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 : .Metabolism of Carbايض الكاربوهيدرات : 

تمتص الكاربوهيدرات على شكل سكريات احادية تجد طريقها الى الدم وهي خليط من كلوكوز 

 كوز وتحدث لهذه السكريات العمليات الحياتية التالية :وفركتوز وكالت

 يبقى جزء منها في الدم ليكون سكر الدم . -1

 . Glycogenesisبعملية تسمى  يتحول جزء منها في الكبد الى كلايكوجين يخزن هناك -2

 يتحول جزء منها في العضلات الى كلايكوجين يخزن هناك  -3



 .Lipogenesisبعملية تسمى يتحول جزء منها الى دهون يخزن في النسيج الدهني  -4

 يتاكسد قسم منها لتحرير الطاقة اللازمة لنشاط الخلية  -5

 تحويل الجلوكوز الى مكونات اخرى ذات اهميه بيولوجيه مثل: -6

 الريبوز والديوكسي رابيوز لتصنيع الاحماض النووية-

 السائل المنويالفركتوز يدخل في تكوين -

حمض الجلوكيورنيك في الكبد وهو هام للتفاعلات التى يتم فيها تحويل المواد السامه الى  -

 مواد غير سامه

 المخاطيةسكريات امينيه لصنع السكريات  -

 .جزء منها يطرح الى الخارج -7

 

 

 :  Blood Sugarاولا : سكر الدم 

ارتفاعا في نسبة السكر في الدم ويتوقف هذا  بعد تناول وجبة طعام غنية بالمواد النشوية نلاحظ

 الارتفاع على عدة عوامل .

تمثل نسبة السكر في الدم ناتج موازنة بين الكمية التي اخذت مع الغذاء وامتصت وكمية 

الكلايكوجين المخزون في الكبد والعضلات والسكر الذي تحول الى دهون والسكر المتاكسد والسكر 

 الذي طرد للخارج .

مضي فترة من تناول الطعام ينخفض سكر الدم الى ان يصل حده الطبيعي الذي يتراوح بين بعد 

من الدم وهناك عدة هرمونات تؤدي دورا مهما في عملية تثبيت الكمية  3سم 100ملغم /  80-120

 واهمها الانسولين .



 

    Normal Glucose Metabolismالايض الطبيعي لسكر الكلوكوز 

العضووا اليسي ووو لراالي ال إلى بلي  ايى اة  ووهى الدمإ الدلإا ه إ ا   رديز  يهل  يعد الكبد  
كلاهاز الدم  عد الاجبى الغذاسيى , اان دخال الكلاهاز بلي الكبد االخلايإ الدلإغيى لا ررأثي  إة  اللن 

-Glucose-6  لكا ووووو  يعر ووووود الي  يهل  الكلاهاز خوووووإيت الخلايوووووإ الوووووذ  رر ال  عووووود  لووووو  بلي

Phosphate G-6-P   اهذه  عد الخ اة اةالي او ايض الكلاهاز او هل الخلايإ ا رز    ووووووووووووووإادة
او الكبد , ألإ  او اة  ووووووووهى اةخيت ا  مإ  رز    ووووووووإادة ب  يز   Glucokinaseب  يز الكلاهاهإردل  
ا ي كن لخلايووإ الكبوود أن  خ ن الكلاهاز ال ووإسض الي  ووووووووووووووكوول   Hexokinasesالميك وووووووووووووواهووإردل  

Glycogen  ريهوووى لركان G-6-P  الوووذ  ر داد ا يوووإدة هيلان اة  وووووووووووووواللن ال  يز لن خلايوووإ الروووإ
كإسوووووووووووووورهإ ى ل يإدة  يهل  الكلاهاز او الدم اي كن لل  ووووووووووووووهى اةخيت ل ل العضوووووووووووووولا  أن  خ ن 

اهاز ك إ بن الكبد لإدي الي   ايل الكل، هلاهاز الكلايكاجلن لكدمإ لا   وووووووور ي    يييه الي  ووووووووكل
أح إض دهديى االرو  درقل الي  وووكل هلي ووولييدا  ثلاثيى او البيا لدإ  الدهديى الاا  ى  ال إسض بلي

االرو  خ ن او اة  ووووووووووووووهى الدهديى  اهع ليى الايض المااسو ي كن لخلايإ الكبد  (VLDL-C)الك إاى 
 إسرخدام الداا ج الايضيى لل  هى اةخيت ل ل الكلي يال   Gluconeogenesis صدي   الكلاهاز 



االلاكرلت اال ووووولاسووووول الكيها يى الدإ هى ان بزالى له ااى اةللن لن اةح إض الاللديى خصوووووا وووووإ 
الالدلن  ألوووإ ادووود ا خ وووإض  يهل  الكلاهاز او البلازلوووإ اي ووودج   للووول الكلايكاجلن اروووأثلي هيلان 

الدإ هى  Ketonesالكلاهإكان الذ  ي يز لن خلايإ آل إ أا الدايادييدإللن  أا أن   وووووووووورخدم الكلرا إ  
لن   ايل اةح إض الاللدي  ال  يزة لن لبل الد وويج ألدهدو هدريهى لقلى  طووإن اة  وواللن أا الدإ هى 
لن   ال ال وولاسوول الكيها يى لبعض اةح إض الاللدي  االرو ي كن اسوورخدالمإ لن لبل اة  ووهى لن 

 .دخ ضإالدمإ الدلإا ه صدي لل إلى اددلإ يكان  يهل  الكلاهاز او البلازلإ ل

 

 : Glycogen in liverثانيا : كلايكوجين الكبد 

تتحول معظم السكريات الاحادية في الكبد بواسطة انزيمات خاصة الى كلوكوز ، تحدث في الكبد 

 عمليتان مهمتان:

  glycogenesisتحويل الكلوكوز الى كلايكوجين بعملية تسمى   -1

  glycogenolysisتكسير الكلايكوجين وتحويله الى كلوكوز بعملية تسمى  -2

يعمل الكبد على تنظيم وتثبيت كمية السكر في الدم عن طريق تحديد كمية الكلوكوز التي ستخزن 

 في الكبد على شكل كلايكوجين والكمية التي ستضاف الى الدم لتكون سكر الدم.

ى الحالة الغذائية ففي الفترة بين الوجبات يكاد ينعدم تتوقف كمية الكلايكوجين في الكبد عل

 بعد تناول وجبة غذاء  %5-4الكلايكوجين في الكبد بينما يرتفع بنسبة 

حول يت اذيتكون الكلايكوجين في الكبد نتيجة عدة عمليات معقدة تتم بمساعدة انزيمات خاصة 

وبعدها    Hexokinaseاو  Glucokinaseبواسطة انزيم  فوسفيت -6الكلوكوز الكلوكوز الى 

 Uridineفوسفيت وهذا الاخير سوف يتحول الى  -1فوسفيت الى كلوكوز  -6يحول الكلوكوز ي

diphosphate glucose  (UDP-glucose بفعل انزيم ) uridyl transferase بعدها يقوم و

الى الكلايكوجين ،  له( بجمع الأخير وتحوglycogen synthaseالانزيم الصانع للكلايكوجين )

 : لهذه العمليات بالشكل التاليويمكن نرمز 



 

بنفس الخطوات  Glycogenolysisبعملية تحلل الكلايكوجين  يتحول الكلايكوجين الى كلوكوز

اذ يتحول  ،والتي تدخل في مسار التحلل السكري لانتاج طاقة السابقة لكن باتجاه عكسي 

والاخير  phosphorylaseفوسفيت اولا بمساعدة انزيم الفوسفورليز  -1الكلايكوجين الى كلوكوز 

 -Glucose -6والأخير يتحول الى كلوكوز بواسطة انزيم )فوسفيت  -6يتحول الى كلوكوز 

phosphataseالذي له القدرة على الخروج من الخلية الى مجرى الدم ) . 

 



فوريليز في الظروف المستقرة غير فعال ولهذا السبب يخزن الكلايكوجين في يكون انزيم الفوس

الكبد دون ان يتحول الى كلوكوز ولكن عندما تكون هنالك حاجة لاعادة الكلوكوز من الكلايكوجين 

فان انزيمات الفوسفوريليز سوف تتحفز بفعل هرمونات الابنفرين والكلوكاكون اذ تعمل هذه 

ويرمز  Cylic- Adenyl monophosphate  انزيم الادينيل الحلقية تكوين الهرمونات على زياد

 انزيم الفوسفوريليز.( الذي يحفز بدوره CAMP)له 

 lacticلا يكون الكبد الكلايكوجين من السكريات الاحادية فقط بل يكونه ايضا من حامض اللاكتيك 

acid  الذي يتكون نتيجة نشاط العضلات ويحمله الدم الى الكبد حيث يتحول معظمه الى كلايكوجين

،ولما كانت العضلات قادرة على تحويل الكلوكوز الى كلايكوجين اصبح هناك دورة ثانية تضم 

سكر الدم وكلايكوجين الكبد وكلايكوجين العضلات وحامض اللاكتيك تعرف هذه الدورة باسم دورة 

 . Cori cycle كوري

 

نلاحظ في هذه الدورة ان سكر الدم وكلايكوجين الكبد يتحول كل منهما الى الاخر بعكس سكر الدم 

وكلايكوجين العضلات ففي حين يتحول سكر الدم الى كلايكوجين العضلات نجد ان الاخير ) 

د تأخذ كلايكوجين العضلات ( لا يتحول الى سكر الدم وبمعنى اخر ان العضلات عكس الكب

 تعطيه مرة اخرى الى الدم . لاالكلوكوز من الدم لكنها 

يتكون الكلايكوجين في الكبد من مصادر اخرى غير الكاربوهيدرات اهمها البروتينات ويطلق على 

ويتم هذا التحويل اولا  glyconeogenesisعملية تحويل البروتينات الى كلايكوجين في الكبد اسم 

عن طريق تحويل البروتينات الى احماض امينية ثم تتكسر هذه الاحماض بعملية نزع مجموعة 

تبقى من الحامض  التي تنزع جزئية امونيا من الحامض الاميني ويتحول ما deaminationالامين 

 الى كلايكوجين .



هي عملية تكوين الكلوكوز  Gluconeogenesisملاحظة : ان مصطلح استحداث الكلايكوجين 

او الكلايكوجين من مصادر غير كاربوهيدراتية مثل الاحماض الامينية او حامض اللاكتيت او 

البايروفيت والكليسرول . وتحدث هذه العملية في السايتوبلازم وليس في المايتوكوندريا ويحدث 

 في الكليتان .  %10منها في الكبد و  90%

 عضلات :ثالثا : كلايكوجين ال

ان نسبة الكلايكوجين في العضلة الواحدة اقل بكثير من نسبته في الكبد . يختلف كلايكوجين 

العضلات عن مثيله في الكبد في انه لا يستخدم الا كمصدر للطاقة تستفيد منه العضلات فقط ولا 

كبد جين اليتحول مثلا كلايكوجين الكبد الى كلوكوز يضاف الى سكر الدم ، ولهذا نجد ان كلايكو

ضلات الا كلايكوجين الع يتأثريختفي  بسرعة من الكبد في الفترة بين الوجبات الغذائية بينما لا 

مشابهه في العضلات  glycogenesisقليلا وكما نجد ان عملية تحويل الكلوكوز الى كلايكوجين 

 والكبد . 

 phosphataseخاص يسمى تكسير الكلايكوجين وتحويله الى كلوكوز يحتاج الى انزيم  عمليةان 

)الفوسفاتيز( الذي يتواجد في الكبد فقط ولا يوجد في العضلات ولهذا نجد ان الكبد يستطيع تحويل 

الكلايكوجين الى كلوكوز ولكن العضلة لا تستطيع فعل ذلك وكما ان الناتج النهائي لتكسير 

 تحول هناك الى كلايكوجين .لايكوجين العضلة هو حامض اللاكتيك الذي يحمله الدم الى الكبد ليك

 : اكسدة الكلوكوز : رابعا

ويطلق على عملية تكسير  ATPيتاكسد الكلوكوز داخل الخلايا لتحرير طاقة تخزن على هيئة 

 . 2COو  O2Hوتتم على مراحل والناتج النهائي هو glycolysisالكلوكوز بالتحلل السكري 

يقصد بالتحلل السكري على انها العملية التي يقوم بها الكائن الحي بتحطيم جزئية الكلوكوز سداسية 

ذرات الكاربون وتحويلها بسلسلة من التفاعلات المحفزة انزيميا الى جزئيتين من حامض البايروفيك 

Pyruvic acid  ثلاثية ذرات الكاربون مع تحرير طاقة على هيئةATP. 



 

 

 

 الكاربوهيدرات : تتم بأربعة عمليات اساسية هي:اكسدة 

  glycolysisالتحلل السكري  -1

 نزع مجموعة الكاربوكسيل التاكسدية  -2

 دورة كريبس  -3

 التنفس والفسفرة التاكسدية  -4

 



 مايرهوف (: -اولا: التحلل السكري ) او تسمى مسار امبدين

داسية  ن الحي بتحطيم جزئية الكلوكوز سيقصد بالتحلل السكري على انها العملية التي يقوم بها الكائ

ذرات الكاربون وتحويلها بسلسلة من التفاعلات المحفزة انزيميا الى جزئيتين من حامض البايروفيك 

Pyruvic acid تحويل حامض البايروفيك ومن ثم  ثلاثية ذرات الكاربون 

ي الخمائر والفطريات يتم اما ف الراقيةفي عدم وجود الهواء في الكائنات  حمض اللاكتيت الىاما 

في وجود الهواء وتسمى   CoA–او الى اسيتل تحويلها الى كحول الإيثانول وتسمى بالتخمر 

 الجلايكوليسس

 لوسطيةايتوبلازم وبشكل عام جميع المركبات اتتم عملية تحويل الجلوكوز الى البيروفيت في الس

بين الجلوكوز والبايروفيت ترتبط برابط استرى مع مجموعة فوسفات واحده على الأقل. ان 

الى الخارج بسبب وجود الشحنات  الوسطيةمجموعات الفوسفات تساعد على عدم خروج المركبات 

مباشرة ADPالى  الوسطيةالعالية من المركبات  الطاقةاذ يمكن نقل مجموعة الفوسفات ذات   السالبة

 . ATPطاء لإع

تتضمن هذه الطريقة خطوات يشترك فيها عشرة انزيمات تؤدي الى تحويل الكلوكوز سداسي الكربون 

 الى جزئتين من حامض البايروفك ثلاثي الكربون ,.

 وتتضمن الدورة الخطوات العشرة الاتية:

ن المجهري ففي ( ( وتعتمد الطريقة على نوع الكائ C6 6يفسفر الكلوكوز بموقع ذرة الكربون رقم  -1

والذي يحتاج الى ايونات  hexokinaseفانها تمتلك انزيم  pseudomonasالبكتريا الهوائية ومنها ال 

 وهذه الخطوة في الدورة غير عكسية. ATPالمغنيسيوم لتنشيطه ويستهلك جزيئة واحدة من ال 

 عامل مساعد .وهذا التفاعل عكسي ولا يحتاج الى  fructose -6-pالى  G-6-pيتم تحويل  -2

( للفركتوز بفعل انزيم 1تدخل مجموعة فوسفات ثانية على موقع ذرة الكاربون رقم ) -3

phosphatofructokinase (PFK هو الانزيم المميز للدورة وان وجوده في اي نوع من البكتريا )

 دليل اكيد على قدرتها على تمثيل الكلوكوز .

الى وحدتين كل منهما بها ثلاث ذرات كربون  aldolaseم جزيئة السكر السداسي تنشطر بفعل انزي -4

 . dihydroxy aceton-3-pو  glyceraldehyde- 3-pومجموعة فوسفات واحدة والمركبان هما 



على  piومجموعة الفسفور غير العضوي  NADوبمساعدة ال  dehydrogenaseيعمل انزيم -5

وهذا التفاعل هو  diphosphoglyceric acid-3-1الى  glyceraldehyde-3-pاكسدة المركب 

المستخدم في عملية الاكسدة سيختزل ويتحول الى  NADالتفاعل الاول والوحيد كتفاعل اكسدة .ان ال

NADH  والذي يجب ان تعاد اكسدته من اجل استمرار الدورة وتتم عملية الاكسدة في الظروف

روف اللاهوائية فان عملية الاكسدة تكون متزامنة الهوائية من خلال نظام انتقال الطاقة اما تحت الظ

-3-1مع تفاعل اختزال اخر اثناء عملية تحول البايروفيت الى اللاكتيت ويجب ملاحظة ان المركب 

diphosphoglyceric acid ( 1يحتوي على اصرة عالية الطاقة في ذرة الكربون في الموقع رقم.) 

 phosphoglycerateبفعل انزيم  ATPالطاقة الى  في هذه الخطوة يتم تحول الاصرة عالية -6

kinase  وبمساعدة العامل المساعدMg+2  3تاركا مركب-p-glycerate .كناتج نهائي 

 . mutaseبفعل انزيم  p-glycerate-2الى  p-glycerate-3يتحول المركب  -7

بفعل  phosphoenolpyruvateمتحولا الى المركب  p-glycerate-2يزال الماء من المركب  -8

.ان عملية ازالة الماء تهدف الى تكوين اصرة  Mg+2والذي يحتاج الى عامل مساعد  enolaseانزيم 

 . phosphoenolpyruvateعالية الطاقة تخزن في المركب 

الى  phosphoenolpyruvateعلى تحويل المركب  pyruvate kinaseيعمل الانزيم  -9

pyruvate ئة مع تحرر جزيATP  وهذه هي الخطوة الثانية في العملية التي تحصل فيها على الطاقة

-fructoseبنهاية هذه الخطوة تكون عملية التحلل السكري انتهت . ولما كانت كل جزئية من مركب 

1,6-Bisphosphate  اعطت اثنين من السكريات الثلاثيةTrios phosphate  وبالتالي سنحصل

 2ولما كانت الدورة تستهلك اثنين مول لذلك فالناتج النهائي هو كسب  ATPعلى اربع مولات من 

 .ATPمول من ال 



 

 

 بعد تكوين حامض البايروفيك فهناك ثلاث طرق يتبعها هذا الحامض :

الطريق الاول : في الظروف الهوائية يتاكسد حامض البايروفيك المتكون مع فقدان مجموعة 

 A   Acetyl- Co enzymeليكون مجموعة من الاستايل مساعد الانزيم  CO2كاربوكسيلية بشكل 

A  الذي يتاكسد بعد ذلك كليا الىCO2  وH2O  في دورة حامض الستريكCitric acid cycle  (

 او دورة كريبس(.

الطريق الثاني : يختزل حامض البايروفيك الى حامض اللاكتيك في الانسجة لكن تحت ظروف 

قلص العضلات الهيكلية الشديد تسمى هذه العملية بعملية التحلل السكري اللاهوائي لاهوائية اثناء ت

تحت الظروف اللاهوائية اثناء الفعالية العضلية الشديدة ويتكون  ATPوهذه العملية ضرورية لإنتاج 



ابضا حامض اللاكتيك في الكائنات المجهرية تحت الظروف اللاهوائية من التحلل السكري بعملية 

 . Lactic Fermentationى بتخمر اللاكتيك تدع

امض البايروفيك الى الايثانول تحت الظروف اللاهوائية بعملية تسمى حالطريق الثالث : يتحول 

 بالتخمر الكحولي .

 تحلل السكر في عدم وجود الهواء

 نويروفيت الى اسيتالدهيد وثاني اكسيد الكربايتحول الب )مثل الخميره( الدقيقةفي الكائنات 

  NADالى  NADHالاسيتالدهيد يختزل الى الكحول الاثيلي )الايثانول( يرافقه اكسدة 

 

 

 

 النشا والكلايكوجين :

بإمكان النشا والكلايكوجين دخول تفاعلات التحلل السكري بمساعدة اثنين من الانزيمات الاول 

كوجين الاول بفسفرة الكلايكلايكوجين فوسفوليز والثاني فوسفوكلوكوميوتيز  اذ يقول الانزيم 

فوسفيت وبعد  -6فوسفيت الذي يتحول بمساعدة الانزيم الثاني الى كلوكوز  -1وتحويله الى كلوكوز 

 الاخير يدخل تفاعلات التحلل السكري.



 ) دورة كريبس(: Tricarboxylic acid cycleدورة الحامض ثلاثي الكاربوكسيل 

التي تحتاجها من عملية التنفس والتي بواسطتها تنتقل  تحصل الخلايا الهوائية على معظم الطاقة

 الالكترونات من الجزئيات الحاوية على طاقة الى الاوكسجين .

تعد دورة كريبس المصب الرئيسي المشترك لجزئيات الطاقة الرئيسية في الخلية مثل السكريات 

حشوة الحيوانية في والاحماض الامينية والاحماض الدهنية ، تحدث هذه الدورة في الخلايا 

 المايتوكوندريا .

 : Acetyl Co Aاكسدة حامض البايروفيت الى الاستايل كو أي 

لا يعتبر حامض البايروفيك من المركبات الوسطية لدورة كريبس بل يعد المركب النهائي لعملية 

التحلل السكري ولغرض دخول هذا الحامض الى دورة كريبس يجب ان يتاكسد الى الاستايل كو اي 

 .2Coعن طريق فقدانه جزيئة 

 التفاعلات الانزيمية لدورة كريبس :

ليكون حامض  oxaloacetic acidع حامض الاوكسالواستيك هو ارتباط الاستايل كو اي م -1

ويسمى ايضا انزيم التكثف  citrate synthetaseبمساعدة انزيم   citric acidالستريك 

condensing enzyme . 

على الاضافة العكسية لجزئية ماء الى حامض الكونيتات  Aconitaseيعمل انزيم اكونتيز  -2

 ايسوستريك .باتجاهين وتكوين حامض 

-يعمل انزيم ايسو سريت ديهادروجنيز على اكسدة حامض الايسو ستريك وتحويله الى الفا -3

 كيتوكلوتاريك 

 ليتحول الى سكسنيت  Co2كيتو كلوتايك وتزال منه جزئية  –يتاكسد الفا  -4

 يتحول السكسنيت بفعل انزيم سكسنيت ديهايدروجنيز الى فيوماريت  -5

 الى الماليت  fumaraseنزيم فيوماريز يتحول الفيوماريت بمساعدة ا -6

 يتحول الماليت بعد اكسدته الى الاوكسالواستيك . -7



 

 تكوين الكلوكوز من المركبات الوسطية لدورة كريبس والاحماض الامينية والاحماض الدهنية :

ك كيتوكلوتاي -تتاكسد المركبات الوسطية لدورة كريبس مثل السترات والايسوسترات والفا

والسكسنيت والفيوماريت الى الماليت وهذا الاخير سوف ينفذ من المايتوكوندريا الى السايتوبلازم 

 ويتحول الى الفوسفواينول الذي يتحول الى كلوكوز.

وكما تتحول الاحماض الامينية اما الى استايل كو اي او الى حامض البايروفيت  وهذه بدورها 

ض الاوكسالوااستيت وبعدها الى الفوسفواينول واخيرا الى تتحول الى الماليت ثم يتحول الى حام

 كلوكوز.

وكما يتحول الكليسرول الناتج من تحلل الشحوم الثلاثية الى حامض البايروفيت ، وكذلك تتحول 

 الاحماض الدهنية الى الاستايل كو اي الذي يدخل دورة كريبس.

 بواسطة تفاعلات الفسفرة التاكسدية : ATPتكوين الطاقة 

نلاحظ  2COو  2Hفي كل الخطوات السابقة من التحلل السكري ودورة كريبس ونزع كميات من الـ 

من التحلل السكري و نفس الكمية من دورة  2ATPتكونت اذ تكونت  ATPان كميات قليلة من الـ 

 Hسوف تتكون من ذرات الهيدروجين  ATPمن جزئيات الـ  %90كريبس ولكن نلاحظ هناك 

لعمليات السابقة ،لذا فان الوظيفة الاساسية لكل المراحل السابقة هي تحرير ذرات المتحررة من ا

 الهيدروجين من الكلوكوز وجعلها متوفرة لعملية الاكسدة .

 تتم اكسدة ذرات الهيدروجين بواسطة عدة خطوات انزيمية والتي تعمل على :

 والكترون  H+الى ايون الهيدروجين  Hتحويل ذرات الهيدروجين  -1



استخدام هذه الالكترونات في النهاية لتحويل الاوكسجين المذاب الى ايون الهيدروكسيل  -2

OH  .هذا الاخير سوف يرتبط مع ايون الهيدروجين لتكوين الماء 

في عملية   ATPخلال تفاعلات الاكسدة فان كميات كبيرة من الطاقة سوف تتحرر على شكل 

 . Oxidative phosphorelationدية والتي تدعى الفسفرة التاكس ATPتكوين الـ 

 الخلويالمسارات البديلة في التنفس 

 : Pentose phosphate pathwayبنتوز فوسفيت مسار ال

 وهو طريق بديل لأكسدة أخرى،أو أسماء  Pentose shuntنتوز با المسار أحيانا بتحويلة اليعرف هذ

، وتحدث هذه التفاعلات بشكل اساسي في الكبد والأنسجة الدهنية والكريات الدم وبعض  الكلوكوز

نا هالهرمونية التي لها علاقة بتخليق الهرمونات الستيرويدية . وتحدث عملية اكسدة الكلوكوز  الغدد "

حدث عند ت التحلل السكري حيث تتاكسد اولا ذرة الكاربون رقم واحد بينما التحلل السكري بدون عملية

الذي يختزل إلى  NADP, والمرافق الانزيمي المستخدم في هذا التفاعل هو +  4و 3كاربون  ذرة

NADPH السكري ودورة حامض الستريك المرافق الانزيمي المستخدم + بينما في التحللNAD . 

 أهمية المسار: 

 تعليق الأحماض الدهنية والكوليسترول  -1

 الفوسفاتية في الكبدبيدات تخليق الل  -2

 تخليق الأحماض الدهنية في انسجة الدهن  -3

 تخليق هرمونات ستيرويدية  -4

 ةبنيدهون الغدد الل بناء  -5

   RNAو  DNAماسية تستخدم في عملية تخليق الأحماض النووية خانتاج سكريات   -6

ة في عدسة العين في حال جميع الأنزيمات الخاصة بهذه الدورة توجد في السايتوبلازم وتحدث أيضا

 فمثلا Cataractالعين ) الماء الأبيض(  عتمةنقص عملية أيض الكلوكوز بواسطة هذا المسار، يرافقه 

 .هادروجينيز في عدسة العينيفوسفيت د 6بيط انزيم الكلوكوز ثالكلاكتوسيما تؤدي الى ت



 يؤدي الى هشاشة الكريات كما أن تثبيط هذا الأنزيم في خلايا الدم الحمراء عند بعض الأشخاص

 الفول.وفرط الحساسية لبعض الأدوية والبعض الاغذية مثل 

 Oxidation تأكسديةالمرحلة الأولى في  -مرحلتين: وز فوسفيت من بنتووتتكون تفاعلات مسار ال

stage  فوسفيت . والمرحلة الثانية  5والتي تتضمن أكسدة الكلوكوز لينتج السكر الخماسي الرايبوز

 اخرى.لتتضمن بناء سكريات  تأكسدية غير

 

 : تحويل الكلوكوز الى دهون : خامسا

ثم بعدها يتحول الى احماض دهنية ، ولا الااول خطوة في تحويل الكاربوهيدرات الى دهون هي 

 تخزن الكاربوهيدرات على شكل دهون الا اذا احتوى الغذاء على كمية كبيرة من الكاربوهيدرات .

الطبيعية تبقى كمية السكر في الدم ثابتة نتيجة تحويل الزائد من الكلوكوز الى في الاحوال 

كلايكوجين ولكن عندما يصل المخزون من الكلايكوجين في الكبد الى الحد الاقصى بحيث لا 

يستطيع الكبد خزن اي كمية اضافية اخرى عندها سوف يتحول الزائد من الكلوكوز الى دهون 

 ي .تخزن في النسيج الدهن



 

  : الكربوهيدراتسادسا: اخراج 

 الماسةالطبيعية وذلك لحاجة الجسم  بالأحوالالى الخارج  حمن الملاحظ ان الكلوكوز مادة لا تطر

دم( كما  3سم 100ملغم /  160ولكن في الحالات التي يزيد فيها سكر الدم عن نسبة معينة ) اليها،

نجد ان الكلوكوز يبدا بالظهور في البول  diabetes mellitusفي حالة مرض البول السكري 

ويفسر العلماء عملية طرد الكلوكوز في هذه الحالة على انها طريقة اخرى يلجا اليها الجسم 

وبصورة عامة فان ظهور الكلوكوز في البول  الدم.للمحافظة على تركيز ثابت للسكر في 

glucosuria ويعتبر الكلوكوز في هذه الحالة  وطرده الى الخارج يعتبر حالة مرضية غير طبيعية

 اخراجية.مادة 

 

  والدهون؟س / ماهي العلاقة بين ايض السكريات والبروتينات 

تمر العديد من المركبات الوسطية لمكونات الغذاء من السكريات والبروتينات والدهون خلال طريق 

واحد مشترك وهو دورة كريبس ، ومن اهم نقاط التقاطع في ايض السكريات والدهون هو تكوين 

 -1المركب الحاوي على ذرتي كاربون والمسمى الاستايل كو اي الذي يتكون بعدة طرق منها 

وازالة ذرة كاربون من حامض البايروفيت ) الذي يتكون من ايض السكريات والاحماض  اكسدة

من الاحماض الامينية المسماة  -3من اكسدة الاحماض الدهنية  -glucogenic  )2الامينية المسماة 

glucogenic  احماض دهنية من خلال تكوين  -1مثل اللوسين ، بالمقابل تتحول السكريات الى

احماض امينية غير اساسية عن طريق نقل مجموعة  -2كو اي ثم تتكون دهون ثلاثية الاستايل 



ى الالانين وتحول حامض لامين الى الاحماض الكيتونية مثل تحول حامض البايروفيت ا

 الاوكسالواستيك الى حامض الاسبارتيك .

تتحد مع حامض  -1 في الكبد تسلك جزيئة الاستايل كو اي واحد من المسالك الاربعة التالية

تخليق  -2الاوكسالواستيك لتكوين حامض الستريك الذي يعد احد المركبات الوسطية لدورة كريبس 

تتحد جزيئتين من الاستايل كو اي لتكوين  -4تخليق الكوليسترول  -3الاحماض الدهنية 

 الاسيتواسيت الذي يعد احد مركبات اجسام الكيتون .

على مستوى الطاقة في الجسم ومنها هرمون الانسولين  لبعض الهرمونات اهمية في الحفاظ

الاقلال من  -1والاوكسي سترويد ، وفي حالة حدوث اي خلل في افراز هذه الهرمونات يؤدي الى 

تكوين كميات كبيرة من  -3استعمال الدهون كمصدر للطاقة  -2اكسدة السكريات كمصدر للطاقة 

ية كمصدر للطاقة مما يؤدي الى تكوين اجسام الكيتون الاستايل كو اي نتيجة اكسدة الاحماض الدهن

زيادة العمليات الهدمية  -5زيادة نسبة تخليق الكوليسترول  -4في الكبد ثم تنتقل الى مجرى الدم . 

تكوين مواد  اي gluconeogenesisوتحلل البروتينات الى احماض امينية وزيادة عملية الـ 

الى حدوث توازن النيتروجين السالب اي زيادة سكرية من مصادر غير سكرية مما يؤدي 

 .يأخذهاالنيتروجين التي يفرزها الجسم بالكمية التي 

 :دور الهرمونات في ايض الكاربوهيدرات 

  Insulin Hormoneهرمون الأنسولين اولا: 

وزنه الجزئي حوالي  Polypeptidesالأنسووووولين عبارة عن هرمون بروتيني متعدد الببتيد  

حامض أميني تظهر في تركيبهِ الكيميائي على شووووووكل سوووووولسوووووولتين  51دالتون , ويتكون من  8580

وتتألف من  Bحامضووا امينيا والسوولسوولة الثانية سوولسوولة  21وتتألف من Aبروتينيتين  السوولسوولة الأولى 

  .الكبريت حيث تكون روابط ثنائيةحامضا امينيا يربطهما جسران من ثنائي الكبريت  30
 

 تخليق وإفراز وعمل هرمون الأنسولين

بوساطة  Proinsulinفي خلايا بيتا البنكرياسية يحصل تخليق بروتين الانسولين الاولي  

   Proinsulinالرايبوسومات المرتبطة مع الشبكة الاندوبلازمية الخشنة  بعدها يتم نقل ألـ 

ي ثم يحصل تحويله إلى الأنسولين بوساطة من الشبكة الاندوبلازمية المحببة إلى جهاز كولج

أشارت الدراسات  .Proinsulin الأنزيمات المحللة للبروتين   خلال تنشيط ألـ 

دقائق وتتم تصفية نسبة  6والبحوث إن نصف عمر هرمون الأنسولين قصير جدا حوالي 

دقيقة في خلايا الكبد والكلية وان لهذا العمر  15-10كبيرة منه من الدورة الدموية خلال 

القصير لجزيئة الأنسولين أهمية فسلجيه كبيرة ويعود السبب إلى سرعة تأثيره في خلايا 



م ، وعند وصول الأنسولين إلى الخلايا الهدف يرتبط مع المستقبلات الخاصة به الجس

Insulin receptors    والموجودة على الغشاء الخلوي ، وحالما يصل الأنسولين إلى

 Subunits α-وهذا يسبب قيام الـ subunits-αالخلايا الهدف يتم ارتباطه أولا بالـ 

مما يسبب الوظيفة التحفيزية للمستقبل ،  Autophosphorylationبفسفرة نفسها ذاتيا 

وبالتالي يقوم المستقبل النشط بتنشيط عدد من البروتينات داخل الخلية والتي تعرف بأنها مواد 

قابله للفسفره عن طريق مستقبل هرمون الأنسولين النشط واهم هذه البروتينات هو 

 IRS-1وعندما ينشط IRS-1والذي يرمز له  Insulin receptor substrate 1ـال

بوساطة عملية الفسفره فانه يعمل كمركز رئيسي لتنشيط العديد من الإنزيمات الأخرى والتي 

  بدورها تسبب الاستجابة البيولوجيه للخلية.

لوكوز والحموض الأمينية في الدم. بعد ارتباطه كيتم افرازه استجابة لارتفاع تركيز سكر ال

ط لوكوز الى الخلايا كالعضلات وتنشيكيؤدي الى زيادة معدل دخول ال بمستقبلاته في أغشية الخلايا

 كوز في الدم.لوكفي الكبد والعضلات بالتالي يقل تركيز ال لايكوجينكلوكوز على صورة كتخزين ال

 ان شحة افراز هذا الهرمون يؤدي الى زيادة مستوى الكلوكوز في الدم ثم الاصابة بداء السكري . 

 : Glucagon الجلوكاكون هرمونثانيا: 

في جزر  ألفا خلايا.  Fasting hormone الصوم هرمون باسم الهرمون هذا أحيانا ويعرف      

 مخزونال الكلايكوجين تحليل هي ووظيفته, الهرمون هذا تفرز التي هي البنكرياس فيلانكرهانس 

 السكر مستوى هبوط حالة في الكلوكوز سكر إلى البروتينات تحويل من أيضا يزيد كما, الكبد في

 وعند. دمال في السكر مستوى يرفع وبالتالي, الغذائية الوجبات بين خاصة المطلوب المستوى دون

 الظروف في يؤدي الذي هو الهرمون هذا فان الصوم حالة في كما الطعام عن الإنسان امتناع

 وناكلوككلا هرمون لإفراز ألفا خلايا لتنبيه تكفي بدرجة الدم في السكر نسبة انخفاض إلى العادية

 .الدم سكر في هبوطا يسبب الذي الأنسولين هرمون لتأثير مضاد هو الهرمون هذا تأثير ان أي

 : adrenalineاو الادرينالين  Epinephrineهرمون الابنفرين ثالثا: 

ويقوم برفع نسبة السكر في الدم وذلك بتشجيعه  Adrenal medullaيفرز من لب الغدة الكظرية 

من الكلايكوجين الى كلوكوز يضاف الى الدم ، وبعبارة اخرى يزيد  ما يحتويهالكبد على تحويل 

، وكما يساعد  glycogenolysisهذا الهرمون من سرعة تحويل كلايكوجين الكبد الى كلوكوز 

ول فات الكلوكوز الذي تستخدمه العضلة للحصالابنفرين على تحويل كلايكوجين العضلات الى فوس



على الطاقة . ويكون تأثير الابنفرين على هذه العملية من خلال تنشيط انزيم الفوسفوريليز 

phosphorylase  وتؤدي هذه العملية الى تكوين حامض اللاكتيت الذي يحمله الدم من العضلات

 ز .الى الكبد، وهناك يتحول الى كلايكوجين ثم الى كلوكو

كما يعمل هذا الهرمون على تنشيط عمليات الهدم للكاربوهيدرات والدهون وزيادة سرعتها مما ينتج 

وبالتالي ارتفاع معامل التنفس . وبعبارة اخرى فان  2COعنها زيادة استهلاك الاوكسجين وانتاج 

فيزيد  Stressهرمون الابنفرين ) كذلك النورابنفرين ( يهيئ الجسم لمواجهة اي طارئ يتعرض له 

لة في الحصول على الطاقة اللازمة ضمن نبض القلب ويرفع ضغط الدم ونسبة السكر ويساعد الع

 لانقباضها .

 Metabolism Disorders of Carbohydrates أمراض التمثيل الغذائي للكربوهيدرات

 

أي خلل في الأطعمة الكربوهيدراتية تشمل جزءاً كبيراً من وجبات الإنسان، وتبعاً لذلك فإن 

عملية الأيض لأي نوع من أنواع الكربوهيدرات يمكن أن يكون خطيراً. فنقص أحد الأنزيمات 

التي تعمل على هضم وتكسير الكربوهيدرات إلى سكريات أحادية بسيطة في الدم، ينتج عنه 

انعدام المادة النهائية التي تكون ضرورية لأنسجة الجسم وخلاياه فتظهر ما سمى بأمراض أو 

 :، وهذه بعض من هذه الحالاتMetabolism Disorders اضطرابات التمثيل الغذائي

 

 : Diabetes mellitusداء السكري اولا: 

التي تعني ابراز كمية من البول و  diabetesجاءت هذه التسمية اعتمادا على الكلمة اليونانية 

mellitus .والتي تعني حلاوة العسل وتعني طرح البول المحتوي على السكر  

اضطراب مصحوب بزيادة مطرودة في مستوى سكر الدم تفوق بكثير القيمة لحالة الايض  تعريفه :

ان سبب الزيادة في مستوى سكر الدم يعود الى اضطراب في ايض  في الشخص السليم . الموجودة 

 بالسرعة الطبيعية . O2Hو  2COوجين او أكسدته الى الكلوكوز فلا يتحول الى كلايك

ي صووووووووووووول دا  ال وووووووووووووكي  ريهى الا  ا ووووووووووووو يا  هيلا و اادم  اازن او ايض ال وووووووووووووكييإ  
االبيا لدإ  االدهان ل  اي  إ  غلي  بيعو او ل وووورات الكلاهاز او الدم الإ   ووووب   قا او باياز 

 اة  اللن أا   ب  اجاد خلل ي د  اة  اللن لن أدا  ا ل  أا هللم إ  . 
 وراثي ينتج عن نقص أو عدم إفراز هرمون الأنسولينعبارة عن مرض أيضي  على العموم هو

insuline   مما يؤدي إلى اضطراب في تنظيم مستوى الجلوكوز في الدم، وترتفع نسبة الجلوكوز



في الدم في حالة غياب الإنسولين وذلك لأن الهرمون ضروري لعملية امتصاص الجلوكوز 

نسولين في الدم يكون عادة إما نتيجة عدم بواسطة الخلايا وتحويله إلى جليكوجين، وانخفاض الإ

 insuline inhibitor له أو نتيجة لوجود مثبط الإنسولين في الدم pancreas إفراز البنكرياس

ااضوولا ان اي  إ  ل وورات سووكي الدم اإن لدا  ال ووكي أايا ووإ أخيت  ر  ل  إلع   ، زيإدة 
و الدم ال الدم االكلي ووووووووولييدا  ال لاثيى االربال ،الم ال الطووووووووودرد ،الكلرا يى ،اي  إ  ل ووووووووورات هال وووووووووري 

،الضعف العإم ،الها  ااقدان الازن. ايؤد  هذا ال يض  عد لدة  ايلى لن الإ إ ى بلي لضإا إ  
ك لية  ؤثي الي أاضإ  اله ز ال خرل ى لدمإ ب إ ى  بكيى العلن ,ألياض الكليى , القل  ااةاصإ  

 او هذه اةاضإ .  ا  يهيى لؤديى بلي حداج  غليا  هي احلاي  

 ي بط لضإا إ  دا  ال كي  إي  إ  ل رايإ  ال ايهلرال اها عبإية ان ه ال سكي  ،  ا ك ن    
خ اي   او خلايإ ادد لن اةاضوإ  لدمإ خلايإ ادسوى العلن ااةاصوإ  االكلي ، حل  لا   ور ي  

اهاز( ل سوووكي الدمكالكللعإلهى اي  إ  ل ووورات الكلاهاز ادد غيإ  هيلان اة  ووواللن اهمذا امو   ا 
بلي ال ووايهلرال ، ا ن  ياكز ال ووايهلرال او هوووووووووووووووووذه الخلاروووووووووووووووووإ رؤد  بلي حداج  غليا  او الضووغط 

إ ثز     مإ أا هبان او ل رات لؤدروووووووووووووووووووووووإ  بلوووووووووووووووووووووووي ا ر إ  الخلاي  Osmoregulatinالردإ وووووووو و 
أا هللم إ اهووووووووووووووووذه  ATPase +/K+Naا عف اعإليى أ  يز  Myoinositolرداسلرال العضلو  إال

الع ليإ  لد  كووووووووووووووووووووان ل وووووؤالى ان    يز خلايإ  ووووواان او اةاصوووووإ  ال  ي يى االخلايإ ال  ي يى 
 للاعيى الطعييى لطبكيى العلون .
ساعة من الصيام في الشخص الناضج الطبيعي الى ما يقارب  12-8ينخفض مستوى سكر الدم بعد 

ستوى الصوم الطبيعي ، وعند انخفاض تركيز ويسمى هذا المستوى بم 3سم 100ملغم /  60-110

 hypoglycemiaتسمى  همستوى الصوم الطبيعي وتنشا حالة حال ما تحتفي الدم الى الكلوكوز 

من مستوى الصوم الطبيعي بنشوء حالة  بأعلىبينما تسبب زيادة تركيز الكلوكوز في الدم 

hyperglycemia كليتان بنقل بعض الكلوكوز الفائض فاذا كان مستوى سكر الدم عاليا جدا تقوم ال

 . glucosuriaالى البول وعندئذ تنشا حالة تسمى كلوكوز يوريا 

   Types of Diabetes Mellitusأنواع داء السكر 

 Type I Diabetesدا  ال ووووووووووووووكي الدا  اةال أا دا  ال ووووووووووووووكي ال عر د الي اة  وووووووووووووواللن  -1

Mellitus or Insulin dependant diabetes mellitus (IDDM)    
 Type II Diabetesدا  ال ووووووكي الدا  ال إ و أا دا  ال ووووووكي غلي ال عر د الي اة  وووووواللن  -2

Mellitus or Non-Insulin dependant diabetes mellitus ( NIDDM 
 GDM))Gestational diabetes mellitusداء سكري الحمل    -3



 Type I Diabetes Mellitus  داء السكر النوع الأول  -1
 Insulin dependant Diabetesاي ووووووووووو ي أيضوووووووووووإ ادا  ال وووووووووووكي ال عر د الي اة  ووووووووووواللن     

Mellitus IDDM   ه إ ي  ي أيضإ ادا  ال كي الذ   راس   ال دإاى اها أك ي اةلياض  لااإ
او ليحلى ال  الى أا اةا إي دان سوون اةيهعلن اها أك ي حداثإ او اليإاعلن اد  او البإلغلن لذل  

لن ب إ إ  دا  ال كي،  %10-5ب  ي  ل حاالو  Juvenile diabetesي  ي أيضإ   كي اةحداج
لكبلية البدأ المإ ال يض  صووووووووووايه   ل ى جدا حل   بدأ اددهز اةاياض  إلبال ال ركيي ألإ اةا إي ا

 االع   الطدرد ااقدان الازن.
ي دج هذا الدا  لن دا  ال كي  ريهى الدقا ال  لق او باياز هيلان اة  اللن    ب     يز      

ذا يى    زيإدة ظإهية ال دإاى الخلايإ الرإ ج ي لا كيهإ   البدكييإسوووووووووووويى  ايبدأ ال يض  طووووووووووووكل اعلو ل
حل  يع ل الهمإز ال دإاو الي    يز خلايإ الرإ البدكييإسوووويى ا كان الخلايإ ال  ووووؤالى ان ال دإاى 

 .Islet cell autoantibodiesالذا يى هو أج إم لضإدة لخلايإ ج ي لا كيهإ   
لال لدة الي    ي مإ  دييهيإ خبن اطووول الهمإز ال دإاو او   لل  خلايإ الرإ البدكييإسووويى رؤد      

االرو  ر ل   كا مإ  وببى الرطوخيا االرو ي دج خلالمإ اخر ال او ادد  ال وييييى عيف  إل دة لبل 
 هيلان اة  اللن ال  يز. خلايإ ج ي لا كيهإ   ل إ رؤد  او الدمإيى بلي  قا او ل رات 

اير ل  هذا الدا  لن دا  ال ووووووووكي  إي  إ   وووووووودرد او ل وووووووورات سووووووووكي الكلاهاز االذ  رؤد  بلي      
  ايل الط ام ال خ ا ى او اله ز بلي أح إض دهدي  لؤديى بلي اي  إ  ل رااهإ او الدم ل إ يطكل 

 . اإللا أسإسيإ  او حداج الغلباهى ااقدان الااو اضلا ان اقدان الازن  اه ية الع   االها 

الن لضووووووووإا إ  دا  ال ووووووووكي  الدا  اةال ها الإ رإن البالو اها احد أسووووووووبإ  ال طوووووووول الكلا       
Renal failura اارلال الطووووووووووووووبكيووووى ، Retinopathy  الاارلال الكلا ، Nephropathy ياكز  ،
 Atherosclerosis،  صوول   وويارلن  Acidosis، حداج ال  إض   Ketosesاةج ووإم الكلرا يى 
ا ذاذ    وووووووبى الكلاهاز او الدم الن ال  ووووووورات العإلو اال  ووووووورات الاا   ل إ يهعل اج إف اله وووووووز 

يعر د هذا الدا  او الاج   طووووووكل  إم الي اقإي اة  وووووواللن لرعدرل ل وووووورات العلات أك ي  ووووووعاهى. 
الرو  Diabetic ketoacidosisال كي لدت ال صإالن الر إد  حصال حإلى الاح ضإض الكلرا و 

 .اد  بلي ال ا لد  
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 Insulin dependant diabetes اي وووووو ي أيضووووووإ ادا  ال ووووووكي غلي ال عر د الي اة  وووووواللن    

mellitus IDDM   ه إ ي وووو ي أيضووووإMaturity Onset type  ايُعد هذا الدا  أك ي ا رطووووإيا لن
اي وودج هووذا الدا  اووإدة او  لن ليض دا  ال ووووووووووووووكي, %95 -90الدا  اةال ب  ي  وول لووإ يقووإي  

اة خإص  عد سن اةيهعلن , هذل  ل ن لدرمز اسرعداد اياثو لل يض ا يمي أايا    طكل   و  
أا خلال الت  ايل لقإي ى ل  الدا  اةال. الن العاالل الرو  ؤد  للإ ووووووووووووووإ ى امذا الدا  لن دا  

 إ ه ،ادد ل ووورقبلا  اة  ووواللن الي سووو ا الخلايإ المدف  الرو  قلل   Obesity  ال وووكي ال ووو دى 
أن زيإدة حداج هذا ال يض ل  الالى  عدة ااالل أخيت لدمإ العإلل الاياثو القداي الهمد البد و 
لل يد ، ا ريهى لمذه العاالل حدثت زيإدة او هذا الدا  او لعيز أ  إ  العإلز  عد أن هإن ي دج  عد 

 ي دج او أا إي  لبكية دان سن ال لاثلن  .  سن اةيهعلن اأ با الآن
لا يع ت بلي للى هيلان اة  ووواللن ا   إ  يعاد بلي للى لقإالى  اسوووب  هذا الدا  لن دا  ال وووكي     

اخلايإه إ ل عل هيلان اة  ووووووووواللن الدمإ  وووووووووعف اي بإن اة  ووووووووواللن  االدهديىاة  وووووووووهى العضوووووووووليى 
ان الالر ام ا   وواللن او بدخإل سووكي الكلاهاز بلي الخلايإ  إل  وورقبلا  الخإ ووى    ل إ ي قد ا ل اة 

اديإم ال  يى الغذاسيى ال إيسى الر إيين الييإ يى ي كن أن يغدو ال صإالن امذا الدا  لن دا  ال كي 
ان اخذ العقإللي ال خ ضووى لدا  ال ووكي اهخلاف  ل  ررز با إ  ال ييض ألياص لن حبا  خإاضووى 

 .  ل كي الكلاهاز او الدم
الرو   ل  هذا الدا  لن دا  ال وووووووكي هو الرع  ، الإيهإا االدااي  االرو  اةسوووووووإسووووووويىالن اةاياض 

يعإ و لدمإ ال ييض لعدة سووووووووداا  لبل أن ي رإت بلي الرطووووووووخيا ااو  عض اةحيإن رم لمإ بلي أن 
إ    يمي  عقلدا  ال يض ، ه إ ي ووووب  هذا الدا  اي  إ   ووووغط الدم ،احرطووووإ  العضوووولى القلبيى ، اي 

   بى الدهان ازيإدة ح ا ى الدم.
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يعيف هذا الدا  لن دا  ال وووكي  أ   اي  إ  او ل ووورات سوووكي الدم او أثدإ  ارية ال  ل  اي صووول    

لن سووووووووووكي  ال  ل رر ال بلي  30-40% قييبإ لن حإلا  ال  ل, اان حاالو  %2-4هذا الدا  او 
  سداا  , الكن  إديا لإ رر ال بلي الدا  اةال. 5-3دا  ال كي لن الدا  ال إ و خلال 

بن زيإدة  يهل  سووووكي الكلاهاز او أثدإ  لدة ال  ل يعاد بلي  غليا  ل إج ى او ل وووورات  عض      
 د ا  .ل ,البيالاكرلن اهيلان الالميلا إ  ل ل زيإدة باياز هيلان البياجي ريان , هيلان الكاي ل ا 

 



 الاضطرابات الايضية في داء السكر 
     Carbohydratesالكاربوهيدرات 

يكان  أثلي اة  وووووووووووووواللن او ايض الكإيهاهلديا  لن خلال  أثليه او  قل الكلاهاز ، هدم الكلاهاز 
ا كاين الكلايكاجلن، ب  اجد بن اة  ووواللن ر يد لن ادد  االل الكلاهاز او الغطوووإ  البلازلو  حل  

الكلاهاز  اخذ ر يد لن لعدل   يي  الداالل البيا لديى  خلال غطووووإ  الخليى , اضوووولا ان ا   ر يد لن
ض رؤد  بلي خ  إن نقص هرمون الأنسووولين أو عدف فعالي ك كما في داء السووكرلن لبل الخلايإ.  

االعضووووولا  ه إ ا   رؤثي او ب  يز هلاهاهإردل  الكبد    الدهديىاسووووورملال الكلاهاز لن لبل اة  وووووهى 
. 
 

     Lipidsالدهون 
ي    هيلان اة  ووووواللن ا للى  كاين الكلي ووووولييدا  ال لاثيى او الخلايإ الكبديى اخ  مإ او اة  وووووهى 

 Triglycerideك إ ا   ر بط ا ليى هدم الدهان لن خلال   بي   لإ  يز اللاربل  ثلاثو الكلي ووووليارد 

Lipase     تحليل وفي داء السووووكر فان نقص هرمون الأنسووووولين ي وووومي الايض ال دمي مسووووب ا
الدهون أو مؤديا إلى زيادة مسوووووووو و  الأهماة الدهنية الحرة وال ي تؤل  من يبل الكليسوووووووويريدات 

 Ketonلين ج الأجسووواف الكي ونية  Acetyl-CoAأو أن ا ت أكسووود في الكبد للال مسوووار  الثلاثية

bodies   مثل الأسووووووووي ون وB-hyelroxy butyrate  او ي م هدم ا ب ووووووووكل كامل للال دورة
ل  حول الى ماء وثنائي اوكسووووووووويد الكاربون   ان معدل تكوين  )دورة كري س( هامض السووووووووو ري 

الأجسووواف الكي ونية يد ي ماوز معدل اسووو  لاك ا  وسوووا ة العضووولات وبمية الأنسووومة مما يؤدي إلى 
 ارتفاع مس واها في الدف و ره ا مي البول   

 
 

  Proteinsالبروتينات 
ر يد هيلان اة  وووووووواللن لن لعدل  صوووووووودي  البيا لدإ  اي بط لن ا ليإ  هدلمإ ه إ اجد ان هيلان 
اة  وووووووواللن يقام اردطوووووووويط   للل البيا لدإ  الداخلى ان  ييق الغذا  لإ عإ   يي اةح إض الاللديى 

ه إ يعرقد ا   ي ووووووووووومز او   بيط ا ل  العضوووووووووووليى،الدلايى خإ وووووووووووى او الخلايإ  بلي الدايةلن الخلايإ 
ان نقص هرمون الأنسووولين يؤدي إلى زيادة عمليات هدف البروتين مما   .ب  ي إ  اةج وووإم ال إلى 

في البلازما وه ه تعد مصووووادر أولية ل كوين الكلوكوز في  الأمينيةين ج عنك زيادة تراكيز الأهماة 



كبد من مصووووادر كير كربوهيدراتية يسوووواهم في ارتفاع الكبد والكلية وان زيادة تكوين الكلوكوز في ال
   مس و  سكر الدف في المصا ين  داء السكر

 
وهي من الامراض الوراثية التي تتضمن فشل بعض التفاعلات  امراض خزن الكلايكوجين :ثانيا : 

المتخصصة للتحولات العكسية من الكلوكوز الى كلايكوجين وتتميز هذه الامراض بتجمع 

 : الكلايكوجين في الكبد والعضلات والقلب ومنها

 -6هنا يغيب الانزيم المسؤول عن تحول كلوكوز :  s,Von Gierkeمرض فون كيرك  -1

فوسفاتيز وبذلك تصبح هناك زيادة في محتوى  -6فوسفيت الى كلوكوز وهو كلوكوز 

 كلايكوجين الكبد وتضخم في الكبد .

من نقصان الانزيم المسؤول عن فك التفرعات  يعاني الكبد:  Cori diseaseمرض كوري  -2

 الجانبية لسلسلة الكلايكوجين مما يؤدي الى تراكم الكلايكوجين .

يعاني الشخص من نقص في الانزيم المسؤول :  S,McARDELمرض ماكاردل  -3

 المتخصص في العضلات المسؤول عن تحلل الكلايكوجين )انزيم الفوسفوريليز(

يكون الانزيم المسؤول عن انتاج التفرعات الجانبية :  dis.s ,Andersenمرض اندرسن  -4

لسلسلة الكلايكوجين مفقودا في الكبد والطحال مما يؤدي الى عجز الكبد نتيجة تشمعه 

 وحدوث الموت .

 

تعرف حالة عدم تحمل سكر :  :Lactose Intolerance مرض عدم تحمل سكر الحليب ثالثا:

الموجود في الحليب وبعض Lactose سكر اللبن )اللاكتوز اللبن بعدم قدرة الجسم على تحليل

 .  Glucose & Galactose منتجاته، إلى وحداته البنائية )الجلوكوز والجلاكتوز

 الذي يحلل سكر اللبن )اللاكتوز Lactase وترجع أسباب المرض إلى عدم توفر إنزيم اللاكتيز

Lactose)  هذا الإنزيم نشطاً طوال حياة الإنسان، مائياً إلى جلوكوز وجلاكتوز. وعادة يبقى

سنوات مما يجعل  9 - 8ويقل نشاطه أحياناً في بعض الأطفال عندما يصل عمرهم بين 

أجسامهم غير قادرة على هضم سكر اللبن بفاعلية، فيصل إلى القولون مع فضلات الطعام 

م ا، وينتج عن ذلك حجلتستخدمه البكتريا المحللة له والموجودة طبيعياً في الأمعاء في نشاطه

مض تهيجاً ا، ويسبب هذا الحLactic Acid كبير من الغازات وحمض اللبن )حمض اللاكتيك

حدث الإسهال، ويعاني عدد لا يسُتهان به من الناس من هذه الحالة يفي جدران القولون و

 .المرضية خلال فترة حياتهم

 

 :Galactosemia ): الدم الجلاكتوزي أو )الجلاكتوسيميارابعا

 



هذا المرض من الأمراض الوراثية النادرة، وينتج من عدم القدرة على تحويل سكر الجلاكتوز إلى 

جلوكوز لنقص الإنزيم الخاص بذلك، مما يؤدي إلى ارتفاع نسبته في الدم والكبد والكليتين وقشرة 

الطحال، المخ. وتبدأ الأعراض بصعوبة في الإطعام مع قيء ويرقان للوليد ثم تضخم الكبد و

 .، وتخلف عقليCataract وانخفاض حاد لجلوكوز الدم، وعتامة عدسة العين

 الأمراض الوراثية

الطفرات الجينية هي بشكل عام نادرة بسبب أهمية المسار الأيضيّ، هذا يعني أنّ أغلب الطفرات الحينية 

 بكرة.الخلية خلال مرحلة مالتي تحدث تؤدي إلى عدم قدرة الخلية على التنفس، و بالتالي تسبب موت 

نقص البيروفات  و مع ذلك، هناك بعض الطفرات الجيننية التي تم ملاحظتها، من ضمنها

 .الذي يعد مثالاً ملحوظاً و بارزاً، الذي يؤدي إلى أنيميا انحلالية مزمنة   pyruvate kinaseكيناز

 السرطان

الخلايا السرطانية الخبيثة تقوم بعملية التحلل الجلايكولي بمعدل أسرع بعشر مرات من النسيج الغير 

، خلال عملية التكوين، هنالك دعم محدد من الشعيرات الدموية سرطاني المكون من نفس نوع الخلايا

يزود الخلايا السرطانية بالدم، مما يؤدي إلى نقص الأكسجين الواصل إليها. و لذلك، هذه الخلايا تعتمد 

.   (ATP)لايكولي لجزيء أدينوسين ثلاثي الفوسفاتكعلى العمليات الأيضية اللاهوائية مثل التحلل ال

السرطانية تنتج إنزيمات محددة خاصة بهذه العملية بكميات كبيرة)بإفراط( فينتج عن ذلك  بعض الخلايا

، لعملية التحلل إنزيمات عادة هذه الإنزيمات هي الآيسو معدلات أعلى لحدوث عملية تحلل السكر

ة لهذه طالجلايكولي التقليدية، التي تختلف التي تختلف في قابليتها للاستجابة للتغذية الراجعة المثب

زيادة نشاط تحلل السكر في النهاية يواجه نتائج نقص الأكسجين بوساطة إنتاج كمية  نالتفاعلات. إ

هذه الظاهرة تم شرحها لأول مرة عام  .كافية من الأدينوسين ثلاثي الفوسفات في هذا المسار اللاهوائي

تدعي بأن السرطان  فرضية فاربورغ.تأثير واربيرغ و أطلق عليها أوتو فاربورغ م عن طريق 1930

لتفاعلات الأيضية داخل المايتوكندريا بشكل أساسي، بدلاً من أن تكون يحدث نتيجة اختلال وظيفي ل

عدد من النظريات تم تطوريها لتفسير تأثير واربيرغ.إحدى هذه  بسبب نمو غير طبيعي للخلايا

النظريات تقترح أن زيادة معدل التحلل الجلايكولي هو عملية حماية طبيعية للجسم و التغير الخبيث 

 . ه الأساسي هو استقلاب الطاقةيمكن أن يكون سبب

https://ar.wikipedia.org/wiki/%D9%86%D9%82%D8%B5_%D8%A7%D9%84%D8%A8%D9%8A%D8%B1%D9%88%D9%81%D8%A7%D8%AA_%D9%83%D8%A7%D9%8A%D9%86%D8%A7%D8%B2
https://ar.wikipedia.org/wiki/%D9%86%D9%82%D8%B5_%D8%A7%D9%84%D8%A8%D9%8A%D8%B1%D9%88%D9%81%D8%A7%D8%AA_%D9%83%D8%A7%D9%8A%D9%86%D8%A7%D8%B2
https://ar.wikipedia.org/wiki/%D8%A3%D9%88%D8%AA%D9%88_%D9%81%D8%A7%D8%B1%D8%A8%D9%88%D8%B1%D8%BA
https://ar.wikipedia.org/w/index.php?title=%D8%AA%D8%A3%D8%AB%D9%8A%D8%B1_%D9%88%D8%A7%D8%B1%D8%A8%D9%8A%D8%B1%D8%BA&action=edit&redlink=1
https://ar.wikipedia.org/wiki/%D9%81%D8%B1%D8%B6%D9%8A%D8%A9_%D9%81%D8%A7%D8%B1%D8%A8%D9%88%D8%B1%D8%BA


إن معدل تحلل السكر العالي حصل على تطبيقات طبية مهمة، لأن معدل تحلل السكر الهوائي السريع 

بواسطة الخلايا السرطانية الخبيثة تم استخدامه سريرياً بشكل علاجي لتشخيص و التحكم في استجابة 

   (FDG) فلوروديوكسي غلوكوز لدخول تصوير كيميائي و ذلك عن طريق السرطان علاجات

Fludeoxyglucose معدل للهكسوكيناز (  تحلل إشعاعي ركيز إلى الخلايا)فهو يعد

 Positron Emission Tomography  بالإصدار البوزيتروني التصوير المقطعي باستخدام

(PET  ) 

داخل الميتوكندريا و علاج السرطان عن طريق تقليل معدل  الايضهناك بحث مستمر للتأثير على 

 النظام الغذائي الكيتوني السكر و بالتالي حرمان الخلايا السرطانية بطرق متنوعة، من ضمنها ايض

 

https://ar.wikipedia.org/wiki/%D8%B3%D8%B1%D8%B7%D8%A7%D9%86
https://ar.wikipedia.org/w/index.php?title=%D8%AA%D8%B5%D9%88%D9%8A%D8%B1_%D9%83%D9%8A%D9%85%D9%8A%D8%A7%D8%A6%D9%8A&action=edit&redlink=1
https://ar.wikipedia.org/wiki/%D9%81%D9%84%D9%88%D8%B1%D9%88%D8%AF%D9%8A%D9%88%D9%83%D8%B3%D9%8A_%D8%BA%D9%84%D9%88%D9%83%D9%88%D8%B2
https://ar.wikipedia.org/wiki/%D8%B1%D9%83%D9%8A%D8%B2%D8%A9_(%D9%83%D9%8A%D9%85%D9%8A%D8%A7%D8%A1_%D8%AD%D9%8A%D9%88%D9%8A%D8%A9)
https://ar.wikipedia.org/wiki/%D8%A7%D8%B6%D9%85%D8%AD%D9%84%D8%A7%D9%84_%D9%86%D8%B4%D8%A7%D8%B7_%D8%A5%D8%B4%D8%B9%D8%A7%D8%B9%D9%8A
https://ar.wikipedia.org/wiki/%D8%AA%D8%B5%D9%88%D9%8A%D8%B1_%D9%85%D9%82%D8%B7%D8%B9%D9%8A_%D8%A8%D8%A7%D9%84%D8%A5%D8%B5%D8%AF%D8%A7%D8%B1_%D8%A7%D9%84%D8%A8%D9%88%D8%B2%D9%8A%D8%AA%D8%B1%D9%88%D9%86%D9%8A
https://ar.wikipedia.org/w/index.php?title=%D8%A7%D9%84%D9%86%D8%B8%D8%A7%D9%85_%D8%A7%D9%84%D8%BA%D8%B0%D8%A7%D8%A6%D9%8A_%D8%A7%D9%84%D9%83%D9%8A%D8%AA%D9%88%D9%86%D9%8A&action=edit&redlink=1

