kohlehydratstoffwechsel

KH werden mit der Nahrung meist als Disaccharide (Saccharose, Laktose) oder Polysaccharide (Stärke oder Glykogen) aufgenommen; in die Zellen können jedoch nur freie Monosaccharide gelangen.

Di- und Polysaccharide werden im Dünndarmlumen und in den Dünndarmmukosazellen durch spezifische Enzyme (Amylasen, Disaccharidasen) in Monosaccharide gespalten und in die Blutbahn abgegeben.

Glukose ist das quantitativ wichtigste Monosaccharid des KH-Stoffwechsels. Die Aufnahme in die Zelle erfolgt

· im Muskel- und Fettgewebe durch erleichterte Diffusion mittels Glukosetransporter,

· in den Zellen der Darmmukosa u. Nierentubuli durch aktiven, Na+-gekoppelten Transport.

In der Zelle wird Glukose zu Glukose-6-phosphat (Abk. G-6-P; kann die Zelle nicht mehr frei verlassen!) phosphoryliert und dient als Substrat verschiedener Stoffwechselwege: 

1. Glykolyse, deren Zwischenprodukt Glyzerin-3-phosphat Ausgangssubstanz für die Synthese von Triglyzeriden ist.

2. Pentosephosphatzyklus, der v.a. NADPH für die Biosynthese und Ribosephosphat für den Aufbau von Nukleinsäuren liefert

3. Umwandlung zu Glukose-1-phosphat (Abk. G-1-P), aus dem mit UTP UDP-Glukose (aktivierte Glukose) entsteht, von der aus folgende Wege möglich sind: 

a) Glykogenese; 

b) Umbau in andere Zucker (z.B. Epimerisierung zu Galaktose)

c) Synthese von Disacchariden

d) Synthese von Glukuronsäure (z.B. zur Entgiftung in der Leber!!!).

Regulation:

Eine hohe G-6-P-Konzentration aktiviert die Glykogenese, es kommt zur verstärkten Umwandlung in G-1-P. 

Die Glykolyserate wird durch die 6-Phosphofruktokinase und Pyruvatkinase reguliert: Der Kontrollfaktor ist dabei das ADP/ATP-Verhältnis.

Hemmung durch hohe ATP-Konzentration (ausreichend Energie), Aktivierung durch ADP und AMP. WIE??? 

Bei ausreichender O2-Versorgung entsteht kaum Laktat als Endprodukt der Glykolyse (bzw. Äthanol in Hefezellen),

der Energiebedarf wird aus der Atmungskette gedeckt, auf deren Substrate der vom NADH übernommene Wasserstoff übertragen wird (Pasteur-Effekt).

Hormonelle Regulation: 

Insulin senkt die Blutglukosekonzentration, indem es die Permeabilität der Zellmembran für Glukose erhöht (hauptsächlich in Muskel- und Fettgewebe, nicht an Erythrozyten; vgl. Insulinrezeptoren); es stimuliert die Glykolyse durch Induktion der Glukokinase, gleichzeitig aktiviert es den Pentosephosphatzyklus.

Glucagon (Leber) und Adrenalin (Leber und Muskel) fördern den Glykogenabbau über die aktivierung der Phosphorylase.

Adrenalin steigert gleichzeitig (nur Muskel) die Glykolyserate, Glucagon die Glukoneogenese. Beide Hormone wirken daher i.S. einer Blutzuckererhöhung. 

Zwischenprodukte des Pentosephosphatzyklus wirken hemmend auf das einleitende Enzym der Glykolyse, die Phosphoglucoisomerase, was zu einer Verminderung des glykolytischen Abbaus führt.

glycolyse und gluconeogenese

pentosephosphatcyclus / hexosemonophosphatweg

löffler 387

lactat 
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