Merksatze Kapitel 34 s il
Organstoffwechsel und Lipidtransport £ spmaerivets
im Blut

34.1 Stoffwechselleistungen der Organe in der Resorptions- und Postresorptionsphase
In der Resorptionsphase, die einige Stunden nach einer Mahlzeit anhélt, werden wegen der erhdhten Ver-
fugbarkeit von Glucose und Fettsauren und der verstarkten Insulinsekretion Glykogen und Triacylglycerole
gespeichert. Uberschiissige Aminosauren werden abgebaut oder zur Synthese von Fettsiduren verwendet;
Mensch und Tier besitzen keine Proteinspeicher.

In der Postresorptionsphase werden die Energiereserven unter der Einwirkung von Glucagon (sowie von
Adrenalin in Stress- und Gefahrensituationen) mobilisiert.

34.2 Anpassung des Stoffwechsels an den Hungerzustand

Ein herabgesetztes Insulin/Glucagon-Verhéltnis mobilisiert die Fettreserven (hormonregulierte Lipase). In der
Leber aktiviert Glucagon den Abbau des Glykogens und halt damit die Konzentration der Glucose im Blut
konstant; eine Abnahme der Glykogenreserve wird kompensiert durch verstarkte Gluconeogenese aus glu-
cogenen Aminosduren (Abbau von Muskelproteinen), Glycerol (Abbau von Triacylglycerol im Fettgewebe)
sowie aus Lactat (Erythrocyten und anaerob arbeitende Muskulatur). Die Leber produziert aus Fettsauren
Ketonkorper (3-Hydroxybutyrat etc.), welche in den meisten Geweben (im Gehirn etwa zur Halfte) Glucose als
Brennstoff ersetzen. Bei einem Hungerzustand von >3 Wochen stellt die Skelettmuskulatur vollstandig auf
Fettsauren um.

34.3 Diabetes mellitus

Beim Diabetes fiihrt eine Stérung der Glucoseaufnahme in die peripheren Organe zu einer Hyperglykdmie
(und Glucosurie) verbunden mit intrazelluldrem Kohlenhydratmangel. Die Stoffwechselfolgen sind daher
ahnlich denjenigen eines Hungerzustands (erhdhte Bildung von Ketonkorpern).

Diabetes Typ 1: ungeniigende oder fehlende Insulinproduktion (durch Autoimmunreaktion zerstorte (-
Zellen). Therapie: rekominantes Humaninsulin (subcutan).

Diabetes Typ 2: Stérung der Insulinsekretion ohne autoimmune Schadigung der Inselzellen oder Insulinresis-
tenz der Gewebe (Defekte der Insulinrezeptoren, der Signaltransduktion oder der Glucosetransporter). The-
rapie: Didt, Normalisierung des Korpergewichts, vermehrte korperliche Betatigung, orale Antidiabetika, ev.
Insulin.

Fir die Spatfolgen des unbehandelten Diabetes (Schadigung von Blutgefassen, Nieren, peripherem Nerven-
system, Katarakt) ist die lange andauernde Hyperglykamie verantwortlich, die zu libermdssiger nichtenzyma-
tischer Glykierung von Proteinen flhrt.

34.4 Lipidtransport und Lipoproteine
Die Konzentrationen der hauptsachlichen Brennstoffe und Baustoffe im Blutplasma und damit auch in der
interstitiellen Flussigkeit liegen im einstelligen millimolaren Bereich.

Fettsduren werden im Blut durch Serumalbumin, alle anderen Lipide durch Lipoproteine transportiert.
Chylomikronen und VLDL enthalten mehr Triacylglycerole als Cholesterol, sie bringen Triacylglycerole vom
Darm bzw. von der Leber in die extrahepatischen Gewebe. Durch Abgabe von Triacylglycerolen werden die
VLDL zu LDL, welche vorwiegend Cholesterol enthalten. Die HDL transportieren Cholesterol von den extrahe-
patischen Geweben zurlick zur Leber. Die Leber scheidet Cholesterol und die aus Cholesterol gebildeten
Gallensduren als Bestandteile der Galle in den Darm aus.

Stoérungen des Lipidstoffwechsels erhéhen das Risiko flir Gefasskrankheiten; das Vorkommen kardiovasku-
larer Storungen korreliert mit folgenden Blutplasmawerten:

- Gesamt-Cholesterolkonzentration >5 mM,

- hohe LDL-Konzentration,

- hohe Triacylglycerol-Konzentration,

- tiefe HDL-Konzentration (HDL entsorgt Uiberschissiges Cholesterol).
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