 

aminokwasów i odpowiednich 2-oksokwasów z 

amoniaku 

 

Aminokwasy egzogenne muszą być dostarczone z 

pokarmem 



Regulacja przemian białek i aminokwasów 

• Insulina – pobudza syntezę i hamuje rozpad białek 

mięśni, zwiększa napływ aminokwasów do mięśni, 

zmniejsza stężenie aminokwasów w osoczu i pulę w 

wątrobie, zmniejsza syntezę mocznika i straty azotu 

 

• Glikokortykoidy – hamują syntezę i nasilają rozpad 

białek w mięśniach, pobudzają syntezę w wątrobie 

• Glukagon – działa tylko w wątrobie – hamuje rozpad 

białek wątrobowych, zwiększa wychwyt wątrobowy 

aminokwasów 


