Metabolisme Karbohidrat
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Karbopidrat

Ctruktur
Monosakarida
Disakarida
Polisakarid



Karboidrat

Struktur
Monosakarida (C.H,,0;)
Glukose
Fruktose
(zalaktose



Karbohidrat

Ctruktur
Disakarida
Cukrose — glukose + fruktose
[Laktose - glukose + Zalaktose
Maltose —glukose + glukose



Karbohidrat

Polisakaria

Tersusun atas molekul-molekul
glukose yang berikatan

e 7E€PUNS - Plant source
o (7IYCOZen -Animal source
e S€rat — KUrang dapat dicerha



Polasakaria

Glikogen

Didalam tubuh manusia disimpan
dalam jaringan otot dan hati

Hasil penguraiah dalam benhtuk
glukosa



Polisakarida

Makahah berserat

(Jtama ditemukan di dalam
tumbubh-tumbuhan
1. LLarut dalam air
Cellulose

2. Tidak larut dalam air
Hemicellulose, pectins, gums etcC.



Polisakarida

Makahah berserat

IKatan-ikatah diahtara glukosa tidak
dapat diCcernha.



Pencernaan dan
Penyerapan Karbohidrat

Apa Yahg dapat
diserap?



Carbohydrate
Digestion ¢ Absorption

Answer: hanya Monosakarida

Oleh sebab itu - tepung dah
disakarida harus di uraikah
menjadi monosaccharides.



Pencernaan Karbohidrat

Mulut

e Saliva
menhgandung
alpha amylase

vMencerna
tepung menjadi
maltose



Carbohydrate
Digestion

lambung e Bukah unhtuk

pencernaan
Karbohidrat



Pencernaan Karbohidrat

Usus halus

e PanCreas

v juga mengeluarkan
amylase

e Brush border

v mehgahdung maltase,
sucCrase ¢ |aCtase



Penyerapan
Karbohidrat

e Small o Setelah diCerna
e Intestines monosakarid, di serap
ke dalam pembuluh

darah



Carbohydrate

USuS |e Makanan berserat
Besar

Belum jelas jika makanan berserat
menurunkan resiko kanker.



maltose
isomaltose
sucrose

oligo-saccharides
lactose

trehalose

Brush border complexes

- glucose
sucrase-isomaltase
complex glucose +

fructose

glucoamylase complex |—> glucose

glucose +

lactase -galactosidase complex galactose

trehalase complex |—> glucose

Fiber

FECES

Figure 3. Digestion of carbohydrates



Starch dextrins

iciiose ™ PENCERNAAN
Malitose
MOUTH § *-a@mylase Ny Lactose

Sucrose

SR ARBOHIDRAT

Lactose T
Sucrose! - Low pH
Cellulose o, stops action

of salivary
amylase

SMALL
INTESTINES

Pancreatic
a-amylase
|

v

Isomaltose
Maltose

Lactose
Sucrose

Mucosal cell
membrane-bound

circul wtion

_ enzymes
'(_:_:‘-IUCO&‘-e (isomaltase
ructose <€ ~glucoamylase
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Starch
Salivary amylase——
Luminal d '
digestion Partially converted starch

Pancreatic amylase —— L

+ ) )

\
Lactose Alpha-dextrins | | Maltotriose Maltose Sucrose
Alpha-dextrinase - Sucrase — Maltase—
Membrane 4 Lactase Isomaltase Maltase —— Sucrase —— Sucrase —
digestion Glucosidase-
Y Y Y Y Y
Glucose Maltotriose—J Glucose Glucose Glucose
+ + +
. Galactose Glucose Fructose
Products Galactose Glucose Fructose
\ v J HF_J
Active transport Facilitated diffusion

—

Through absorptive cells to capillaries



+
Fructose; Glucose Na'  Galactose

also glucose, Lumen of

Intestine
Intestinal ]
Epithelial cell o GLUT-5 o« SGLT-1

Brush border

\4

Fructose Glucose 3N+ oK+ ATP

Galactose

contraluminal membrane ADP + Pi

GLUT-2 \, to capillaries 3Na* 2K*
(X) = facilitated diffusion % = Na,K-ATPase

“ = Na'-dependent co-transport

Figure 5. Absorption of monosaccharides



Monosaccharides, the end
products of carbohydrate
digestion, enter the capillaries of
the intestinal willi.

In the liver,

S B

Small intestine QELﬂEtGEE
- an
& Glucose Monosaccharides travel to  fryuctose
& Fructose the liver via the portal vein. cgn be
o Galactose converted

to glucose.

) 1993 Wiad=worth Publizhing Company s ITP



| actose Intolerance

e Banyak individu2 (setelah

penyapihan) berkurang produksi
laktase dan tidak dapat
mengkonsumsi bayak laktose.

Ketidakmampuan mencerna semua
aktosa meyebabkan diarhea, gas and

perut kembung.



SMALL INTESTINE

Lactose .
I B-Galactosida

Galactose
-
Glucose

-

L actase
deficiency

SMALL INTESTINE

Galactose
-+
Glucose

LARGE INTESTINE

H, can be
measured

in the breath
BACTERIA s

many N\

CO, 3-Carbon
metabolltea

Lactose

BLOATING
DIARRHEA
DEHYDRATION

Defisiensi
Laktase:

Tidak bisa
merombak
disakarida...

Normal (A)
and
abnormal (B)
metabolism
laktosa




Metabolisme Glukosa

o Apa Yang dilakukan tubuh
terhadap glukosa setelah
masuk kedalam pembulub
darah?



Red Blood Cells depend on Glucose-6-P

dehydrogenase to make necessary NADPH

Glucose Glucose 6-phosphate dehydrogenase |
S _‘ | deficiency impairs the ability of .
R | erythrocyte to form NADPH, resulting |~
TEe l in hemolysis.

Glucose

l '._'.' T —— " e
Glucose 6-phosphate ERYTHROCYTE
(G6P)

/

| .I'L_.
G6P GOP ~ X

| 2ADP l Y%
| Y.
| \ Glucose 6-phosphate Glutathione
| e L dehydrogenase reductase
: Glycolytic
', . pathway ) 6-Phospho-

| / l gluconate

| 2ATP l /

Oxidant stress

Certain drugs
Infections
Fava beans

|

H,0,

Glutathione

peroxidase

2 H,0




Metabolisme Karbohidrat

When a person
gats,
blood glucose
r1$es.

1933 Wradsworth Publizhing Comp



Metabolisme Karbohidrat

Tububh akah menjaga konsentrasi
glukosa darah dengan jumlah : 200 -
140 mg/dl|
v Sahgat rehdah —dapat Coma dabh
kemuhgkinah mati

~Cangat tiggi — terjadi kerusakan



Metabolism Karbohidrat

High blood glucose
stimulates the
pancreas to release
insulin,

Insulin

1333 Wiadzworth Publizhing Company TP



Insulin stimulates the
Kebanyakan sel-sel uptake of

memerlukan glucose into cells and

Insulin untuk menurunkan Storage as
glycogen in the liver

glucose and muscle.

Insulin also stimulates
the conversion

of excess glucose into
fat for storage.

@t}: . i g Muscle
Fat cell

(S) 1399 Wiad=worth Publizhing Comparny /TP



As the body's cells
use

glucose, blood
levels decline

Pancreas Low blood glucose

stimulates

the pancreas to
release glucagon
into the bloodstream.,

211933 Wadzwarth Publishing Company/ ITP



The stress
epinephrine
hormones

glucose out of
storage.

(C)1939 Wadsworth Publizhing Company ! TP

Glucagon
stimulates liver cells
to break down
glycogen and
release glucose into
the blood.

Blood glucose
begins to rise.




Diabetes Mellitus

Definisi

Glucose dalam

pembuluh darah sahgat tinggi
Dua tipe Diabetes

_ TYpe 1 (Juvenile; Insulin dependent- IDDM)

- TYpe 2 (Adult onset; Noh insulih dependent-
NIDDM)



TYpe 1

Patofisiologi

Kerusakah sel-sel beta pahkreas yang
memproduski insulin

e (zENEtIK

e INfeKsi Virus yang merusak sel beta
pada pahkreas



(z€)ala-gejala Diabetes
tipe 1

e Kehilangah berat badan,
e Sering buanhg air kencing,
e [Merasa sahgat lapar,
e Merasa sangat haus,

e Mempunyai 8ahgguah terhadap
penglihatah,

e Merasa Sahgat Capek dan/ atau
e Mengalami coma.




(=ze)ala-gejala Diabetes tipe 1

e Polyphagia
- Lapar, kehilangan energi di dalam sel
e Polyuria

- Tingginya Sula darah Karena Kehilahgan
menyebabkah banyak Kehilanganh air dalam urine

e Polydipsia

- Terjadi dehidrasi disebabkah karena haiknya
urinasi



Treatment of TYpe 1 Diabetes

contro/ of blood susar levels
- Monitor kadar gula darah
- Injeksi insulin
e Multiple in)ections or pump
- Diet
e Mengatur pemasukan Karbohidrat denhgan

Kerja insulin untuk mencegah hyper or
hypoglyCemia



TYpe 2 Diabetes

Pathophysiology

Pancreas masih memproduksi ihsulin
tetapi cel-cel tidak mengguhakah seCara
efektf.

v(GenhetiC (people Of color)
v Kelebihanh berat

vSering dihubungkan denganh tingginya
tekahah darah danh Kehaikah Kolestero|



(z€)ala-ge)ala Diabetes Type 2

e Diduga memiliki beberapa kesamaah gejala
denganh tipe 1

e MungKin hanya hampak Ketika ada
pehingkatah stres (Contoh: sakit)

e Walau gejala pehingkatah gula darah
berkurahg tetapi masih ter)adi kerusakan
jaringan



Penanganan Diabetes TYpe 2

Jsontrol kKadar gula aarah
- Monitor kadar gula darah
- Pengobatan seara oral
- Insulin injections



Komplikasi Diabetes TYpe 2

Hanya ter)jadi jika gula darah
tinggi
- Retinopathy, keadaan patologis pada retina
- Neuropathy, keadaah patologis pada syaraf
- Nephropathy, keadaan patologis pada ginjal



Metabolisme Glukosa

Cetelah glukosa masuk kedalam sel -
apa Yanhg dikerjakan sel terhadapya?
- Membakar uhtuk menghasilkah energi
- Meyimpanh sebagai ehergi
e (zlyCcogen or triglycerides (fat)



OKsidasi glukosa untuk
menghasiikan enersgi

e OKsidasi AhaerobiC (tanpa oksigen)
- Ter)adi di Cytoplasm

e OKsidasi AerobiC (dengan oksigen)
- Ter)adi di mitochondria



Metabolisme Karbohidrat

e Penyimpanah glukosa
- Produksi asam lemak
- Produksi GGlycogen



Hexosemonophosphate Krebs

shunt cycle
A

Galactose Fructose

( Glycogenesié w ( Glycolysis | \Y
Glycogen Glucose Pyruvate —

LGlycogenolysiS j AK Gluconeogenesis ) I
Galactose S— Lactate
Noncarb'ohydrate
sources

Produksi dan Penguraiah glikogen



Pancreas
(p cells)
KENYANG gl
Gut '
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2) £ (o cells) ‘lv
:vagl;\ Glucagon Glucoas Liver

Gut

Red blood cells

Alanine
Adipose tissue

Pyruvate

Muscle tissue
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3)
PUASA

Pancreas
-~ (o cells)
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4) AWAL
KENYANG

Pancreas

- (B cells)
InsSulin
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Phase | 1l I v Vv
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: Exugen%us 5 E
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Liver glycogen content

Lunch Dinner

8am  Noon 4 pm 8 pm Midnight 4am 8 am
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