Protein Metabolizmasi

¢ Glinde en az
1 g/kg protein
almamiz gerekir.
60 kg olan bir kisi

60g protein almal:.

¢ Yeterli protein
alinmazsa
esansiyel amino
asidler de
alinmamis olur.




Ekzojen amino asidleri igceren
besinlerin biyolojik degeri yuksektir

¢ Insan icin sirasiyla: memeli, balik,
kimes hayvanlari, bitkiler

¢ Kati vejetaryen diyetler uygun degil

Lizin, metionin,
triptofan eksik




¢ Insan icin ideal
amino asid bilesimi
laktalbuminde
bulunur.

¢ En iyi bitkisel
protein kaynagi
findik ve cevizdir




¢ Kwashiorkor hastaligi ilk kez 1930
yitlinda Gana'da saptanmis.

¢ Kwa: Ganada bir lisan orkor: bebek

¢ Yeni bir kardes dogdugunda , sttten
kesilen bebek
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Marasmus: tum
besin 6gelerinin
yokluguyla ortaya
¢ikan protein-
kalori
malnitrisyonu.

Kwashiorkor

Kwashiorkorlu
bebegin yasama
sansi maraasmusa
gore daha fazla
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Mideye yemek girince

Gastrik mukoza uyarilir GASTRIN
salgilanir 1

Gastrin pariyetal hucrelerden HCI

Esas (chief) hucrelerden pepsinojen
salgilanmasini uyarir

l

Mide pH’lI asidik olur. Bakteriler olar.
Protein zincirleri acilir ve enzim
etkisine daha duyarl hale gelir




Asetilkolin ve gastrin mide mukoza
hlcrelerini uyarir

l

Histamin salgilanir

l

H,-reseptorlerine baglanarak parietal
hicrelerde: H,CO; — H* + HCO5-

H+-ATPaz |
Mide lumeninde HCI



Hormones
{insulin,
glucagon)

Endocrine portion
of pancreas
(islets of Langerhans)




PROTEINLER

Pepsin
\ < Pepsin Pepsinojen
S HCI
= Proteozlar :
Peptonlar
D Peptidler sindirim urdnleri
:  Amino asidler {
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Sindirim urinleri




Midede sindirilen karisim
duodenuma gecerken

Disik pH, SEKRETIN
salgilanmasini uyarir l

Pankreasi uyarir HCO5™ salgilanir, pH aniden 7’'ye
notralize olur

Karacigerden safra bosalimini uyarir

Ayni anda KOLESISTOKININ
(CCK) salgilanir l

Ince enterokinaz

salgisini ve ekzokrin hicrelerinden

sindirimi enzimlerinin salgilanmasini uyarir



Sindirim urunleri
tripsin, enterokinaz
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Amino asidler

- Kolaylastirilmis difiizyon

- Na*'a bagimli aktif transport
- v-Glutamil siklusu ile emilim

: \

Cok az kismi protein sentezine katilir

v

Buylk kismi dolagimla dokulara gider

Ihcebarsak mukoza hicreleri
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Fig. 17-17. The small intestine. A, Note the four tissue coats or layers and the presence of villi and microvilli, which increase
the area available for absorption.
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Amino asi dlerin o ki bets
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Amino asidlerin metabolizmas:
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Amino asidler - Protein biosentezi
T Diger azotlu maddelerin biosentezi

N

Bobrekte H+ iyonu notralizasyonu
Zehirsizlestirilir
Glutamin ve Ure biosentezi

a-keto asid + NH,

Dokuive Organiar
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Ure siklusu (ornitin siklusu,
Krebs-Henseleit siklusu)

¢ Hepatositlerin mitokondrilerinde

¢ Glutamattan oksidatif dezaminasyon
sohucunda

ve

¢ Glutaminden glutaminaz ile hidrolizi
sonucunda olusan Amonyak (NH;)

UREYE CEVRILIR
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