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‘ GLUKONEOGENEZA I

- Nie jest prostym odwroceniem glikolizy

- Miejsce: watroba (90%) i kora nerki (10%)

- Glukokortykoidy oraz glukagon pobudzajg ten
proces

- Insulina hamuje glukoneogeneze
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GLUKONEOGENEZA

glukoneogeneza zachodzi w cytoplazmie orazw  w watrobie i nerkach, w mniejszym stopniu
mitochondriach i retikulum endoplazmatycznym natomiast w mdzgu
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https://fizjoterapeuty.pl/narzady-wewnetrzne/watroba.html
https://fizjoterapeuty.pl/narz-wewn/nerki.html

‘ SZLAK PENTOZOFOSFORANOWY I

nastepuje w nim rozktad glukozy; zlokalizowany jest
w cytozolu,

Niezwigzany bezposrednio z potrzebami
energetycznymi komorki

jego enzymy wykazujg najwiekszg aktywnos¢ w
watrobie, tkance ttuszczowej, gruczole mlecznym,
korze nadnerczy, tarczycy i jadrach;

— dawca
elektronow i protonow w reakcjach biosyntezy np.
kwasow ttuszczowych, cholesterolu,
neurotransmiterow, nukleotydow

— sktadnika nukleotydow
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SZLAK PENTOZOFOSFORANOWY
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BILANS SZLAKU
PENTOZOFOSFORANOWEGO

6 glukozo-6-fosforan + 12 NADP* + 7H,O0—
5 glukozo-6-fosforan + 6CO, + 12 NADPH+
12H* + Pi

NADPH

- Udziat w procesach biosyntezy kwasow ttuszczowych i steroidow

- Udziat w redukcji nadtlenku wodoru (np. peroksydaza
glutationowa/reduktaza glutationowa)

- Udziat w reakcjach detoksykacji np. hydroksylacji

- Udziat w procesach fagocytozy (oksydaza NADPH)

N|EDOBOR NADPH: spowodowany wrodzonym niedoborem

dehydrogenzy glukozo-6 fosforanowej. Krwinki pozbawione NADPH s3g
podatne na hemolize, ze wzgledu na obnizgng zdolnosS¢ neutralizacii
RTF (reaktywne formy tlenu)




GOSPODARKA WEGLOWODANAMI
W ORGANIZMIE
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POZIOM GLUKOZY INTERPRETACJA

Od 70 do 99 mg/dL (od 3.9 . .
do 5.5 mmol/L) Prawidtowy poziom glukozy
Nieprawidtowy poziom
glukozy na czczo (stan
przedcukrzycowy)

Od 100 do 125 mg/dL (od 5.6

do 6.9 mmol/L)

Co najmniej 126 mg/dL (7.0
mmol/L) w co najmniej dwoch Cukrzyca
pomiarach




REGULACJA METABOLICZNA
STEZENIA GLUKOZY

TRZUSTKA
A — glukagon
B —insulina
D — somatostatyna —

Hamuje wydzielanie soku
zotgdkowego, trzustkowego i zotci

F — trzustkowy polipeptyd

zmniejsza wydzielanie trzustkowe | pobudza
wydzielanie zotgdkowe, a takze opoznia
oproznianie zotadka
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Zwieksza wychwyt
aminokwasow |
magazynowaniegs
biatka przez ko

« Zwieksza - Bobudza
Wychwyt glukozy | magazynowanie
J eJ m:: thuszczowa - ’
magazynowanie trojglicerydow

postaci glikogenu * Hamuije lipolize
w miesniach i w
watrobie
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Aktywuje proteolize w
miesniach, a uwolnigg
aminokwasy zQsts

« Pobudza
glikogenolize oraz
glukoneogeneze w
hepatocytach

W adipocytach wzmaga
lipolize | uwalnianie FFA,
ktoke-sg nastepnie
metabolizowane w
watrobie

14



CUKRZYCA

Efekt niedoboru insuliny lub zmniejszonej wrazliwosci tkanek

na dziatanie tego hormonu
Cukrzyca typu | — brak insuliny

jako efekt autoimmunologicznego

procesu uszkadzajgcego wyspy ° Podwyzszony poziom glukozy
Langerhansa trzustki we Krwi

Cukrzyca typu Il — zmniejszona

wrazliwosc¢ tkanek na insuling;

przyczyny genetyczne lub

uwarunkowane srodowiskowo

POZIOM GLUKOZY INTERPRETACJA

Od 70 do 99 mg/dL (od 3.9 do 5.5

mmol/L) Prawidtowy poziom glukozy

Od 100 do 125 mg/dL (od 5.6 do Nieprawidtowy poziom glukozy na

6.9 mmol/L) czczo (stan przedcukrzycowy)

Co najmniej 126 mg/dL (7.0
mmol/L) w co najmniej dwoch Cukrzyca
pomiarach




(OGTT)

Druga probka jest pobierana po 2 godzinach od spozycia ptynu z 75 g glukozy.

POZIOM GLUKOZY INTERPRETACJA

Ponizej 140 mg/dL (7.8 mmol/L) Prawidtowa tolerancja glukozy

Od 140 do 200 mg/dL (od 7.8 do 11.1 Nieprawidiowa tolerancja glukozy
mmol/L) (stan przedcukrzycowy)

Powyzej 200 mg/dL (11.1 mmol/L) w co
najmniej dwoch pomiarach

= Poliuria (wielomocz); ponad 3 litry moczu na dobe

= Polidypsja; zwiekszone pobieranie ptynow

= Glukoza obecna we krwi, przy braku insuliny, nie moze przedostawac sie do
tkanek — dochodzi do niedozywienia organizmu pomimo podwyzszonego
stezenia glukozy we Kkrwi
uczucie ostabienia/zmeczenia
zmniejszona ostros¢ widzenia 16

trudno gojgce sie rany.

Cukrzyca




INDEX GLIKEMICZNY - IG

asyfikuje zywnosc¢ w zaleznosci od tempa wchtaniania cukru do krwi,
yli obrazuje jak szybko rosnie stezenie cukru we krwi po zjedzeniu danego

roduktu.

Zywnos$é podzielono na produkty:

o matym IG (<50)
o srednim IG (51-75)
o duzym IG (>75)

Produkty o wysokim |G szybciej ulegajg strawieniu,
czego efektem jest gwattowny wzrost, a nastepnie
szybki spadek poziomu cukru we krwi. Produkty o
niskim i srednim IG nie powoduja tak duzych
wahan glikemii.
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Przyktady

maty (<50) | warzywa, chudy nabiat, orzechy i nasiona, mieso, ryby, jaja, wiekszosc surowych owocow,
straczki

sredni(51- | razowy chleb na zakwasie, razowy makaron, grube kasze, ptatki owsiane, ryz petnoziarnisty,
75) niektore gotowane warzywa: bob, dynia, kukurydza, ziemniaki

duzy (>75) | chlebipieczywo biate, biaty ryz, kasza manna, lody, stodycze, miod, mleko ttuste, ptatki

kukurydziane, napoje, frytki

Atkinson FS, Foster-Powell K, Brand-Miller JC. International Tables of Glycemic Index and Glycemic Load Values:
2008. Diab Care 2008; 31(12), 1-58

Szajewska H., Horvath A., Zywienie i leczenie zywieniowe dzieci i mtodziezy, Medycyna Praktyczna, Krakdw 2017 18



LADUNEK GLIKEMICZNY TO ZALEZNOSC MIEDZY
INDEKSEM GLIKEMICZNYM, A RZECZYWISTA
ZAWARTOSCIA WEGLOWODANOW
W PORCJI

W zaleznosci od wielkosci tadunku glikemicznego produkty
podzielono na 3 grupy:

*O matym tadunku glikemicznym (<10)

*O srednim tadunku glikemicznym (11-19)

*O duzym tadunku glikemicznym (=20)

surowa marchew ma indeks glikemiczny 71, poréwnywalny z jasnym chlebem. Poniewaz jednak
marchew zawiera tylko 4% weglowodanow, tadunek glikemiczny jednej jej porcji to 4,

wartos¢, ktérg mozna pomingc.

19




RUKTOZA — cukier prosty naturalnie wystepujgcy w owocach | miodzie.
ej zrodtem w diecie jest takze dwucukier sacharoza, ztozony z fruktozy |
lukozy oraz syrop glukozowo-fruktozowy

Stopien stodkosci
wzorcowego roztworu
sacharozy wynosi 100,
. glukozy 65, a fruktozy az
Weglowodary 112. Pomimo to warto$¢
kaloryczna fruktozy jest
taka sama jak reszty
weglowodanow | wynosi
4 kcallg.

Stoplen shodlodd wigledem sachanony

fruktoza przyjmowana z dietg moze powodowac zaburzenia
lipidowe ujawniajgce sie pod postacig hiperlipidemii
wzrost catkowitego stezenia trojglicerydow oraz wzrost
stezenia frakcji lipoprotein o bardzo matej gestosci (VLDL)
wysokie spozycie fruktozy moze powodowac wzrost

catkowitego stezenia cholesterolu “




Alkohol
Zaburzenla hematologiczne
Zaburzenia elektrolitow
Nadcisnienie
Powigkszenie serca
Kardiomiopatie
Dyslipidemia
Zapalenie trzustki
Otytosc (insulinoopornosc)
Niedozywienie

Zaburzenia czynnosci watroby (alkoholowe
sttuszczenie watroby)

Alkoholowy zespot ptodowy (FAS)

Uzaleznienie

Fruktoza

Nadcisnienie (kwas moczowy)

Zawal serca (dyslipidemia, insulinoopornosc)
Dyslipidemia (neolipogeneza)

Zapalenie trzustki (hipertrojglicerydemia)
Otytosc (insulinoopornosc)

Niedozywienie (otylosc)

Zaburzenia czynnosci watroby (niealkoholowe
sttuszczenie watroby)

Przyzwyczajenie lub uzaleznienie

www.fzm.viamedica.p



‘ METABOLIZM FRUKTOZY I

Stanowi 14-30% cukrow spozywanych przez cztowieka

Metabolizowana w watrobie, nerce i scianie jelita cienkiego;
metabolizm nie jest zalezny od insuliny;

Wiaczanie fruktozy do glikolizy:

fruktoza

ATP
fruktokinaza (
- ATV

ADP

fruktozo-1-fosforan

aldolaza ‘

fruktozo-1-fosforanowa
aldehyd glicerynowy + fosfodihydroksyaceton

( ATP
= ADF

kinaza specyficzna
dla trioz

aldehyd-3-fosfoglicerynowy

Zaburzenia:

Samoistna fruktozuria —
wrodzony niedobor fruktokinazy
w watrobie — wiekszos¢ fruktozy
przechodzi do moczu, nie
wymaga leczenia

Wrodzona nietolerancja fruktozy
— niedobor aldolazy; nadmiar
fruktozo-1 fosforanu ma
dziatanie toksyczne na tkanki,
dodatkowo hamuje uwalnianie
glukozy zglikogenu; leczenie —
eliminacja fruktozy z diety 22



METABOLIZM GALAKTOZY

* Niewielkie znaczenie bioenergetyczne; jezeli w ogole
to drogg posrednig poprzez izomeryzacje do glukozy

Udziat w biosyntezie glikoprotein i glikolipidow

 Przemiana galaktozy nie jest regulowana przez insuline
Zaburzenia:
 Galaktozemia — wrodzony

galaktoza @ niedobor galaktokinazy;

\ nagromadzenie wolnej

galakozy i powstanie
galaktozo-1-fosforan s 7t T e T zacme

galaktytolu wywotujgcego
* Niedobor

Urydynodwufosfoglukoza urydylotransferazy
(UDPG) S galaktozo-1-fosforanowej;

gromadzenie toksycznego
galaktozo-1-fosforanu w
tkankach, marskosc¢

Urydynodwufosfogalaktoza narzadow, zahamowanie
Glukozo-1-fosforan (UDPGal) wzrostu, uszkodzenia
fosfoglukomutaza

nerek, niedorozwaj

Glukozo-f-fosforan umystowy, zacma

GLUKOZA glikolipidy | |glikoproteidy 23

B |aver.pl/slide/10292663/Michat Pietrusinski



https://slideplayer.pl/slide/10292663/Michał

GLIKOGEN
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- Zbudowany podobnie do amylopektyny, ale bardziej rozgateziony
- Zapasowy materiat energetyczny (miesnie; 400g, watroba; 1009)




BIOSYNTEZA GLIKOGENU

INSULINA
toxacos) W
Stan
resorpcyjny

ADP

Kinara

ATP

e =y
| glukoza >

difesfonukieorydowa

>S5 mM — Glukoza

Giukokinaza (watroba)
Heksokinaza (wszystkie thanki)

Glukozo 1|‘:§-1’|::|51’1::r5|n
Fosfoglitkomutaza
Glukozo 1-fosforan

UTP> Urydyiilotransferaza
PPi

Glukozo 1-fosforanowa
UDP-glukoza

(Pirofbsfnyiaza LOP-glukozy)
w
G

likogen (nierozgateziony)

Syntaza glikogent
upP

Enzym rozgaleziajacy
Glikogen (rozgateziony)

Hepatocyt

- konieczny
starter w
postaci
krétkiego
tancucha
oligosachary-
dowego




Rozktad GLIKOGENU -
Glikogenoliza

Glikogenoliza — proces rozktadu glikogenu

* do glukozy (w watrobie i nerkach)

* |ub glukozo-6-fosforanu (w miesniach
szkieletowych).

» Jest waznym procesem, ktory moze szybko
dostarczyc¢ organizmowi glukoze lub jej
fosforan w odpowiedzi na nagte
zapotrzebowanie na energie

26


https://pl.wikipedia.org/wiki/Glukoza

DEGRADACJA GLIKOGENU (GLIKOGENOLIZA)

glikogen, + P; —==="> glukozo-1-P + glikogen,,

j.h E mutaza

fosfoglukozowa

fosforylaza
glikogenowa glukozo -6 - P

w migsniach / =\ w watrobie

P;
: ’ glukozo-6-
glikoliza fosfataza glukoza

brak fosfatazy glukozo-6-P Jl

Rozgatezienia sa usuwane przy udziale ,,enzymow usuwajacych krew
odgatezienia: transferaza glukanowa i amyloa1,6glukozydaza

https://slideplayer.pl/




CHOROBY SPICHRZANIA
GLIKOGENU

— wrodzony brak glukozo-6 fosfatazy; w watrobie
gromadzi sie glukozo-6 fosforan; zwiekszenie stezenia pirogronianu i mleczanu
we krwi oraz zwiekszenie ilosci glikogenu w watrobie; uszkodzenie narzgdu

— wrodzony brak a-1,6-glukozydazy; w komoérkach gromadzi sie
nadmiar czesciowo zdegradowanego glikogenu; nastepstwem jest
hipoglikemia

— wrodzony brak enzymu rozgateziajgcego (1,4-1,6-
transglukozydazy)- glikogen nieprawidtowo zbudowany, stabo rozpuszczaliny,
uszkodzenie komorek

— wrodzony brak fosforylazy glikogenowej w miesniach (w
watrobie wystepuje). W czasie wysitku komorki miesniowe ulegajg rozpadowi.

— Podobna do ww. jednostki, ale dotyczy watroby. Nastepstwem

jest hipoglikemia i uszkodzenie komorek watroby.
28



ADI (ang. acceptable daily intake, dopuszczalne dzienne
spozycie) dla poszczegolnych dodatkow do zywnosci

Tabela 1. Substancje stodzace i ich oznaczenie numerem E oraz ADI

Substancja slodzaca Numer E ADI (mg/kg masy ciala)
Sorbitol E 420 Nieokreslone

Mannitol E 421 Nieokreslone

Acesulfam K E 950 0-15

Aspartam E 951 0-40

Cyklaminian sodu E 952 0-11

[zomalt E 953 Nieokreslone

Sacharyna E 954 0-5

surkuloza E 955 0-15

Taumatyna E 957 Nieokreslone
Neohesperydyna DC E 959 -

Glizkozydy stweiolowe E 960 0-4

Neotam E 961 0-2

Sol aspartamu i acesulfamu E 962 -
Syrop poliglucitolowy E 964 Nieokreslone
Maltitol E 965 Nieokreslone
Laktitol E 966 Nieokreslone
Ksylitol E 967 Nieokreslone
Erytrytol E 968 Nieokreslone
Adwantam E 969 5




Aspartam (E 951) ester metylowy dipeptydu L-
asparagino-L-fenyloaminy.
 niskokaloryczny | od sacharozy

« pod wptywem wysokiej temperatury zostaje przeksztatcony
do piec razy bardziej

W organizmie cztowieka E 951 jest rozktadany do kwasu
asparaginowego, fenyloalaniny i

Metanol jest metabolizowany do aldehydu mrowkowego oraz
formaldehydu, ktore wykazujg dziatanie toksyczne.

Ze wzgledu na obecnosc fenyloalaniny w swoim sktadzie,

aspartam przez chorych na
fenyloketonurie

30



Niekorzystne dziatanie metabolitow
aspartamu:

* nudnosci, wymioty, pokrzywka, obrzeki, bole gtowy, napady
padaczkowe, stany podniecenia, depresja, zaburzenia nastrojt

« kwasica metaboliczna oraz ryzyko rozwoju guza mozgu

 E 951 moze zwiekszac koncentracje wapnia w ptucach,
mozgu, sledzionie, nadnerczach i krwi

« Metanol bedgcy metabolitem aspartamu oraz jego dalszy
metabolit, formaldehyd, sg uznawane za przyczyne wzrostu
ryzyka rozwoju biataczek i chloniakéw

* przyrost masy ciata poprzez zwiekszenie apetytu oraz zaburzenie stezenia
glukozy we krwi.

» dysbioza mikroflory jelitowej (zwiekszenie ilosci bakterii Enterobacteriaceae,
ktore wywotujg zapalenie i insulinoopornosc).

* nasilenie stresu oksydacyjnego w watrobie, najprawdopodobniej w odpowiedzi

na metanol — metabolit aspartamu
31




Sacharyna (E 954) nie ulega przemianom w organizmie
czlowieka i jest wydalana w niezmienionej postaci.

« 300-500 razy stodsza od sacharozy

* Do 2000 r. sacharyna byta wymieniona jako karcynogen na liscie National
Toxicology Report on Carcinogens.

« Na podstawie badan przeprowadzonych na zwierzetach uznano, ze
nadmierne spozycie sacharyny moze przyczyniac sie do rozwoju raka
pecherza moczowego (nie potwierdzono takich przypadkow
zachorowan u ludzi, dlatego E 954 okresla sie jako zwigzek bezpieczny
dla cztowieka)

« Spozycie zbyt duzych dawek sacharyny moze wywotac biatkomocz,
podwyzszone stezenie mocznika we krwi oraz wystepowanie odczynow
alergicznych.

* Nie zaleca sie stosowania sacharyny kobietom w cigzy ze wzgledu na
mozliwosc przejscia tej substancji przez tozysko i jak dotgd niepoznany
wptyw na ptdd

« Sacharyna moze powodowac przyrost masy ciata poprzez zwiekszenie
iloSci spozywanego pozywienia

32




sylitol (E 967), cukier brzozowy lub drzewny, nalezy do
iecioweglowych wielowodorowych alkoholi cukrowych, tj.
olioli (substancji potsyntetycznych).

Ma zblizong stodycz do sacharozy jednak dostarcza okoto
40% mniej kalorii.

jest stabilny termicznie

E 967 jest metabolizowany w organizmie cztowieka bez
udziatu insuliny.

moze bycC stosowany jako substytut cukru u oséb z
nadmierng masg ciata i chorych na cukrzyce

Ksylitol wykazuje wiasciwosci przeciwprochnicze, bierze
udziat w powstawaniu korzystnej flory bakteryjne;

Ksylitol jest prebiotykiem, opoznia oproznianie zotadka,
dziatajgc podobnie jak btonnik pokarmowy

Nie ustalono ADI dla ksylitolu, przy czym jego nadmierne
spozycie moze objawiac sie bolami brzucha, dyskomfortem,
wzdeciami | biegunkami 33




wia (Stevia rebaudiana) to pochodzaca z Paragwaju
lina z rodziny astrowatych

, hiski indeks glikemiczny réwny 0,
stabilno$¢ w temperaturze 200°C i w pH 3-9
Stodki smak tej rosliny wynika z obecnosci az 30
glikozydow

stewiozydu
Ekstrakt stewii nasila diureze i dziata hipotensyjne Stevia rebaudiana
Glikozydy stewiolowe wptywajg na zmniejszenie we
krwi stezenia triacylogliceroli, cholesterolu catkowitego i
jego frakcji LDL oraz na zwiekszenie frakcji HDL-C
Dziatanie , a takze
przeciw-bakteryjne, -wirusowe i -grzybiczne,
Stewiozyd dziata immmunostymulujgco, poprawia funkcje
makrofagow i wptywa na proliferacje limfocytow T i B
nie wykazuje dziatan genotoksycznych ani
rakotworczych. ADI dla stewii wynosi 0-4 mg/kg masy
ciata/dzien w odniesieniu do ekwiwalentow
stweiolowych
znajduje zastosowanie w produktach dla osob otytych
oraz chorych na cukrzyce,

https://www.nasionatropikalne.pb 4




umatyna (E 957) to biatko roslinne wyizolowa##
owocow katemfe Thaumatococcus daniellii

E 957 uwazana jest za najstodszg substancje \ A

stodzacg pochodzenia naturalnego — Thaumatococeus da“'e””
, przy wartosci P S

energetycznej rownej sacharozie, glukozie i

maltozie

Substancja bezpieczna, ulegajgca catkowitemu

strawieniu w organizmie cztowieka

Jest jedyng dopuszczong w Polsce substancjg

intensywnie stodzgcg niewymagajgcg ustalenia

poziomu toleranciji i nieposiadajgcg okreslonego

ADI

Znalazta zastosowanie w zywieniu 0sob z

nadwagg, otyloscig oraz z zaburzeniami gospodarki |

weglowodanowej, a takze w profilaktyce prochnicy |

zebow

https://identify.plantnet.org/
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