METABOLISMUS SACHARIDU



Sacharidy v potravé:

- polysacharidy:
Skrob (brambory, pecivo, pudinky.....)
e celulosa - ovoce, zelenina
* disacharidy:
* sacharosa (sladkeé jidlo)
]laktosa (mléko a vyrobky z n¢j)

» maltosa ( mladé pivo, slad)



Traveni sacharidu
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ENZYMY STEPICI SACHARIDY V
POTRAVE

% Usta: slinna a-amylaza
Stépi Skrob na kratsi oligopeptidy (dextriny)
% Zaludek: zadny enzym §tépici cukry
denaturace slinn¢ amylazy
¢ Tenké stievo: pankreaticka a-amylaza
Stépi Skrob az na dipeptidy maltosu a isomaltosu
specifické disacharidazy

Stépi disacharidy maltosu, 1somaltosu, sacharosu a
laktosu na monosacharidy glukosu, galaktosu a
fruktosu



Celuloza neni v travicim traktu ¢lovéka Stépena
nejsou zde enzymy Stépici B - glykosidovou vazbu

= vlaknina



Chybéni nebo poruchy disacharidaz ve stieve
-osmoticka diarrhea

Nerozlozen¢ disacharidy prechazi do tlustého
stfeva, strhavaji sebou vodu.

Dochazi k bakterialnimu rozkladu disacharida
v tlustém stievé - vyvoj CO, , H,

(napft.intolerance laktosy)



Dalsi osud monosacharidu

* Monosacharidy jsou resorbovany do absorpcnich
bun¢k strevni sliznice

* pfechazi do portalni Zily a jsou transportovany
do jater

* jatra maji hlavni roli v hospodareni s
monosacharidy

e jatra - zasobuji ostatni tkan¢ glukosou

- metabolizuji glukosu za zisku energie
nebo vzniku dalSich latek

- vytvari zasobni polysacharid glykogen



GLUKOSA YV KRVI

Jedna z hlavnich priorit metabolicke regulace:

Hladina glukosy v krvi nesmi poklesnout pod 3 mmol/l

Hormonalni regulace:
insulin ( snizuje hladinu glukosy)
glukagon

(zvySuji hladinu glukosy)
adrenalin

kortisol



Resorpcéni faze
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3,1-5,
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potravy

Glykogenolyza
(jatra)

Glukoneogeneze
(jatra, ledviny)




Vstup glukosy do bunék

Molekuly glukosy jsou vyrazné polarni, nemohou difundovat
hydrofobni lipidovou dvojvrstvou membrany (vodikove
mustky mezi1 OH skupinami a vodou)

Glukosove transportéry

-transmembranove bilkoviny usnadnujici transport
glukosy do bun¢k

- typ GLUT (1-14)* nebo SGLT**
* glucose transporter

** sodium-coupled glucose transporter



GLUT 1-GLUT 14, shodné rysy:
~ 500 AK, 12 transmembranovych helixt

mechanismus:
usnadnéna difuze pres membranu (probiha
po koncentraCnim spadu, nevyzaduje energii)



Proc tolik typu transportéru ?
* 1181 se afinitou ke glukose
e mohou byt riznym zpusobem regulovany

e vyskytuji se v ruznych tkanich



Glukosové transportéry typu GLUT

Typ charakteristika

GLUT 1 |Vétsina bun€k (Ercs, bunky svalu za klidovych
podminek, krevni cévy v mozku, a jinde)

GLUT 2 |Jatra, -bunky pankreatu, ledviny

GLUT 3 |Nervové bunky, placenta, a jinde

GLUT 4 |Sval, adipocyty - zavislé na insulinu

GLUT 5 |Transport fruktosy - tenké stievo, a jinde

GLUT 7 |Intracelularni transport v jatrech




Transport glukosy pomoci GLUT

\ glukosa

extracelularni prostor

cytosol

Mechanismus usnadnéné difuze



extracelularni prostor

cytosol



extracelularni prostor

cytosol



Receptory typu GLUT 4 jsou regulovany insulinem

msulin —

~

insulinovy
receptor

.p /) Intracelularni membyanové
0 vesikly se ,,spicimi ,,
glukosovymi transportéry

Pokud insulin neni navazan na
receptory, glukosa do bunky
nemuze vstoupit



Navazani insulinu na receptor

insulinovy
receptor

Po navazani insulinu na receptor se vacky
s transportéry pohybuji k membrané



Transport glukosy do bunky

insulinovy
receptor

glukosove¢ transportery penetruji
do membrany, transport glukosy
do bunky muze zacit



Transport glukosy do bunék strevni
sliznice a ledvinych tubulu (SGLT)

* Mechanismus: kotransport se sodikem

sekundarni aktivni transport

* na dv¢ specificka mista transportéru se navazuje glukosa a Na*
* jejich transport probiha soucasné (bez spotieby energie)
* Na'je nasledné z bunky Cerpan ATPasou (spotieba ATP)

* glukosa je nasledné€ transportovana z bunky pomoci GLUT2



Receptory typu GLUT 4 — zavér:

Pod vlivem insulinu se zvysSuje pocCet transportéru na
cytoplazmatické membrané adipocytl a svalovych bunck 5
prijem glukosy do bun¢k se zvysi

s

\ A

? V které fazi metabolismu probiha transport
glukosy do svalovych a tukovych bunék ?

Po jidle nebo pi1 hladovéni?



Distribuce glukosy do tkani

JATRA

DALSI

TKANE CNS ERYTROCYTY

N e

jsou na prisunu glukosy zavislée



*Glukosa je do tkani distribuovana predevsim jako
zdroj energie

* pro erytrocyty a CNS je glukosa prakticky
jedinym a nenahraditelnym zdrojem energie

ostatni bunky mohou metabolizovat 1 mastn¢
kyseliny (nebo aminokyseliny a ketonove latky)

proto, klesa-li pfijem glukosy, organismus zacina
glukosou Setfit a prednostné zasobuje pouze CNS a
erytrocyty



Moznosti jater doplnovat glukosu do krve
v dobé, kdy neni prijimana potravou:

* jatra maji schopnost syntetizovat zasobni
polysacharid glykogen a v dob¢€ hladovéni z néj
uvolnovat glukosu

e jatra a ( a v mal¢ mife ledviny) maji téz
schopnost syntetizovat glukosu z necukernych
metabolitu — glukoneogenezi



Metabolické premény glukosy

Glykolyza
e 71Sk energie
e zisk acetylCoA

e probiha ve
vetSiné bunék

Syntéza
glykogenu

e zasobni forma
glukosy

e probiha nejvice
v jatrech a ve
svalech

Pentosovy cyklus

* 71sk pentos

* zisk NADPH pro
syntetické reakce

* neziskdva se energie

e probiha ve vétsSing b.



Glykolyza

- probiha v cytoplazmé
- vratné, enzymove katalyzované reakce
e tf1 reakce jsou nevratné

* zptny prub¢ch glykolyzy = glukoneogenze, 3
nevratné reakce jsou nahrazeny jinymi

e stimulace 1nzulinem

* spoleCnym meziproduktem aerobni a
anaerobni glykolyzy je pyruvat



Glykolyza
Aerobni Anaerobni
» za pristupu kysliku e ve svalu pi1 nedostatku
kysliku a téz v

erytrocytech, které
nemaji mitochondrie

e produktem je pyruvat, ktery
se dale oxidacni
dekarboxylaci pfeménuje na
acetyl-CoA e produktem je pyruvat,
ktery se preménuje na

e v pocateCnich reakcich se laktat, aby reoxidoval

spotrebuji 2 ATP NADH potitebny pro
» v dalSich reakcich se ziska dalsi prubeh glykolyzy
ATP a NADH= proces

* slouzi k ziskavani
energie, jeji vytézek je
mensi nez pi1 acrobnim
procesu

slouzi k ziskavani energie



Glykolyza - prubéh
(zkracené)

Glukosa —— Glukoso -6-P —— Fruktoso-6-P

Fruktoso-1,6-bis P -

RN

Glyceraldehyd-3-P > Dihydroxyceton-3-P

|




Glyceraldehyd -3-P
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Anaerobni podminky

NADH NAD* reakce probih4, aby byl

. / ~ regenerovan NAD”
pyruvat laktat

Aerobni NAD™
podminky

Oxidac¢ni dekarboxylace
pyruvatu vyZaduje

- CO, n&kolik kofaktori:
thiamindifosfat, lipoat,
agetleoA FAD a NAD"*




Thiamin

Vitamin B,
Z.droj: maso, kvasnice, celozrnny chléb a pecivo
Denni potieba: 1-2 mg

Hypovitaminoza, avitaminoza: inavnost, neuritidy ..
Extrémni avitaminoza: choroba beri-beri



Celkova bilance aerobni glykolyzy

Aerobni glykolyza po pyruvat:

Reakce Zisk ATP
glukosa —2 pyruvat (substratova f.) 2
2 NADH — 2NAD* 4-6%*

o, oo . ) * zalezi na typu Clunku (viz
Dalsi premeny pyruvatu: predndska Resp.retezec)
Reakce Zisk ATP
2 pyruvat — 2 acetylCoA + 2 NADH 6*

2 acetyl CoA - 2 CO, + 6 NADH + 2 FADH, 2x 12
Celkovy maximalni zisk glykolyzy 36-38 ATP

* (2x NADH do resp.t.)



Anaerobni glykolyza

Probiha zejména ve svalu pfi praci na kyslikovy dluh
nebo erytrocytech, které nemaji mitochondrie, (téZ v
ostatnich tkanich pii1 hypoxii)
Proc¢ probiha ?
NADH vzniklée pfi oxidaci glyceraldehydfosfatu nemuze byt

oxidovano v dychacim fetézci — pii1 hypoxii chybi kyslik, v
erytrocytech neni dychaci fetézec

B&hem kratké doby je vSechno NAD™ v redukované forme
( NADH) - glykolyza dal nemuZe probihat



Aby se NADH reoxidovalo probiha reakce:

Pyruvat + NADH — Laktat + NAD™

Ve tkani vznika laktat, regeneruje se NAD™, prvni faze
glykolyzy muze pokraCovat

*Pri anaerobni glykolyze je Cisty vytézek energie 2 ATP
* je to jen maly podil z energie uchovane¢ v molekule glukosy
e ma vSak vyznam pi1 déjich kdy

* ptisun kysliku je omezen

e tkan nema k dispozici mitochondrie (ercs, leukocyty, ..)



Pt1 anaerobni glykolyze se okyseluje vnitini
prostredi

-v krvi se zvySuje hladina laktatu

-- muze vzniknout laktatova acidosa

—>svalova prace probihajici na kyslikovy dluh ma
jen kratkeé trvani, ustava pii1 velkém nahromadéni
laktatu

Laktat je transportovan do jater, kde je opét
reoxidovan na pyruvat
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- Glykogen se syntetizuje v dobé, kdy glukosy je
dostatek (po jidle)

* syntéza probiha predevSim v jatrech a svalech

e hormon: 1mnsulin



Odbourani glykogenu - glykogenolyza

 odbourani glykogenu (glykogenolyza) pii
hladovéni doplnuje chybé&jici glukosu

* glykogenolyza = postupné fosforolyticke
odbouravani glykogenu

e produktem je glukosa-1-P
* hormony: v jatrech glykogen a adrenalin
ve svalu adrenalin



Hormonalni regulace syntézy a odbourani
glykogenu

syntéza glykogenu
insulin

glukagon,
adrenalin

odbourani glykogenu



Glukoneogenese (syntéza glukosy de
novo)

* uplatnuje se pr1 nedostatku glukosy (hladovéni)
e probiha v jatrech z laktatu, pyruvatu, glycerolu
e stimulace glukagonem a stresovymi hormony

* vyuziva enzymu glykolyzy, reakce probihaji v
opacném smeru

* (pouze 3 reakce glykolyzy jsou nahrazeny jinymi)



Faze metabolismu glukosy a jejich
hormonalni regulace



Zdroje glukosy v ruznych fazich metabolismu
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Metabolismus glukosy po jidle ( resorpcni faze)

Charakteristika:
* metabolismus fizen insulinem

e v¢tSina tkani vyuziva glukosu jako zdroj energie,
probiha glykolyza

» glukosa se uklada ,,na horsi Casy ,, ( jatra, sval) —
probiha syntéza glykogenu v jatrech a svalech

* acetylCoA vznikly glykolyzou muze byt vyuzit k
syntéze mastnych kyselin a nasledné lipidu (,,tloustneme
po sladkém*®)



Metabolismus glukosy delsi dobu po jidle nebo pri
hladovéni

Charakteristika:

* metabolismus fizen glukagonem
(pfip.stresovymi hormony)

e organismus ,,Setii* glukosu

e glukosa je vyuzivana hlavné CNS a erythrocyty,
ostatni tkdn¢ metabolizuji jin€ Ziviny, zeymeéna
MK

* hladina glukosy je dopliovana odbourdvanim
glykogenu a glukoneogenezi v jatrech



Metabolismus glukosy pri kratkdobém stresu

* metabolismus fizen stresovymi hormony (adrenalin,
noradrenalin)

e pfiprava na boj nebo uték (fight or flight)
e prioritou je zasobeni svalu glukosou
« v jatrech glykogenolyza, glukoneogenze

e ve svalech lipolyza, glykogenolyza a glykolyza



Diabetes mellitus

absolutni nebo relativni nedostatek insulinu

Poruchy metabolismu pi1 diabetu

Glukagon >>>>> insulin
Stépeni glykogenu glukosa nevstupuje
glukoneogenese do svalu, tuk. bunék

uvolnovani MK z

tukové tkanée



* hladina glukosy v krvi je vysoka, ale tkané maji nedostatek
glukosy

e glukosa v moci - glukosurie

 zvySené uvolnovani MK z tuk. tkané = zvySena tvorba

acetylCoA P-oxidaci \
tvorba

ketonovych latek

(acetoacetat, 3-hydroxybutyrat, aceton)

'

ketoacidosa



Komplikace pri diabetu

* hypoglykemické koma
Pricina:

predavkovani insulinem, zvySena
fyzicka zatéz, vynechani prijmu potravy

Ptiznaky: poceni, poruchy védomi, koma

Nalez: hypoglykemie



* hyperglykemické koma
absolutni ¢1 relativni nedostatek insulinu
Pri¢ina: zateéz, stres, nemoc

Priznaky: dehydratace, aceton v dechu a v moci,
hypoxie, Sokovy stav, ketoacidoza, laktacidoza

Nalez: acidoza, laktat a B-hydroxybutyrat v krvi



Dlouhodobé komplikace diabetu

Neenzymova glykace proteinu - glukosa se vaze na
koncove - NH, skupiny proteinu

« = zmena vlastnosti glykovanych proteinu

e tvorba volnych radikalu béhem glykace



