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TRAWIENIE

Hydrolityczny rozklad weglowodanow

oi-amylaza slinowa 1 trzustkowa rozkladaja
wiazania glikozydowe o 1,4

o-1,6-glukozydazy rozkladaja wigzania
olikozydowe a 1,6

U przezuwaczy trawienie wspomagaja enzymy
wytwarzane przez bakterie
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WCHLILANIANIE

Transport wtornie aktywny

Glukoza 1 galaktoza wchlaniaja sie szybko, wbrew
gradientowl stezen, wymagajq zuzycia energii 1 obecnosct
jonu sodowego

Dytuzja utatwiona (przez nosnik)

Fruktoza, mannoza, pentozy sa wchlaniane zgodnie z
ogradientem stezen. Transport odbywa sie w wyniku
tworzenia przejSciowego polaczenia nosnik-substrat,
ktore ulegajac rozpadowi uwalnia substrat do wnetrza
komorki
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LOSY WCHEONIETYCH WEGLOWODANOW

Transport glukozy przez blong komorkowa:

B transporter mozgowo-erytrocytarny (kierunek
dokomorkowy)

m transporter watrobowy (kierunek zmienny)

B transporter miesniowy insulinozalezny (miesnie
szkieletowe, serce,

tkanka ttuszczowa) — kierunek dokomorkowy
Fosforylacja glukozy
Metabolizm glukozy — synteza 1 rozktad glikogenu
- synteza glukozy
- katabolizm glukozy -glikoliza, cykl
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Glikogen

m latwo uruchamiana zapasowa forma glukozy

m rozgaleziony polimer o duzej masie czasteczkowe;
zbudowany z reszt glukozy polaczonych wigzaniami o
1,41a 1,6 glikozydowymi

B magazynowany giownie w watrobie 1 mig¢sniach
szkieletowych

m wystepuje w cytoplazmie komorek w postaci ziaren, ktore
zawieraja tez biatka regulatorowe oraz enzymy

katalizujace synteze 1 degradacje glikogenu
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Rozpad glikogenu

Fosforylaza glikogenowa rozszczepia wigzania o 1,4.
Powstaje glukozo-1-fostoran — nie ,;ucieka” z
komorek.

Fosforoliza — rozszczepienie wigzania wywolane przez
ortofosforan (w przeciwienstwie do hydrolizy ktore
odnost si¢ do rozkladu wywolanego przez czasteczke
wody).

Fostorolityczne rozszczepienie glikogenu jest korzystne
energetycznie poniewaz uwolniony cukier jest
ufosforylowany 1 nie moze dyfundowac z komorek
(wolna glukoza moze)

5/17/2017



WATROBA

m utrzymuje state stezenie glukozy we krwi

m uwalnia do krwi glukoze potrzebna do pracy moézgu
1 miesni szkieletowych dzieki obecnosci glukozo-6-
fosfatazy — hydrolityczny rozpad (brak w migsniach 1
mozgu)

Glukozo-6-fosforan + H,O — glukoza + P,
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DEGRADACJA
Glikogen  + P, fostorlaza 5 olikogen , + glukozo-1-fosforan

SYNTEZA
Glikogen  + UDP-glukoza "% — olikogen ., + UDP
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SYNTEZA GLIKOGENU

Donorem reszt glukozy jest UDP-glukoza —
syntetyzowana z glukozo-1-fostoranu 1 UTP przy udziale
pirofostorylazy UDP-glukozy

Syntaza glikogenowa przenosi zaktywowane jednostki
glukozylowe na grupy hydroksylowe przy C4 koncowych
reszt glikogenu tworzac wigzania o-1,4. Funkcje inicjatora
pelni glikogenina

Enzym rozgaleziajacy tworzy rozgalezienia potrzebne do
lepszej rozpuszczalnosci 1 duzej ilosci nieredukujacych
reszt bedacych miejscem dziatania fosforylazy 1 syntazy
glikogenowej
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KONTROLA METABOLIZMU GLIKOGENU

Fosforylaza glikogenowa

Syntaza glikogenowa

m regulacja poprzez allosteryczne etektory
m regulacja poprzez odwracalng fostorylacje
reagujaca na hormony

m wspolpracuje z fosforanem pirydoksalu
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REGULACJA HORMONALNA
Glukagon

m wydzielany w odpowiedzi na niskie stezenie glukozy we
krwi

m dziata poprzez cAMP

= wyzwala rozktad glikogenu gtownie w watrobie

m hamuje synteze glikogenu (poprzez hamowanie syntazy)
m hamuje synteze kwasow ttuszczowych

® hamuje glikolize

m stymuluje glukoneogeneze

EFEKT — wzrost uwalniania glukozy przez
watrobe
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REGULACJA HORMONALNA

Adrenalina

m wydzielana w odpowiedzi na niskie stezenie glukozy we krwi

m wyzwala rozktad glikogenu gféwnie w mig¢sniach

m hamuje synteze¢ glikogenu poprzez wzrost poziomu cAMP

m hamuje pobieranie glukozy przez migsnie, jako materiat
energetyczny zuzywane sq wtedy kwasy tluszczowe

m stymuluje wydzielanie glukagonu, hamuje insuliny

EFEKT - zwi¢kszenie ilosci glukozy uwalnianej do krwi
przez watrobe, a zmniejszenie wykorzystania jej przez
miesnie
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REGULACJA HORMONALNA

Insulina

m indukuje synteze glikogenu w miesniach 1 watrobie poprzez
pobudzenie szlaku defosforylacji 1 aktywacje syntazy glikogenowe;
oraz hamuje degradacje glikogenu (defosforylacja kinazy
fostorylazowej 1 fostorylazy a)

m hamuje glukoneogeneze w watrobie

m przyspiesza glikolize w watrobie, co zwigcksza synteze kwasow
thuszczowych

m ulatwia wnikanie glukozy do komoérek migsni 1 tkanki thuszczowej

m wplywa stymulujaco na synteze biatek
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GLUKONEOGENEZA

Synteza glukozy z prekursorow niecukrowych w
watrobie.

Prekursory niecukrowe: mleczan, aminokwasy,
glicerol. Wchodza w glukoneogeneze jako pirogronian,
szczawliooctan lub dihydroksyaceton.

U zwierzat nie zachodzi przeksztalcanie kwasow
thuszczowych w glukoze — nie ma mozliwosci
przeksztalcania acetyloCoA w pirogronian
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Glikoliza

To tancuch reakcjt przeksztalcajacych glukoze w
pirogronian z jednoczesnym wytwarzaniem energii. W
organizmach tlenowych jest wstepnym etapem cyklu
Krebsa 1 fancucha oddechowego uwalniajacych wickszosc
energil zawarte] w glukozie.

Odbywa si¢ w cytoplazmie.

Cel:

> Wytwarzanie ATP

>Dostarczanie sktadnikow budulcowych do r6znych

reakcjt
> Pirogronian dostarcza metabolitéw posrednich
przemian aminokwasow, lipidow 1 innych
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Fruktoza moze wchodzic¢ do glikolizy poprzez:

Fostorylacje truktozy przy C1 1 nastepnie
rozszczepienie na dwie triozy

Fostorylacje przy C6 gléwnie w tkance
tluszczowej

Galaktoza przeksztalca si¢ w glukoze poprzez
fostorylacje przy C1, potaczenie z UDP-glukoza 1
epimeryzacje. Reakcja jest odwracalna 1 niezbedna
do syntezy cukrow zlozonych
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Kontrola glikolizy

Fosfofruktokinaza

Jest hamowana przez wysoki poziom ATP, cytrynian 1
obnizenie pH. Proces sprzezony z hamowaniem
heksokinazy.

Jest aktywowana przez AMP oraz fruktozo-2,6-
bisfosforan

Glukokinaza obecna w watrobie 1 aktywna przy duzych
stezeniach glukozy kieruje ja do syntezy glikogenu lub
cyklu pentozowego 1 produkecjit NADPH
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Kontrola glikolizy

Kinaza pirogronianowa

Kontroluje wyplyw intermediatéw z cyklu.

Jest hamowana przez ATP 1 alaning (dajaca sygnat
obfitosci sktadnikow budulcowych)

Jest aktywowana przez fruktozo-1,6-bisfosforan

Adrenalina

Stymuluje glikolize w migSniach a hamuje w watrobie
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Zaburzenia gospodarki weglowodanowe;
m wynikajace z nieprawidtowego bilansu
energetycznego
- otylosc (bilans nadmiernie dodatni)
- niedozywienie (bilans ujemny)
m genetyczne — wady enzymatyczne (zespoly ztego
wchlaniania, zaburzenia przemiany galaktozy
1 glikogenu)
m wynikajace z nieprawidlowej regulacji hormonalnej

- cukrzyca
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Otytosc

Dodatni  bilans  energetyczny prowadzt do
oromadzenia triglicerydow w tkance tluszczowe;

podskorne;.

W celu utrzymania prawidtowej] gospodarki
weglowodanowo-lipidowe) zwicksza si¢ wydzielanie
i stezenie insuliny we krwi. Insulina hamuje
aktywnosc lipazy wewnatrzkomorkowe;.

Konsekwencje — stluszczenie watroby, nadci$nienie,
choroba wiencowa, cukrzyca
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Niedozywienie
Stan glodu charakteryzuje si¢ zuzywaniem przez
organizm wilasnych zapaséw energetycznych. Po 3
dniach glodzenia ustala si¢ nowa rownowaga —
zmniejsza si¢ stezenie insuliny a zwigksza glukagonu
—> przemiany kataboliczne — zwickszona lipoliza 1
stezenie kwasow tluszczowych. Powstaja ciala
ketonowe 1 nasilona jest glukoneogeneza z
aminokwasow (blatka miesni). Azot w postact
mocznika jest usuwany z moczem — ujemny bilans

AZOtOwYy.

Konsekwencje — ketoza, kwasica metaboliczna
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Zespoly ztego wchtaniania i enzymopatie

m dotyczy enzymow rozkladajacych disacharydy

m oalaktozemia — wada na poziomie transurydylazy prowadzi do
zablokowania przemian galaktozy 1 gromadzenia si¢ tego
cukru. Prowadzi do powaznych zmian w ukladzie nerwowym,
nerkach, watrobie. Wczesne wykrycie 1 usunigcie z diety

galaktozy pozwalaja na uratowanie pacjenta.

m olikogenozy (choroby spichrzeniowe) — zaburzenia przemian
glikogenu prowadza do kumulacji tego cukru w watrobie
(ostabienie sprawnosci narzadu oraz marskosc) 1 miesniach

(mechaniczne uszkodzenie widkien).
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Hipoglikemia

To stan “niedocukrzenia”, pojawiajacy sie gdy poziom cukru we
krwi spada ponizej 2-5 mmol/1.

Do najczescie] wystepujacych objawow niedocukrzenia naleza:
glod, kolatanie serca, drzente, potliwos¢, mrowienie woko! ust 1
jezyka, niekiedy bol gtowy.

Konsekwencja braku podjecia wlasciwych dziatan, moga byc
zaburzenia funkcji moézgu, uposledzenie funkcji poznawczych,
narastajaca dezorientacja, roznorodne zaburzenia neurologiczne
i zachowania, a ostatecznie - utrata ptrzytomnosci z
towarzyszacymi drgawkami. Diugotrwale 1 czesto wystepujace
hipoglikemie moga prowadzi¢ do nieodwracalnego uszkodzenia
mozgu, a nawet Smiercl.
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HIPOGLIKEMIA

B na czczo — nadmierne zuzycle, zaburzenie
magazynowania glukozy, uposledzenie

olikogenolizy, guz wysp Langerhansa

® po positku — hipersekrecja insuliny, uszkodzenie
watroby (uposledzony metabolizm insuliny), niedobor
glikokortykosterydow (niedoczynnosc nadnerczy lub

przysadki), polekowa (salicylany, leki hipoglikemizujace)
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Hiperglikemia

To stan, w ktorym stezenie glukozy we krwi
przekracza 15 mmol/l. Nie jest powaznym stanem,
jezelt trwa krotko.

Przedluzone  okresy = nawet  umiarkowanie
podwyzszonego poziomu cukru we krwi, jezell nie
sg rozpoznane 1 prawidtowo leczone, moga byc¢
przyczyna stanu zagrozenia zycia 1 prowadzi¢ do
powaznych powikian cukrzycy.

5/17/2017 25



HIPERGLIKEMIA

m cukrzyca (niedobor insuliny, insulinoopornosc)

m choroba Cushinga (nadmiar ACTH lub glikokortykoidow)
m akromegalia (nadmiar hormonu wzrostu)

® urazy mozgu (wzrost amin katecholowych, kortyzolu)

m wstrzas (wzrost amin katecholowych, kortyzolu
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CUKRZYCA

= typ I — insulinozalezna

(zwana rowniez cukrzyca miodziencza) jest spowodowana
bezwzglednym brakiem insuliny i Wystfgpu]e u 0sob
mtodych, szczuplych W leczeniu stosuje si¢ diete 1
insuling. Moze mie¢ bardziej chwiejny przebieg ze
sklonnoscia do niedocukrzen 1 Spigczki.

= typ II — insulinoniezalezna

(zwana rowniez cukrzycg doroslych) wystepuje u 0sob po
35.-40. roku zycia, najczesciej otytych. Obserwuje si¢
czgstsze Wystepowanie rodzinne. Przyczyna tej choroby
jest opornosc¢ tkanek obwodowych (micsni, tkanki
tluszczowej i watroby) na insuling lub uposledzenie je;j
wydzielania. Leczenie polega na stosowaniu odpowiednice;
diety, lekow doustnych i/lub insuliny.
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Zaburzenia metabolizmu w cukrzycy

m hiperglikemia (zwigkszona dodatkowo nasilong synteza
glukozy z aminokwasow)

m olukozuria

m odwodnienie tkanek (zwigkszona osmolarnosc osocza)

® poliuria

m polidypsja

B olownym zrodiem energii sg tluszcze (kwasy tluszczowe
—> ketonemia i ketonuria) 1 biatka

m hyperlipidemia

m kwasica ketonowa (—> Spigczka)
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Powiktania ostre w cukrzycy

= nicketonowa Spigczka hiperosmolarna
(znaczna hiperglikemia ze znacznym

odwodnieniem tkanek)

m kwasica mleczanowa (wynika z nadmierne;
produkciji kwasu mlekowego 1 braku
mozliwosci jego transformacit do glukozy w
wyniku uposledzenia glukoneogenezy w
mig¢sniach)
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Powiktania pozne w cukrzycy
Uszkodzenia funkcji stodbtonka naczyn

B retinopatia cukrzycowa (proliferacja naczyn
statkowki, zacma)

m nefropatia (— blatkomocz)

m nadcisnienie (czynnik proliferacyjny — IGF-1)

m miazdzyca (modyfikacja lipoprotein)
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Metabolizm sorbitolu w cukrzycy

Tworzenie sorbitolu z glukozy zachodzi
owaltownie w soczewce oka oraz wkomorkach
Schwanna w ukfadzie nerwowym

Sorbitol nie moze przechodzic¢ przez blong
komorkowa 1 u 0sob z cukrzyca jego stezenie
wzrasta poniewaz spada szybkos¢ utleniania do
truktozy

Podwyzszone stezenie sorbitolu wywotuje
Wzrost cisnienia osmotycznego, ktore moze byc
czynnikiem wywolujacym zaé¢me oraz
zaburzenia ukfadu nerwowego
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Diagnostyka laboratoryjna zaburzen gospodarki
weglowodanowej

= badanie stezenia glukozy we krwi

m badanie stgzenia glukozy w moczu

m dobowe wydalanie glukozy z moczem
m zwiazki ketonowe w moczu

m proby tolerancji glukozy

m badanie st¢zenia insuliny we krwi
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Glikowana hemoglobina

Hemoglobina glikowana - HbAlc - HbA 2z przylaczong
nieenzymatycznie, trwale czasteczka glukozy (na skutek
zwickszonego poziomu glukozy we krwi) do N-koncowych
aminokwasow tancuchow globiny.

ZawartoS¢ HbAlc wyraza si¢ jako odsetek zmienionej
hemoglobiny do jej catkowitego stezenia, stuzy on do oceny
wyrownania metabolicznego cukrzycy.

Glikacja jest to proces laczenia glukozy 2z biatkami (m.in.
hemoglobina). Proces przebiega powoli 1 jest prawie
nieodwracalny. Trwa przez caly okres zycia krwinki czerwonej,
wynoszacy przecigtnie 120 dni, dlatego jest on wskaznikiem
glikemii w czasie ostatnich 3 miesiecy. Krwinki czerwone
zdrowych dorostych osobnikéw  zawieraja 4-6 procent
hemoglobiny glikowane; (HbATlc).
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Fruktozamina (izoglukozamina)

To glikowane biatko osocza krwi (glownie albumina).
Stezenie fruktozaminy koreluje z stopniem wyrownania
olikemii w przebiegu cukrzycy ale nie koreluje z ryzykiem
rozwoju powikian cukrzycowych.

W zwiazku z okresem pottrwania albumin wynoszacym 14-
20 dni, jej poziom Swiadczy o wyrownaniu cukrzycy w
przebiegu ostatnich 2 tygodni od oznaczenia.

W' przypadku hipoalbuminemii wartos¢ diagnostyczna
oznaczenia fruktozaminy traci na znaczeniu.
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Ketoza u krow wysokomlecznych,
zatrucie C13ZoOwe U OWIieC

T

Intensywne pobieranie glukozy z krwi podczas
laktacjt (takze ciazy) prowadzi do krancowe;
ﬁnpoghkemn czesto przy jednoczesne; ma%e]
losci glikogenu w watrobie. mee]sza sie
wydzielanie insuliny przez co zmniejsza si¢
zuzywanie glukozy a takze wzmaga sie lipoliza w
tkance tluszczowej. Prowadzi to do wzrostu
stezenia kwasow tluszczowych 1 nastepnie ciat
ketonowych. Pojawia si¢ stluszczenie watroby a
takze kwasica metaboliczna.
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