
소장 상피 포도당 흡수 → GLUT2 통해 혈액으로 내보냄

해당과정 → ATP 증가 → ATP 개폐성 K+채널 닫힘 = 탈분극

전압개폐성 Ca2+채널 open → 인슐린 소낭 방출
이자 β세포로 포도당 유입

글리코겐 저장

해당과정 → 중성지방
간세포 : 막에 박혀있는 GLUT2로 포도당 유입 → 인슐린 작용

골격근, 지방세포 : 인슐린 신호 → 세포질에 있던 GLUT4 막에 박힘 → 포도당 유입 → 해당 or 글리코겐 저장

혈당 높은 상황

이자 α세포 : 글루카곤 분비

부신수질 : Epi 분비 

∴ 혈당이 높을때만 간에서 포도당 저장가능간세포 : 글리코겐 분해 / 신생합성→ 포도당 방출 (간 GLUT2 Kt크다, 친화도 작다.)

인슐린 신호가 있어야 막에 GLUT4 박힘골격근 : GLUT4막에 존재 X → 포도당 흡수 X

뇌 : 방출된 포도당 이용 (뇌 GLUT1 Kt작다. 친화도 크다.)

혈당 낮은 상황

2ATP 투자 → 포도당을 2피루브산으로 산화(4ATP 생성)

1포도당 : 2ATP(기질수준인산화), 2NADH 획득

장소 : 세포질

O2와 상관없이 진행

전체과정 개요

G→G6P (ATP 소모)

골격근

포도당, 만노오스, 과당 인산화

포도당 친화력 매우 大

헥소카이네이스1

간

only 포도당 인산화

Km높다 → 포도당을 내보내야 할때도 존재하기 때문

저혈당 상황 : 조절단백질이 헥소카이네이스를 핵속으로 운반(격리) → 해당과정 (세포질) X

헥소카이네이스4

헥소카이네이스

F6P → F1,6BP (ATP 소모)

음성알로스테리물질 : ATP, 시트르산

양성알로스테리물질 : AMP, ADP, F 2,6-BP

PFK-1

PEP → 피루브산 (ATP 소모)

동종효소 존재 : 간(L형), 골격근(M형)

간 : 글루카곤 → 피루브산카이네이스-P = 불활성화 → 해당X

골격근 : Epi → cAMP↑→ 피루브산카이네이스 활성화 → 해당↑

피드포워드 : F1,6-BP

피루브산 카이네이스

비가역과정

 (ATP 소모)

when? O2가 부족한 환경

how? 1,3BPG → 2,3 BPG → HB에 결합 (음성알로스테리 효과 ) → 3PG (회수)

ATP 생성X

적혈구의 2,3-BPG 합성

다른 당 이용: 만노오스, 락토오스, 수크로오스, 심지어 글리세롤까지 해당과정 합류 가능

해당과정

피루브산 → 산화 → 아세틸 CoA

피루브산 mt기질 유입 : 2차능동수송 (H+가 고농도 → 저농도 유입시  symport)

1피루브산 산화 → 1NADH, 1CO2 방출

피루브산 산화→CO2, NADH 생성

이름만 탈수소 효소일뿐 탈수소, 탈탄산 Both

VitB1 티아민 : PDH의 보조인자 → 결핍시 피루브산 산화 X → 각기증

PDH

피루브산 산화

장소 : mt 기질

피루브산 산화 → 아세틸 CoA → 산화→ CO2

1포도당 : 6NADH, 2FADH2, 2GTP(기질수준인산화)

시트르산 → iso-시트르산

시트르산의 2개의 CH3COO- 중 OAA유래 CH3COO-와만 반응

아코니테이스

숙시닐 CoA 신테테이스 : GTP 합성(기질수준인산화)

숙신산 → 푸마르산

mt내막 내재성 단백질(복합체II)

경쟁적 저해제 : 말론산

숙신산 디하이드로제네이스

전체과정 개요

when? TCA중간물질 고갈 → OAA부족

PEP, 피루브산 → 말산,OAA합성
보충회로

TCA

세포 호흡

1.포도당의 이용

cf) 동종효소 : 동일한 반응을 수행

ex) 헥소카이네이스와 포도당 인산화효소(glucokinase)



# 기타 전자전달계 저해제
말론산 : 복합체 II 저해
안티마이신 : 복합체 III 저해

NADH, FADH2로 전달된 전자가 mt 내막의 단백질 복합체 및 보조인자를 거쳐 최종전자수용체 O2로 전달 과정

유기물의 단계적 산화, 전자전달계의 단계적 환원

Mt내막 거치면서 H+기울기 생성

화학삼투인산화 : H+기울기→ FoF1 복합체 : ATP합성 (Fo-채널, F1-ATP합성)

전체과정 개요

복합체 I,II → 유비퀴논 → 복합체III →시토크롬c → 복합체IV → O2, F0F1

유비퀴논

-내막 지질층의 소수성 분자

-복합체 I,II의 전자를 III으로 전달

H+, 전자를 유비퀴논에 전달

NADH 탈수소효소

NADH → NAD+, H+, 2e-

4개의 H+방출 (to 막간공간)

복합체 I

숙신산 디하이드로제네이스

숙신산 → 푸마르산, FADH2
복합체 II

시토크롬C 환원 효소

시토크롬 C

-내막 바깥쪽의 수용성 단백질

-복합체 III의 전자를 IV로 전달

유비퀴논의 전자를 받아 시토크롬C에 전달

4개의 H+배출 (to 막간공간)

복합체 III

시토크롬C 산화효소

시토크롬C에게 전자를 받아 1/2 O2로 전달 → H2O생성

2개의 H+배출(to 막간공간)

복합체 IV

전자전달 과정

FoF1 복합체 : 4개의 H+기울기 →  ATP생성

NADH : 10/4 → 2.5ATP

FADH : 6/4 → 1.5ATP

P/O

FoF1복합체 → ATP합성

편모 회전운동

피루브산 공동수송

젖당 공동수송(세균)

써모제닌 : 짝풀림단백질 → 갈색지방 열발생

H+농도 기울기의 이용

CN-, CO : 복합체IV →O2 차단 ∴ H+기울기 X , ATP 합성 X

NADH 전달X

숙신산 공급시 FAD → FADH2 전자전달 O ∴ ATP합성FADH2 전달O
로테논, 아미탈 : 복합체I → 유비퀴논 차단

전자전달 저해제

FoF1복합체 저해제 : 올리고마이신 Fo에 작용 → H+기울기 쌓임 , ATP합성X

전자전달은 O, ATP합성X 

→ O2소모량↑, 열발생↑

DNP : mt내막 지질층 내 소수성물질 → H+를 내막으로 운반 → H+기울기 파괴

발리노마이신 : mt내막 K+기울기 파괴
짝풀림제

저해제

NADH → NADH : ATP손해 X (1포도당-5ATP 생성)말산-아스파르트산 셔틀 : 일반조직

NADH → FADH2 : ATP 손해 O (1포도당-3ATP만 생성) 글리세롤-3-인산 셔틀 : 뇌, 골격근

세포질의 NADH 수송 셔틀

mt기질로 무기인산 symport 하면

ATP는 막간공간으로 antiport (추진력 : H+기울기, 전위차)
ATP의 수송

전자전달계

산소 없이 당을 분해해서 E얻는 과정

전자전달계 X → NADH, FADH2 산화X → NAD+, FAD고갈

해당과정으로만 E 획득해야함 but NAD+, FAD고갈
상황 : 세포에 산소공급 X 

목적 : NAD+로 재산화

장소 : 세포질

전체 과정 개요

혐기조건 : 해당 진행
골격근 : 격렬한 운동 → O2 多 필요 → 세포질에서 젖산발효

적혈구 : only 해당과정으로 E획득 (소기관X) → NAD+ 고갈됨 → 젖산발효

1포도당 : 2피루브산(C3H4O3) + 2NADH → 젖산 탈수소효소  → 2젖산(C3H6O3) + 2NAD+

When? : 격렬한 운동 → 골격근 젖산발효 多 → 혈중 젖산 축적 →  대사성 산증

목적 : <간이 젖산 회수> 젖산 → 피루브산 → 당 신생합성

부작용 : (골격근→ 간) 젖산 회수 과정에서 혈중 pH감소 → 대사성 산증 발생

코리회로

O2적자 : 운동강도 갑자기 세지면 산소가 부족한꼴 → 젖산발효 진행

시간이 흘러 교감신경계 작용 →  O2충분히 공급가능해짐

격렬한 운동 끝난 직후 휴식 → 간에서 젖산 회수해 당신생합성(많은 E필요)  ∴ O2부채 : 평소 상태보다 더 많은 O2 흡수해야함

산소부채

젖산발효

대상 : 효모(조건부 혐기성 생물)

포도당을 CO2로 완전 산화 X → E효율↓
1포도당 : 2피루브산 → 산화 → 2 아세트알데히드 + 2CO2

2아세트알데히드 + 2NADH → 알콜DH → 2에탄올 + 2NAD+

에탄올발효

발효 : 해당과정을 위해 NAD+재생성 대사

무산소호흡 : 전자전달계 최종전자수용체로 SO4 2-, NO3-, S 사용 [E효율↓]
발효 vs 무산소 호흡

발효

포도당의 이용2

1. 기질 수준 인산화

2. 화학 삼투적 인산화

   -산화적 인산화 (mt 내막)

   -광인산화 (틸라코이드내막)



혈당 감소 → 간, 신장 : 포도당 신생합성 → 혈당량 유지

가역과정 : 효소 그대로 사용

mt에서 NADH 전달받아 세포질로 전달 → OAA → 피루브산

젖산으로 신생합성시 젖산DH에 의해 NADH생성되므로 mt관여X

피루브산 → OAA → PEP

          (우회 경로)

PFK-1의 역반응효소

알로스테리 물질 : F2,6BP, AMP가 당신생 억제

     FBPase-1 

(F1,6BP → F6P)

헥소카이네이스의 역반응효소

오직 간, 신장의 활면소포체에 존재

뇌, 골격근은 이 효소 X → 신생합성 X

G-6-Phosphatase 

  (G6P → 포도당)

비가역과정 : 역반응 효소

6ATP 사용 (mt, 세포질, 활면소포체 거침)

전체 과정 개요

아세틸 CoA 多 → TCA 

아세틸 CoA 少 → 신생합성
포도당 신생합성 조절 : By 아세틸CoA

포도당 신생합성

(해당과정 반대)

간, 골격근 세포질 : 글리코겐 합성 많이함

Why 합성? 포도당으로 양분 저장시 삼투압 못견딤 → 글리코겐 합성

혈당 증가 상황 → 인슐린 → UTP이용해서 글리코겐 합성

혈당 증가 상황

혈당 감소 상황 → 글루카곤, Epi → G6P → 신생합성(간의 활면소포체) → 혈당 up

뇌, 골격근 (이기적) : 글리코겐 분해 → 해당과정, 젖산발효 진행 (자기가 씀)
혈당 감소 상황

글리코겐 합성과 분해

        (세포질)

NADPH

- 동화과정 보조인자

- 해독과정 [활면소포체의 시토크롬 P-450 / 글루타티온(H2O2해독)]

포도당(육탄당) → NADPH + 오탄당(뉴클레오티드 재료)

포도당 → G6P → 오탄당 + CO2 + 2NADPH

G6P → 해당과정

G6P → 오탄당 인산 경로

NADPH의 음성알로스테리 작용

H2O2해독 X → 빈혈 but 말라리아 제거 효과

말라리아 유행지역에선 오히려 자연선택 받음ㅋㅋ
G6PDH 결핍증

key 효소 : G6P-DH 

산화적 PPP

산화적 ppp → 세포질에 오탄당 풍부해짐 → 해당과정으로 오탄당 회수하는 과정

산화적, 비산화적 PPP 모두 거치면 only NADPH 획득
비산화적 PPP

오탄당 인산 경로

     (세포질)

포도당의 이용3



글리세롤 : 해당과정

지방산 : 혈액의 알부민 ptn 결합 → 조직들로 운반
혈당 감소 → Epi, 글루카곤 → 지방세포 수용체(GPCR) → PKA → 중성지방 가수분해

mt외막 : 지방산+CoA-SH → 지방산아실CoA 됨 → 카르니틴 셔틀로 mt 기질 유입 

지방산 mt유입경로

목적 : ATP 생산

ex. mt외막 : 팔미트산(C16) + CoA-SH→ 팔미토일 CoA (2ATP소모)

    mt 기질 : 팔미토일 CoA → β산화 → 8아세틸 CoA + 7NADH, 7FADH2 

                                                     (ATP : 80 + 7*(4) = 108 생성)

mt기질로 들어온 지방산 : C 2개씩 산화, 제거 → 아세틸 CoA 제작

1번 끊길때마다 FADH2, NADH 1개씩 생성 → 4ATP 생성

아세틸 CoA 1개 → 3NADH, 1FADH2, 1ATP (TCA) → 10ATP 생성

보통의 β-산화

(장소: Mt 기질)

분자량당 ATP생성량 : 지방 > 포도당

포도당 : C6(H12)O6 → 완전산화까지 O 6개 필요

지방 : C6(H12)O2 → 완전산화까지 O 10개 필요

why? 지방이 탄수화물보다 더 환원된 상태라서 완전 산화시 more ATP생성

E수율 : 탄수화물 vs 지방산

목적 : 다른 물질(콜레스테롤, 지방산) 합성할 전구체 아세틸CoA 생산 (↔ Mt)

퍼옥시좀이 β산화 후 생성된 FADH → 전자전달시 H2O2 발생 → 제거 by카탈라아제

동물세포 : 길고, 가지친 지방산 = 퍼옥시좀 β산화 / 16C이하는 Mt β산화

식물은 광합성하므로, 지방산으로부터 E얻을 필요가 없기 때문식물세포 : only 퍼옥시좀 산화

퍼옥시좀 β-산화

β-산화

포도당 형태로 양분저장 비선호 (겨울에 얼고, 무겁다)

→ 물에 잘 안녹는 지방으로 저장 선호

→ 지방산은 높은 E얻는 반면 아세틸 CoA로 β-산화 되면 TCA에서 2CO2로 완전산화되므로, 탄소가 쌓일수 없다.

→ 지질이외에 탄수화물, 아미노산을 합성할수 없다.

발아 중인 식물 종자

지방산으로부터 탄/단/지 다양한 물질을 합성하기 위해 글리옥실산 회로 진행

개요

목적 : 글리옥시좀 양분저장형태(지방산)로부터  포도당, 설탕등 합성

ㄱ) 글리옥실산(C2) → 말산 → OAA → new 아세틸CoA결합

ㄴ)  숙신산 (C4) → 글리옥시좀에서 나와 Mt의 TCA회로 유입 → 당신생합성 (설탕생성)

지방산 β-산화 → 아세틸 CoA 생성

아세틸 CoA + OAA → (이소)시트르산(C6)
과정

글리옥실산 회로

간세포의 Mt에서 생성 후 혈액으로 배출

과일향

혈액의 pH↓ : 대사성 산증

종류 : 아세톤, β-하이드록시 부티르산, 아세토아세트산

<문제상황>

1. 인슐린 X → 간, 근육 세포들이 포도당을 못받아들임 → 조직 포도당 공급 부족

2. 간 : 포도당 신생합성 활발히 진행 → TCA회로 중간물질 고갈

3. 간세포가 사용할 E는 지방산의 β-산화로 획득 → NADH, FADH2로 전자전달계 돌려 ATP 획득

4. But 아세틸 CoA는 TCA회로 중간물질 고갈로 합류불가 → 아세틸 CoA 축적

5. 아세틸 CoA 축적 → CoA-SH 회수 X → 지방산 β-산화 X

6. 아세틸 CoA를 합쳐 케톤체 생성하면 CoA-SH 방출 → 간세포 지방산 β-산화 지속 → 간세포 E 생성 유지 

1형 당뇨병(선천적 인슐린X), 기아

1. 과량의 알코올 섭취 → 아세트알데히드(숙취원인) : NADH 생성

2. 숙취 없애려고, 아세트알데히드 → 아세트산 : NADH생성

3. 아세트산 → 아세틸 CoA(축적) → 케톤체

4. NADH축적, NAD+부족 → 젖산발효로 NAD+ 재생성 → 대사성 산증

과잉의 아세틸 CoA 축적

뇌, 심장, 골격근 : 케톤체 분해로 E획득 (여기는 신생합성 안하니까 케톤체를 다시 아세틸 CoA로 전환후 TCA합류 한다.)

케톤체 생성

연장, 불포화 : mt, 활면소포체동물세포 : 세포질에서 합성 ( ∵세포질에서 산화적PPP로 NADPH생산 → 동화과정 보조)

연장, 불포화 : 스트로마, 활면소포체식물세포 : 스트로마에서 합성 (명반응 →NADPH합성)

1. 아세틸 CoA수송(mt기질 → 세포질)

2. 말로닐CoA합성(3C) : 세포질에서 아세틸 CoA + 카르복시기 결합

3. 지방산 연장(지방산 신테이스) : mt, 활면소포체

지방산 합성

1. 탄수화물 섭취 → 인슐린 : 초기에 글리코겐으로 저장

2. 글리코겐 too much → 인슐린 : 포도당을 중성지방으로 전환

∴ 포도당 → 아세틸 CoA → 지방산 합성 : NADPH사용↑(지방산 합성) → PPP경로 촉진

중성지방 합성

소포체막 바깥쪽 포스파티드산에 R기 추가 

CTP사용

합성 후 스크렘블레이스, 플립파아제, 플롭파아제 → 막 양쪽 인지질 개수 맞춤

인지질 합성

간세포에서 세포질,활면소포체 경유 (매우 복잡)

key효소 : HMG리덕테이스
콜레스테롤 합성

지질의 합성

2.지방산의 이용



아미노산은 보통 체내 구조물질로 사용 (에너지원X)

그럼 언제 E원으로 사용? 

1. 단백질 과잉섭취 (a.a too much)

2. 기아, 1형당뇨등 특수상황 (쓸 물질이 only a.a)

아미노산대사 개요

해당, TCA에 합류해서 E생산 ( 안중요 )탄소 뼈대의 대사

아미노기 → NH3 → 일부 NH3가 BBB통과 

→ 글루탐산과 결합 후 글루타민 됨

→ 글루탐산(NT) 고갈, 글루타민 축적 (삼투압↑ → 뇌압↑)

∴ 글루타민을 빠르게 간, 신장으로 보내 요소로 전환후 배출

2) 글루코스-알라닌 회로

고강도운동, 기아, 제1형당뇨 → 에너지원(글리코겐) 고갈

→ 단백질 분해 

→ 아미노기+피루브산 = 알라닌 

→ 간, 신장 수송

(1) 글루타민 대사

여러 조직에서 아미노산 분해

→ NH3가 글루탐산과 결합 

→ 글루타민 합성 

→ 간,신장으로 수송

- 간세포 mt와 세포질을 경유

- 에너지 소모적 (비효율적)

cf) 조류, 곤충, 파충류 = 요산 배출 (외상, 주고파)

    어류 = NH4+ 배출

3) 요소 회로

1. 글루타민, 알라닌이 간,신장 도착

2. 간,신장세포 mt기질 : 글,알 → 카바모일 인산 합성

3. 요소회로 진행 : 오까상 쉬아요

[오르니틴 → 카바모일인산 → 시트룰린 →아르기닌 → 요소]

4. 요소는 신장으로 이동 후 소변배출

아미노기의 E대사

탄소뼈대 : TCA중간물질들로 부터 구하기 easy → 먼저 합성

공기중의 N2를 NH4+로 고정아미노기 : by 질소고정세균 = 아조토박터, 리조비움, 남세균

# 세균 및 식물의 최초 합성 아미노산 = 글루타민GS-GOGAT경로 : 고정한 NH4+ → 글루타민 합성 → ... → 다른 아미노산

아미노산 합성

3. 아미노산의 이용

포도당 : 1

아미노산 : 0.8

지방산 : 0.7

각 분자들의 완전산화시 CO2생산량/O2소모량 (Respiratory Quotient)

환원 정도 비교 지표 : 탄 < 단 < 지

RQ값을 통해 미지 생물이 에너지원으로 어떤 물질쓰는지 파악 가능

호흡률(RQ)

신생경로 : 직접 퓨린 make

우회경로 : 퓨린 재활용

①합성

생물마다 퓨린 분해 산물 다름 → 사람은 요산까지만 분해, 축적

사람은 오줌으로 주로 요소를 배출하지만 요산도 일부 있다.
②분해

통풍 : 우회경로 HGPRT효소 결핍 or 뉴클레오티드 분해 과도

→ 과량 요산 침착(관절) → 대식세포 : 사이토카인 분비 → 통증

퓨린의 합성,분해

리보뉴클레오티드 리덕테이스 : NTP → dNTP : dATP가 음성알로스테리물질 조절

(이름 몰라도 됨)

dUTP →메틸기 첨가 → dTTP

포피린 링 중심에 Co3+ =코린링

위의 내인성 인자와 결합하여 흡수된다.

내인성 인자 X → VitB12 흡수 부족 → 악성빈혈

Vit B12 (코발라민)

메틸기 전달과정

태아 엽산 결핍 → 신경관 형성 △ → 무뇌증, 척추갈림증 (발생학)
VitB9(엽산)

B9,B12 X → dTTP X → 골수에서 체세포 분열 X → 적혈구 생성 X → 빈혈

메틸기 전달과정

보조인자 : 비타민

③ dTTP의 합성

dNTP합성

4. 뉴클레오티드의 이용

    (3가지만 알자!)

일반적 에너지 대사과정 (해당, TCA )중 생기는 물질1차 대사 물질(main)

일부 생물들 특수환경에서 만드는 물질 → 있으면 좋은것들 (ex. 항생제, 발효산물)2차 대사 물질(extra)

가벼운 운동 : O2 공급 원활

처음 7초 : 근육 속의 크레아틴 인산 순간적 분해 → ATP 합성

7초 이후 : 근육의 글리코겐 → 젖산발효 → 대사성 산증 → 코리회로( 젖산을 피루브산으로 바꿔 포도당 신생합성)
격한 운동 : O2부족

운동

간 : 포도당 고갈 → 당신생, 케톤체 생성 → β-산화로 ATP 합성

골격근 : 글루코스-알라닌 회로 진행 (아미노기로  E생산)
기아

조직간 에너지대사

탄수화물 대사  혈당  단백질 합성  지질분해  특징

성장호르몬

간 : 글리코겐 분해

당신생

근육의 포도당 흡수↓

 ↑ ↑ ↑

 근육은 포도당 대신 지방산을 에너지원으로, 아미노산을 성장골격으로

사용

∴ 뇌에 포도당 몰빵 가능

 티록신  해당과정 - ↑ ↑  기초대사율 ↑ =  단백질 합성↑

Epi
 글리코겐 분해 

신생합성
↑ - ↑ 단기스트레스 : 탄/단/지 분해 → 모든 양분 근육이 사용

 코티솔

 글리코겐 합성 

신생합성

뇌 이외의 조직 포도당 흡수↓ 

↑ ↓ (ptn 분해) ↑
 장기스트레스 : 포도당을 글리코겐으로 저장 

뇌 : 근육의 단백질을 분해 → 아미노산으로 당신생 → 뇌에 공급

인슐린

 글리코겐 합성

해당과정 (간에서 중성지방 전환)

근육의 포도당 흡수↑

↓ ↑ ↓ 탄/단/지 세포내 저장

글루카곤 간 : 글리코겐 분해, 신생합성 ↑ - ↑(간) 인슐린과 길항작용 **간에만 작용!**

호르몬 조절

세포호흡


