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GLAVNI PUTEVI KORIŠĆENJA GLUKOZE U ĆELIJI
(SITOST – CITOPLAZMA ĆELIJE)

GLUKOZA 
GLIKOLIZA – ATP,NADH

Deponovanje (jetra i mišići)

Piruvat – sinteza 
ATP

Oksidacija u glikolizi

Ribozo – 5 fosfat – sinteza 
nukleinskih kiselina, NADPH +H –
sinteza masnih kiselina

Oksidacija u pentozofosfatnom 
putu

Glikogen





















ULAZAK GLUKOZE U ĆELIJU

 Glukoza ne može direktno da difunduje u ćeliju
 Dva transportna mehanizma:

 Kotransport sa Na+ - nasuprot gradijenta koncentracije, uz
potrošnju Е

 Na+ nezavisnom olakšanom
difuzijom – proces je posredovan

familijom od najmanje
14 proteina – transportera u 
ćelijskoj membrani

 Оznaćeni su sa GLUT 1 – 14

 Imaju različitu distribuciju u tkivima (GLUT 1-3 – sve ćelije, 
GLUT 2 – hepatociti i beta ćelije pankreasa, GLUT 4 – masno
tkivo i skeletni mišići)







PANKREAS

Insulin
(luče ga beta-ćelije Langerhans-ovih ostrvaca)

 Povećava propustljivost membrane za 
glukozu (ćelije mozga nisu zavisne od 

insulina)

 Pomaže unos masnih i aminokiselina u 
ćeliju

Sekrecija stimulisana hiperglikemijom,
nekim AK (arginin, lizin), gastrin, 
sekretin, holecistokinin

















DEJSTVO INSULINA

 Dejstvo insulina se ostvaruje preko R za insulin

 Insulinski R sadrži 2 subjedinice – α (ec. domen) i β (ic. domen), 
koji se aktivira insulin receptorskim supstratom (serin-
treonin-protein-kinaza i IRS1 i IRS2).

 Stvaranje kompleksa RI – autofosforilacija β subjedinice –
translokacija GLUT 4 na površinu plazma membrane ćelije.

 Peptidni hormoni slični po dejstvu su IGF1 i IGF2 (homeostaza 
glukoze), sinteza u jetri pod dejstvom hormona rasta

 IGF1 – regulator rasta i diferencijacije ćelija, R slični 
insulinskim R

 1000 x veća koncentracija IGF u krvi

 Davanje IGF 1 – hipoglikemije a nedostatak – patuljastog rasta

 Uloga IGF 2 još uvijek nedefinisana



PANKREAS

Glukagon

(luče ga alfa-ćelije) 

stimuliše jetru da glikogen pretvara u glikozu

 Sekrecija stimulisana hipoglikemijom
Somatostatin

(luče ga delta-ćelije)

inhibiše lučenje ostalih pankreasnih hormona i deluje 

antagonistički GH (hormon rasta – somatotropni)

Kortizol

Adrenalin

Amilin



Dijabetes je 5. vodeći uzrok smrti u svijetu

(Roglic et al 2005)

3,2 miljuna ljudi umire svake 

godine zbog dijabetesa (WHO)

Rizik smrti u osoba s dijabetesom 2 x je veći 
nego u osoba koje nemaju dijabetes!



DIABETES MELITUS

Demetrius iz Apomeiae 
(300 g.prije Krista) prvi 
put spominje  DIJABETES-

proticanje

stanje ljudi obilježenih 
izražajnim mokrenjem !!!



DIABETES MELITUS

Tip 1 razaranje  β  stanica pankreasa

Tip  2 od  prevladavajuće  otpornosti  na

insulin  do  prevladavajućeg

nedostatka  lučenja

 Drugi  specifični  tipovi (genetski defekti β-stanice ili inzulinskih 
receptora; b. pankreasa, endokrinopatije...)

 Trudnička  šećerna  bolest intolerancija  glukoze  nastala  u 
trudnoći  bez  obzira da li je poslije  poroda  tolerancija  glukoze  
normalna

 Poremećaj tolerancije glukoze osobe sa patološkim OGTT testom u 
rizičnoj grupi za dijagnozu DM i KVB.



DIJABETES TIPA 2: FAKTORI RIZIKA

 dob (> 45 godina)
 etnička skupina
 porodično nasljeđe 
 pretilost (ITM > 27 kg/m2

ili
> 20% idealne tjelesne 
težine)
 tjelesna neaktivnost
 povišen krvni tlak
 povišene masnoće u krvi

Watkins et al. Diabetes and its Management, Ed. 6. Blackwell 
Publishing, 2003; 



AKUTNE  KOMPLIKACIJE  DM

HIPEROSMOLARNA KOMA - najčešće kod
DM2 (˃ 45 mmol/L glukoza) – hiperosmolarnost
seruma i snižen pH krvi

LAKTATNA ACIDOZA - usljed aterogenezom
izmjenjenih krvnih sudova- smanjena
oksigenacija tkiva – usporena oksidacija
piruvata i smanjena aktivnost PDH
kompleksa, jer je smanjena koncentracija
insulina – povećanje piruvata i laktata



.

3. KETOACIDOZA – kod nekontrolisanog DM1- ćelijsko

gladovanja – mobilizacija MK za sintezu ketonskih tijela a manji

dio u CTK - ketonemija



HRONIČNE KOMPLIKACIJE  DM

 Dijabetes je vodeći uzrok 
sljepoće, amputacija i 
zatajenja bubrežne 
funkcije

 Kardiovaskularna bolest 
najčešći je uzrok smrti u 
dijabetesu tipa 2  (75%)

 Osobe s dijabetesom imaju
16 puta veći rizik za 
amputaciju uslijed 
periferne vaskularne bolesti



BIOHEMIJSKI OSNOV CH. 

KOMPLIKACIJA

 GLIKOZILACIJA JEDINJENJA (karbamilna 

grupa glukoze reaguje sa amino grupom proteina 

– ALDIMIN - KETOAMIN):

1. Glikozilacija α-kristalina očnog sočiva –
retinopatija i katarakta

2. Glikozilacija IgG – nefunkcionalna antitijela

3. Glikozilacija apo B (LDL) – neprepoznatljiv za 
RLDL – hiperlipoproteinemija

4. Glikozilacija hemoglobina – HbA1c – značajan u 
dijagnostici, praćenju toka bolesti i terapijskoj 
efikasnosti



AKUMULACIJA SORBITOLA

Oksidacijom glukoze, dejstvom enzima, u 

ćelijama tkiva obligatna za glukozu –

SORBITOL

Sorbitol – teško difuzibilno a osmotski 

jako aktivno jedinjenje 

Sorbitol dehodrogenaza – sorbitol 

prevodi u fruktozu – izlazak iz ćelije

Hiperglikemija – povećanje sorbitola u 

ćelijama – bubrenje i oštećenje ćelija -

apoptoza



DIJAGNOZA ŠEĆERNE BOLESTI
(OBAVEZNO DVIJE VRIJEDNOSTI, KAPILARNA PUNA KRV)

 OGTT

 INTRAVENSKI TEST OPTEREĆENJA 

GLUKOZOM

 TEST OPTEREĆENJA INSULINOM – osjetljivost 

organizma na insulin

 TEST OPTEREĆENJA TOLBUTAMIDOM – u dg. 

DM i CA insulinoma

 TEST OPTEREĆENJA ADRENALINOM –

pokazatelj rezerve glikogena u jetri







MELITURIJE




