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3RMċciD ZstċpQe

�

1

Cele

Wprowadzenie do 
metabolizmu 1

3R pr]ec]\tDQiX teJR rR]G]iDâX pRZiQieQeś XPieý�
� pRGDý GeÀQicMċ s]ODNX PetDEROic]QeJR�
� RNreśOiý GeÀQicMċ s]ODNX NDtDEROic]QeJR i DQDEROic]QeJR�
� RceQiý ]DsDGQic]Ć rROċ eQ]\PyZ Z PetDEROi]Pie�
� RNreśOiý pRGstDZRZe PecKDQi]P\ reJXODcMi DNt\ZQRści eQ]\PyZ�
� RpisDý ryīQe rRG]DMe trDQspRrtyZ EâRQRZ\cK� pRGDý ryīQicċ PiċG]\ trDQspRrteP DNt\ZQ\P i 

EierQ\P�
� RpisDý pRGstDZ\ reDNcMi EiReQerJet\c]Q\cK i rR]XPieý reDNcMe reGRNs�
� ]QDý pRGstDZRZe c]Ćstec]Ni� tDNie MDN $73� Dcet\OR�&R$� 1$'+ � 1$'3+ i )$'�

POJĘCIA WSTĘPNE

Metabolizm
Termin „metabolizm” opisuje zbiór reakcji bioche-
micznych występujących w żywym organizmie. 
U  ludzi reakcje te umożliwiają uzyskiwanie energii 
z pokarmu i syntezę cząsteczek koniecznych do pod-
trzymania życia. Kluczowe etapy, które należy znać to:

� reakcje przedstawiające przemiany molekularne 
substratów do produktów; 

� w żywych organizmach reakcje nigdy nie zachodzą 
w izolacji; produkt jednej reakcji staje się substra-
tem do następnej reakcji;

� układ następujących po sobie reakcji jest określa-
ny mianem „szlaku”; składniki szlaku są określane 
jako „produkty pośrednie” (ryc. 1.1).

Szlaki metaboliczne są określane ze względu na ich 
ogólne znaczenie. Nazwa szlaku z przyrostkiem 
„-(o)liza” jest sekwencją reakcji związanych z de-
gradacją cząsteczki nadmienionej w przedrostku. Na 
przykład szlak glikogenolizy jest szlakiem degradacji 
gliko genu.

Ponieważ większość cząsteczek bierze udział 
w większej niż jeden liczbie szlaków metabolicznych, 
różne szlaki metaboliczne krzyżują się w miejscach, 
w których występują ich wspólne cząsteczki. Dlatego 
też metabolizm przypomina mapę drogową, na któ-
rej drogi są odpowiednikami szlaków metabolicznych 
krzyżujących się ze sobą.

Regulacja szlaków metabolicznych, zamiast świateł 
drogowych i progów zwalniających ruch drogowy, jest 
realizowana poprzez różne mechanizmy biologiczne. 
Tempo, w którym cząsteczki przechodzą przez szlaki 
metaboliczne, jest regulowane przez liczne mechani-
zmy regulacyjne.

W rozumieniu metabolizmu kluczowe jest to, że 
szczegóły są mniej istotne od znaczenia ogólnego. 
Ważniejsze jest znaczenie szlaku metabolicznego, jego 
lokalizacja i regulacja niż pamiętanie poszczególnych 
reakcji.

Enzymy
Enzymy to wyspecjalizowane, wysoce specyficzne 
białka. Każdy enzym przeprowadza reakcję bioche-
miczną, pełniąc rolę katalizatora biologicznego. Bez 
udziału enzymów reakcje biologiczne zachodziłyby 

Ryc. 1.1 3r]\NâDG NrytNieJR s]ODNX PetDEROic]QeJR� �� � 
i � repre]eQtXMĆ eQ]\P\ NDtDOi]XMĆce NDīGĆ ] reDNcMi�

substraty szlaku
enzymatycznego

produkt szlaku enzymatycznego

1enzym
reakcja 1

reakcja 2

reakcja 2

2enzym

3enzym
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:prRZDG]eQie GR PetDEROi]PX

�

zbyt wolno, aby mogła być podtrzymywana witalność 
komórki.

Enzymy działają poprzez okresowe przyłączanie 
się do swych cząsteczek substratowych, powodując 
ich modyfikację oraz ostateczne uwolnienie przetwo-
rzonej cząsteczki (produkt reakcji).

Wydajność enzymu katalizującego reakcję deter-
minuje szybkość zachodzenia reakcji. Działanie en-
zymu można porównać do „pokrętła regulującego”, 
które kontroluje tempo reakcji. Główną biologiczną 
strategią regulacyjną jest więc modulacja działania 
enzymu (aktywności). W odniesieniu do enzymów 
używa się licznych terminów biochemicznych, któ-
rych znaczenie powinno się znać. Są one przedsta-
wione na rycinie 1.2.

Nazewnictwo enzymatyczne
Enzymy są określane w odniesieniu do reakcji, którą 
katalizują, dlatego o ich działaniu można wnioskować 
na podstawie nazwy reakcji. Podstawowe przykłady 
przedstawiono na rycinie 1.3.

Anabolizm i katabolizm
Szlaki metaboliczne mogą być albo anaboliczne, albo 
kataboliczne. Reakcje anaboliczne doprowadzają do 
powstania złożonych cząsteczek z mniejszych substra-

Ryc. 1.2 2NreśOeQiD GRt\c]Ćce eQ]\PyZ� 

Termin Objaśnienie
0ieMsce DNt\ZQe 2Es]Dr Z strXNtXr]e eQ]\PX� Ntyr\ Ii]\c]Qie pr]\âĆc]D siċ GR sXEstrDtX
.RQIRrPDcMD 7erPiQ RpisXMe EXGRZċ tryMZ\PiDrRZĆ ��'� EiDâND �eQ]\PX�� =PiDQ\ NRQIRrPDcMi eQ]\PD�

t\c]QeM QDr]XcDMĆ ]PiDQ\ IXQNcMi eQ]\PX� -DNDNROZieN c]Ćstec]ND âĆc]ĆcD siċ ] eQ]\PeP 
Zpâ\ZD QD cDâRściRZĆ EXGRZċ �'� t]Q� ]PieQiD NRQIRrPDcMċ� =PiDQ\ NRQIRrPDc\MQe PRJĆ 
E\ý ]QiNRPe OXE ]QDc]Qe i QieXcKrRQQie Zpâ\ZDMĆ QD DNt\ZQRśý eQ]\PX �]DryZQR pR]\t\Z�
Qie� MDN i QeJDt\ZQie�

$Nt\ZQRśý -est DQDORJieP eIeNt\ZQRści Z ]QDc]eQiX Z\GDMQRści eQ]\PDt\c]QeM� 7ePpR NRQZersMi sXE�
strDt ମ prRGXNt Z G]iDâDQiX eQ]\PX RGpRZiDGD DNt\ZQRści eQ]\PX� 1D DNt\ZQRśý eQ]\PX 
PDMĆ Zpâ\Z NRQIRrPDcMD eQ]\PX� tePperDtXrD� p+ RrD] Z]JOċGQe stċīeQie eQ]\PX i sXEstrD�
tX� 1D DNt\ZQRśý eQ]\PX Zpâ\ZDMĆ ryZQieī iQKiEitRr\ OXE DNt\ZDtRr\

3RZiQRZDctZR 3RZiQRZDctZR RpisXMe teQGeQcMċ GR DsRcMDcMi PiċG]\ eQ]\PeP i MeJR sXEstrDteP� (Q]\P 
] QisNiP pRZiQRZDctZeP GR sZRMeJR sXEstrDtX ZiĆīe siċ sâDER i vice versa

,QKiEitRr ,QKiEitRr\ PRJĆ Zspyâ]DZRGQic]\ý ] sXEstrDteP R ceQtrXP DNt\ZQe eQ]\PX �iQKiEitRr\ NRP�
pet\c\MQe� OXE PRJĆ ZiĆ]Dý siċ ] eQ]\PeP ] GDOD RG ceQtrXP DNt\ZQeJR �iQKiEitRr\ QieNRP�
pet\c\MQe�� -eGQDN RED rRG]DMe iQKiEitRryZ ]PQieMs]DMĆ DNt\ZQRśý eQ]\PX i ] teJR pRZRGX 
]PQieMs]DMĆ tePpR reDNcMi

$Nt\ZDtRr $Nt\ZDtRr\ eQ]\PDt\c]Qe ]ZiċNs]DMĆ DNt\ZQRśý eQ]\PX i ] teJR pRZRGX ]ZiċNs]DMĆ tePpR 
reDNcMi

.ReQ]\P\ 1ieNtyre eQ]\P\ Z\PDJDMĆ REecQRści NR�eQ]\PX GR pr]eprRZDG]DQiD G]iDâDQiD NDtDOit\c]�
QeJR

,]ReQ]\P\ &]DsDPi ryīQe tNDQNi RrJDQi]PX PDMĆ Qie]QDc]Qie ryīQe eQ]\P\ NDtDOi]XMĆce tċ sDPĆ reDNcMċ� 
7e eQ]\P\ RNreśODQe sĆ PiDQeP Åi]ReQ]\PyZµ� JG\ī ² PiPR īe NDtDOi]XMĆ tċ sDPĆ reDNcMċ ² 
Qie sĆ t\Pi sDP\Pi eQ]\PDPi

Ryc. 1.3 1RPeQNODtXrD eQ]\PDt\c]QD�

Enzym Katalizowana reakcja

.iQD]D 3r]\âĆc]DQie JrXp\ IRsIRrDQRZeM 
�IRsIRr\ODcMD�

)RsIDtD]D 8sXZDQie JrXp\ IRsIRrDQRZeM 
�GeIRsIRr\ODcMD�

S\QtD]D S\Qte]D c]Ćstec]Ni 

.DrERNs\OD]D 3r]\âĆc]eQie MeGQeM c]Ćstec]Ni 
GZXtOeQNX ZċJOD GR c]Ćstec]Ni 
sXEstrDtX

'eNDrERNs\OD]D 8sXQiċcie MeGQeM c]Ćstec]Ni 
GZXtOeQNX ZċJOD ] c]Ćstec]Ni 
sXEstrDtX

'eK\GrRJeQD]D 8tOeQiDQie sXEstrDtX via 
pr]eQiesieQie �MeGQeJR OXE ZiċceM� 
MRQyZ ZRGRrX �++� QD DNceptRr 
eOeNtrRQX� c]ċstR 1$'+ OXE )$'

,]RPerD]D 3r]eJrXpRZDQie DtRPyZ Z RErċ�
Eie c]Ćstec]Ni sXEstrDtX� 3rRGXNt 
PD teQ sDP Z]yr� cR sXEstrDt

0XtD]D 3r]eQiesieQie JrXp\ IXQNcMRQDOQeM 
Z RErċEie c]Ćstec]Ni sXEstrDtX QD 
QRZe PieMsce Z RErċEie teM sDPeM 
c]Ćstec]Ni
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tów, podczas gdy w reakcjach katabolicznych docho-
dzi do rozkładu złożonych cząsteczek do mniejszych 
produktów (ryc. 1.4). W trakcie metabolizmu docho-
dzi do integracji procesów anabolicznych i katabolicz-
nych. Równowaga między nimi jest odbiciem stanu 
komórki lub organizmu.

Niektóre szlaki metaboliczne zużywają energię. Są 
to procesy syntezy, które wymagają energii. Przyrost-
kiem w nazwach szlaków syntezy jest „-geneza”, np. 
glikogeneza (synteza glikogenu). Anabolizm jest po-
dobny do budowania, a do budowania potrzebne są 
surowce i energia.

Szlaki kataboliczne uwalniają wewnętrzną energię 
chemiczną z cząsteczek biologicznych. Obejmują one 
sekwencyjny rozpad cząsteczek. Przyrostkiem w na-
zwach szlaków katabolicznych jest „-liza”, np. glikoliza 
(rozpad glukozy).

REGULACJA SZLAKÓW 
METABOLICZNYCH

Różne szlaki mają zróżnicowane maksymalne tem-
po aktywności. Skoro metabolizm komórkowy jest 
definiowany jako integracja szlaków komórkowych, 
żaden ze szlaków nie może zachodzić z prędkością 
niezależną od aktywności szlaków współistniejących. 
Można rozważyć scenariusz, w którym szlaki syntety-
zujące produkują w maksymalnym tempie; produkty 
tych szlaków powstawałyby w nadmiarze kosztem 
produktów szlaków syntetyzujących w wolniejszym 
tempie. Istotnymi aspektami metabolizmu są więc 
koordynacja i regulacja szlaków.

Istnieją trzy główne mechanizmy wykorzystywa-
ne przez komórki, które regulują szlaki metaboliczne 
w  zintegrowany i czuły sposób. Należą do nich do-
stępność substratu, modyfikacja enzymatyczna i  re-
gulacja hormonalna.

Dostępność substratu
Tempo szlaku jest ograniczane przez dostępność subs-
tratu początkowego. Ważnym mechanizmem komór-

kowym regulującym ilość substratu jest zintegrowana 
kontrola ruchu membranowego cząsteczek substrato-
wych. Komórki swobodnie nie przepuszczają więk-
szości cząsteczek substratowych, a więc zmieniając 
zaopatrzenie w substraty poprzez regulację importu 
i eksportu wykorzystują dodatkowy mechanizm kon-
troli.

Regulacja allosteryczna
Kluczową taktyką regulacji szlaku jest komórkowa re-
gulacja aktywności enzymu. W szlakach metabolicz-
nych występuje przynajmniej jedna reakcja nieodwra-
calna, określana jako reakcja ograniczająca ich tempo. 
Aktywność enzymu ograniczającego tempo narzuca 
szybkość przebiegu całego szlaku, a więc wzrost tem-
pa obrotu enzymu ograniczającego umożliwia szybszy 
przebieg całego szlaku w nowym szybszym tempie. 

Gdy rozważna jest koncepcja ograniczania szybko-
ści, to można ją porównać do grupy studentów o zróż-
nicowanym poziomie. Nie należy przechodzić do no-
wego tematu, zanim wszyscy studenci nie zrozumieją 
problemu. A więc najmniej pojętny student określa 
tempo nauki całej grupy. Student ten jest odpowied-
nikiem enzymu ograniczającego szybkość w  szlaku 
metabolicznym. Największy wpływ na tempo nauki 
całej grupy może być uzyskany poprzez wpływ na 
najsłabszego studenta, umożliwiający pozostałym stu-
dentom zmianę na nowe szybsze tempo nauki.

RADY I WSKAZÓWKI

3r]\pRPQiMP\� īe DNt\ZQRśý eQ]\PX Mest 
DQDORJic]QD GR pRNrċtâD reJXODc\MQeJR 
NRQtrROXMĆceJR s]\ENRśý reDNcMi� (Q]\P NRQtrROXMĆc\ 
s]\ENRśý PRīe E\ý trDNtRZDQ\ MDN JâyZQe pRNrċtâR 
NRQtrROXMĆce s]\ENRśý s]ODNX�

Regulacja allosteryczna oznacza modyfikację ak-
tywności enzymu poprzez modyfikację struktury 
enzymu. Strukturalna modyfikacja może być pozy-
tywna (zwiększająca aktywność enzymatyczną) lub 
negatywna (zmniejszająca aktywność). Modulatory 
allosteryczne są cząsteczkami, które wiążą się z enzy-
mem i wywołują jego strukturalną zmianę. Inhibitory 
i aktywatory enzymatyczne są modulatorami alloste-
rycznymi. Bardzo częstym przykładem allosterycz-
nej modulacji w szlaku metabolicznym jest ujemne 
sprzężenie zwrotne (ryc. 1.5). Zachodzi ono wówczas, 
gdy jeden z produktów pośrednich szlaku lub produkt 
końcowy allosterycznie hamuje enzym szlaku obecny 
na wcześniejszym etapie szlaku.
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Ryc. 1.4 ScKePDt\c]Q\ s]ODN NDtDEROic]Q\ �pR prDZeM strR�
Qie� i DQDEROic]Q\ �pR OeZeM strRQie�� 'OD XprRs]c]eQiD Qie 
pr]eGstDZiRQR eQ]\PyZ�
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Fosforylacja
Niezwykle ważną modyfikacją allosteryczną ko-
nieczną do zrozumienia regulacji allosterycznej jest 

fosforylacja. Fosforylacja polega na kowalencyjnym 
wiązaniu reszty fosforanowej (PO3

2–) z cząsteczką. 
Reszta ta jest (względnie) duża i silnie naładowana. 
Z tego powodu wywiera duży wpływ na strukturę 
(i aktywność) cząsteczki (np. enzymu), z którą jest 
kowalencyjnie związana.

Na przykład w przypadku glukozy obecność resz-
ty fosforanowej determinuje, czy cząsteczka gluko-
zy może przechodzić przez błonę komórkową. Gdy 
glukoza jest ufosforylowana, nie jest rozpoznawana 
przez specyficzny dla glukozy membranowy układ 
transportujący, który umożliwia nieufosforylowanej 
glukozie przechodzenie poprzez błonę komórkową.

W przypadku nadmiaru X
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Ryc. 1.5 Spr]ċīeQie ]ZrRtQe XMePQe� *G\ prRGXNt reDN�
cMi ; Z\stċpXMe Z QDGPiDr]e �RNieQNR�� KDPXMe DNt\ZQRśý 
eQ]\PX � ]ORNDOi]RZDQeJR pRZ\īeM Z s]ODNX� *G\ eQ]\P � 
Mest eQ]\PeP RJrDQic]DMĆc\P tePpR cDâeJR s]ODNX eQ]\PD�
t\c]QeJR� sNXtNXMe tR ]ZROQieQieP s]\ENRści cDâeJR s]ODNX� 
-est tR ]MDZisNR Rpt\PDOQe� JG\ī QDGPiDr ;� Zpâ\ZDMĆc KD�
PXMĆcR QD DNt\ZQRśý s]ODNX� pRZRGXMe� īe MeJR DNt\ZQRśý 
Mest DGeNZDtQD GR ]DpRtr]eERZDQiD NRPyrNRZeJR�

enzym 
nieaktywny

 enzym 
aktywny

enzym aktywny 
(ufosforylowany)

enzym nieaktywny 
(ufosforylowany)

miejsce
aktywne

miejsce
aktywne

substrat

fosfor fosfor

Ryc. 1.6 1D scKePDcie pR strRQie OeZeM IRsIRr\ODcMD DNt\�
ZXMe eQ]\P pRpr]e] Z\PXs]DQie ]PiDQ NRQIRrPDc\MQ\cK� 
Ntyre eNspRQXMĆ ceQtrXP DNt\ZQe �pRJrXEieQie�� 3R prDZeM 
strRQie pr]eGstDZiRQR RGZrRtQĆ s\tXDcMċ� IRsIRr\ODcMD  
KDPXMe eQ]\P pRpr]e] Z\PXs]DQie ]PiDQ NRQIRrPDc\M�
Q\cK� Ntyre EORNXMĆ GRstċp sXEstrDtX GR ceQtrXP DNt\Z � 
QeJR�
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Ryc. 1.7 5eJXODcMD KRrPRQDOQD� receptRr pRZier]cKQiRZ\� 
$GreQDOiQD �epiQeIr\QD� ] pr]estr]eQi ]eZQĆtr]NRPyrNRZeM 
ZiĆīe siċ ] receptRreP i DNt\ZXMe PREiOQĆ pRGMeGQRstNċ *� 
3RZRGXMe tR DNt\ZDcMċ śryGEâRQRZeM c\NOD]\ DGeQ\ORZeM 
�$&�� NtyrD s\Qtet\]XMe c\NOic]Q\ $03 �c$03� ] $73� c$03 
DNt\ZXMe NiQD]ċ EiDâNRZĆ $� NtyrD ] NROei DNt\ZXMe �via 
IRsIRr\ODcMċ� NiQD]ċ IRsIRr\OD]\ JOiNRJeQRZeM� 'RprRZDG]D 
tR GR DNt\ZDcMi IRsIRr\OD]\ JOiNRJeQRZeM� NtyrD XZDOQiD 
JOXNR]R���IRsIRrDQ ] rR]JDâċ]iRQ\cK pROiPeryZ JOiNRJeQX� 
$ ]DteP pRpr]e] tċ ZeZQĆtr]NRPyrNRZĆ NDsNDGċ pRcKR�
G]ĆcĆ ] ]eZQĆtr] DGreQDOiQD XZDOQiD JOXNR]R���IRsIRrDQ 
] ZeZQĆtr]NRPyrNRZeJR PDJD]\QX pROiPerX JOiNRJeQX�
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W obrębie enzymów reszta fosforanowa zwykle 
wiąże się z aminokwasami seryną lub treoniną. W 
zależności od tego, gdzie dokładnie w strukturze 
trójwymiarowej enzymu te reszty aminokwasowe się 
znajdują, fosforylacja może modulować aktywność 
enzymu pozytywnie lub negatywnie (ryc. 1.6). 

Ten sprytny pomysł wykorzystania fosforylacji 
jako zarówno pozytywnego, jak i negatywnego regula-
tora allosterycznego należy docenić, gdyż fosforylacja 
jest najbardziej powszechną allosteryczną modyfika-
cją, która moduluje aktywność enzymów.

Regulacja hormonalna
Hormony są molekularnymi „posłańcami”, uwalnia-
nymi z gruczołów endokrynnych do krwi. Mogą się 
wiązać z receptorami powierzchniowymi (ryc. 1.7) 
lub receptorami wewnątrzkomórkowymi po biernej 
ich dyfuzji poprzez błonę komórkową (ryc. 1.8).

Hormony ostatecznie wywierają wpływ poprzez 
zmianę aktywności różnych enzymów wewnątrz-
komórkowych, umożliwiając modulację aktywności 
szlaku. Powszechnym mechanizmem strategicznym 
jest zmiana aktywności enzymów albo fosforylują-
cych (kinaz), albo defosforylujących (fosfataz).

Niektóre hormony (np. hormony steroidowe) 
wiążą się w obrębie jądra komórkowego z  docelową 
sekwencją DNA (elementami odpowiedzi hormonal-
nej), wpływając bezpośrednio na szybkość syntezy 
enzymu. Zwiększona dostępność enzymu (indukcja 
enzymatyczna) wpływa aktywizująco na szlak, w któ-
rym enzym bierze udział, i odwrotnie.

W metabolizmie człowieka kontrola hormonalna 
jest mechanizmem, poprzez który procesy wewnątrz-
komórkowe są odpowiednio kontrolowane w zależ-
ności od aktualnego zapotrzebowania energetycznego 
organizmu. Ważnymi przykładami tego mechanizmu 
są insulina i glukagon.
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