Význam, funkce a kinetika sacharidů v organismu, glykémie

Sacharidy v organismu


denní příjem 50-60%


polysacharody by měly převažovat nad monosacharidy


vláknina- velice důležitá pro střevní motilitu


význam-rychlý zdroj E (asi 60%)



jediný zdroj E pro mozek a erytrocyty


zásobní- glykogen- jaterní- slouží jako zásobárna E pro celý organismus, vydrží 18-20 hodin




      svalový- tvoří se pouze z krevní glukózy- narozdíl od jaterního, který se může tvořit glukoneogenezí i z necukerných zbytků





slouží pouze jako lokální zásobárna E




asi 300g


respirační kvocient= poměr mezi vytvořeným oxidem uhličitým a spotřebovaným kyslíkem za jednotku času při ustáleném stavu- u sacharidů se rovná 1


spalné teplo= množství tepla, které se uvolní úplným spálením 1 g dané živiny -u sacharidů- 17 KJ/g 


význam-energetická funkce



 strukturní funce

glykémie- hladina glukózy v krvi


=(příjem+ produkce)- (výdej+ spotřeba)


její hodnota se pohybuje v rozmezí 3,6-6,3 mmol/l - nalačno- 2-5mmol/l








po jídle seo 1-1,5mmol/l zvýší


receptory kontrolující hladinu glykémie- centrální- v hypothalamu







periferní- v a.carotis interna, a.femoralis


udržována jednoduchou negativní zpětnou vazbou (inzulin versus glukagon)


glukostatická funkce jater


vliv- hypoglykemizující- inzulin-polypetidický hormon- 51 AK





vznik- z preproinzulinu --> proinzulin- peptid C --> inzulin





odbourává se v játrech- poločas rozpadu- 6-8 minut





stavba- 2 řetězce A (21AK) a B (30AK) spojené disulfidickými můstky





receptor- heterotetramer- 2 řetězce alfa a 2 řetězce beta





sekrece- z 50% závisí na potravě





vliv- stimulující-glukóza- hyperglykémie- nad 5,5 mmol/l







gastrin, sekretin







volné MK







parasympatikus- podráždění nervu vagu







GIP- gastrický inhibiční polypeptid







AK- Arginin, Alanin, Serin, Leucin


       


         inhibující- adrenalin, nonadrenalin







SIH







galanin





uvolnění inzulinu: hladina glukźy v krvi stoupe, dostane se do B- buněk Lagerhansových ostrůvků, kde se oxiduje a vzniká ATP, vlivem toho se uzavřou draselné kanálky, dojde k depolarizaci a následkem toho se otevřou vápenaté kanálky- vápník proudí do buňky, což má za následek exocytózu a hyperpolarozaci, která vede k následnému otevření draselných kanálů.





mechanismus účinku- 3 stádia, podle časových intervalech






1. v řádech sekund: proudění glukózy do buněk: inzulin se naváže na receptory,pro něj specifických tkání (játra, svaly, tuková tkáň), tím dojde k otevření GLUT4 a glukóza proudí do buňky, část je ihned spotřebovaná pro energetické účely a část (80%) se přemění na glykogen (zásobní forma glukózy)






2.v řádech minut- proteosyntéza- anabolický účinek






3.v řádech hodin- lipogeneze


 hyperglykemizující- glukagon-lineární polypeptidický hormon- skládá se z 29 AK





vznik - z proglukagonu





tvorba- v A buňách Langerhansovýh ostrůvků v pankreatu








v L buňkách střeva








v hypothalamu





antagonista inzulinu, pracuje proti němu- tudíž je hyperglykemizující





účinky- ketogenní- podmiňuje tvorbu ketolátek v játrech






lipolytický- odbourávání tuků za vzniku glycerolu a MK






glykogenolytický- rozklad glykogenu na glukózu






glukoneogenetický- tvorba glukózy z necukerných zbytků (AK)





vliv- stimulující (podporující)- glukóza- hypoglykémie





  

   


AK





    




sympatikus


     


        inhibující- SIH





          glykokortikoidy- kortizol-steroidní hormony- základem je cholesterol






hormony kůry nadledvin- zona fasciculata







zvyšují hladinu glukózy glukoneogenezí





          adrenalin- hormon dřeně nadledvin





          somatotropní hormon





          nepřímo- tyroxin

