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Glukoza
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Glikoliza
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Jedan od glavnih puteva za dobijanje ATP-a.
Odvija se u svim éelijama.

Odvija se u citosolu.

Moze se odvijati i u aerobnim i u anaerobnim
uslovima.
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Glikoliza — pripremna faza
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Glikoliza — faza dobijanja energije
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Glikoliza — regulacija
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Glukoza — kako dolazi v celije?




Glukoza — kako dolazi u celije?

Transporter | Distribucija u tkivima Komentar
GLUT 1 Eritrociti Prisutan u celijama koje
Krvno-mozdana barijera (i imaju ulogu barijere
barijere prema placenti, oku i Visok afinitet
testisu)
GLUT 2 Jetra Veliki kapacitet, mali
Bubreg afinitet
B-Celije pankreasa U pa.nkreasu moze da
Serozna strana celija intestinalne deluje kao senzor za
b glukozu
GLUT 3 Mozak (neuroni) Visok afinitet
GLUT 4 Masno tkivo Zavisi od insulina (u
Skeletni misici njegovom prisustvu
P e povecava se broj GLUT 4
na povrsini celije)
Visok afinitet
GLUT 5 Intestinalni epitel Transporter prevashodno
spermatozoa za fruktozu




Normoglikemija:

Glukoza — regulacija
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Glukoza — regulacija

<3,5 mmol/L = hipoglikemija
Normoglikemija:

3,3-5,5 mmol /L

>5,5 mmol/L = hiperglikemija

5,5-7,0 mmol /L naste = latentna hiperglikemija

>7,0 mmol/L naste = Dijabetes mellitus

>10,0 mmol/L = izlu€ivanje glukoze urinom

(izuzetak: renalna glikozurija = glikemija N; ostecen bubreg)




Dijabetes mellitus

I ./

DM tip 1 = insulin zavisni

NEDOVOLJNA KOLICINA ILI NEDOSTATAK
INSULINA

ETIOLOGIJA:

osteéenje pankreasa,

autoimunski procesi,

stvaranje nenormalnih produkata

B-¢elija Langerhansovih éelija

TOGETHER WE CAN

STOP
DIABETES

KLINICKI:
POLIDIPSIJA
POLIFAGIJA

POLIURIJA
ZADAH NA ACETON

DM tip 2 = insulin nezavisni

INSULIN SE DOVOLJNO LUCI, ali:

1) Postoji insulinska rezistencija (periferna
rezistencija na insulin) ili

2) Postoje v cirkulaciji antagonisti insulina
(hormon rasta, glukagon, antitijela na insulin

isl)

KOMPLIKACIJE:

MAKRO | MIKRO ANGIOPATIUIJE;

NEENZIMSKA GLIKOZILACIJA PROTEINA
HbA:1C




OGTT
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0 Koristi se za dijagnostiku:

O Predijabetesa

0 Dijabetesc Viome | Nomaino | Parolodki

0 Gestacijskog dijabetesa Nadte < 5,55 >7,22

75 mg glukoze v 300 g vode 60min <888  >1222
120 min < 6,66 >7,77

180 min < odpoé¢ >7,22

Wenous plasma glucose mmold (mg/dl)
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