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KARBONHİDRAT 
METABOLİZMASI

4.
BÖLÜM

Hasan DOĞAN1

GİRİŞ
Karbonhidratlar; karbon (C), hidrojen (H) ve oksijenden (O) oluşan kimya-

sal moleküllerdir. Çoğunlukla Cx(H2O)y formülüne uyan karbonhidratlar karbon 
ve su (hidrat) molekülünden oluştuğu için karbonhidrat olarak adlandırılmıştır. 
Hücre bileşenlerinin ve nükleik asitlerin yapısında bulunan karbonhidratlar or-
ganizmanın temel yapıtaşlarındandır(1).

Karbonhidratlar çok farklı şekillerde sınıflandırılsalar da en yaygın kullanı-
lan sınıflandırma karbonhidratların monosakkaritler, disakkaritler, oligosakka-
ritler ve polisakkaritler olarak ayrılmasıdır. Polisakkarit yapısındaki doğrusal 
bağlar α(1-4) gliokozidik bağlar iken dallanmalar α(1-6) glikozidik bağlar ile 
sağlanır. Şekil 1’de temsili olarak gösterilen bu durum farklı bağlara etki eden 
farklı enzimlerin olduğu sindirim ve metabolizma süreçlerinin anlaşılmasında 
önemlidir(2,3).

1 Uzm. Dr., Sinop Atatürk Devlet Hastanesi Nöroloji Kliniği,  dr.hasandogan@outlook.com
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Şekil 1: Temsili monosakkarit,disakkarit,polisakkarit görünümü

Canlılığın devam etmesi için gerekli olan enerjinin en önemli kaynağı diyet-
teki karbonhidratlardır. Günlük enerji ihtiyacının yaklaşık %50-60’ının karbon-
hidratlardan karşılanması önerilir ve bir gram karbonhidratın tamamen oksit-
lenmesi ile yaklaşık 4 kcal enerji elde edilebilir. İnsanlar için diyette; sükroz veya 
diğer adıyla sakkaroz, sütte bulunan laktoz ve nişastalar olmak üzere üç ana kar-
bonhidrat kaynağı bulunur. Glikojen, alkol gibi karbonhidrat türevleri diyette 
daha az miktarda bulunur. Selüloz ise diyette bulunabilmesine rağmen insanlar 
tarafından sindirilemediği için bir besin kaynağı olarak kabul edilmez (4,5).

Bu bölümde karbonhidrat metabolizması; karbonhidratların sindirimi, emi-
limi ve taşınması, glikoliz, trikarboksilik asit döngüsü (TCA), pentoz fosfat yolu, 
glukoneogenez, glikojen sentezi ve glikojen yıkımı olmak üzere sekiz başlıkta 
ele alınmış olup bölüm sonunda karbonhidrat metabolizmasının hormonal re-
gülasyonu, stres ve kritik hastalık durumunda karbonhidrat metabolizmasına 
değinilmiştir.

KARBONHİDRATLARIN SİNDİRİMİ
Diyetle alınan karbonhidratlar enerji kaynağı olarak kullanılmadan önce 

monomerlerine parçalanmalıdır. Polisakkaritlerin sindirimi tükürükte bulu-
nan pityalin denilen α-amilaz ile ağızda başlar. Pityalin sadece α(1-4) glikozi-
dik bağları hidrolize edebildiği için polisakkaritleri ancak glukoz polimerlerine 
kadar parçalayabilir. Pityalin düşük mide pH’ında yeteri kadar etkili olamadığı 
için mide salgısı ile pityalin karşılaşımına kadar sindirim devam etse de ortam 
pH’ı düştüğünde karbonhidrat sindirimi durur ve sindirim ince bağırsakta de-
vam eder (6).
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İnce bağırsakta pankreastan salınan amilaz aynı pityalin gibi polisakkaritle-
rin sadece doğrusal bağlarını hidrolize edebilir. Karbonhidrat sindiriminin son 
aşaması ince bağırsak mikrovilluslarında bulunan glukoamilaz, sükraz, maltaz, 
laktaz, dekstrinaz gibi enzimler aracılığı ile olur. Sükraz; sükrozun sindirilerek 
glukoz ve fruktoz oluşmasından sorumlu iken maltaz; maltozunun iki glikoza 
sindirilmesinden sorumludur. Laktaz ise laktozun β(1-4) bağlarını parçalayarak 
glukoz ve galaktoz oluşturur. Sonuç olarak karbonhidrat sindiriminde son ürün 
olarak glukoz, galaktoz ve fruktoz oluşur (6,7).

Karbonhidrat sindirimi sonrası oluşan monosakkaridler ince bağırsaktan 
emilir. Sindirimden veya emilimden kaçan karbonhidratlar ile lifler kalın ba-
ğırsakta bakteriler tarafından fermante edilir. Olması gerekenden fazla karbon-
hidratın kolona geçmesi sonucu fermantasyonun fazla olması ve ozmotik etki 
nedeniyle daha fazla suyun kolon lümeninde yer alması gastrointestinal sorun-
lara neden olabilir. Örneğin laktoz sindirimi için gerekli olan laktaz enziminin 
eksikliğinde laktoz yeteri kadar sindirilemez. Karın ağrısı, gaz, şişkinlik, ishal 
gibi gastrointestinal sempomlarla giden bu tabloya laktoz intoleransı denir. Te-
davi için diyette laktoz içiren gıdalardan kaçınma önerilir (8).

KARBONHİDRATLARIN EMİLİMİ VE TAŞINMASI
Sindirim sonucu oluşan karbonhidrat monomerleri taşıyıcı mekanizmalar 

ile enterositlere alınırlar. Glukoz ve galaktoz enterositlerin ince bağırsak lüme-
ni tarafında bulunan sodyum-glukoz bağımlı taşıyıcı-1 (SGLT-1) aracılığıyla 
sodyum ile birlikte enterosit içine taşınırken, fruktoz ise sodyum bağımsız olan 
glukoz taşıyıcı 5 (GLUT5) ile enterosit içine taşınır. Bu şekilde enterosit içerisi-
ne giren monomerler enterositin bazolateral membranında bulunan GLUT 2 ile 
sistemik dolaşıma girmek üzere enterosit dışına çıkarlar (9). 

Dolaşımdaki karbonhidratlar kullanılacakları dokuya ulaştıklarında farklı 
taşıyıcılar ile hücre içerisine alınırlar. Çok fazla sayıda GLUT izoformu olduğu 
bilinmektedir. GLUT 1 santral sinir sistemindeki endotel hücrelerinde bulunur-
ken, nöronlarda bulunan GLUT 3 glukoza yüksek afinite göstermektedir. Kas ve 
yağ dokuda daha yoğun bulunan GLUT 4’ün insüline yanıt vermemesinin insü-
lin direncine neden olduğu bildirilmiştir. Glukoz taşıyan GLUT moleküllerinin 
çoğu fruktoz ve galaktoz da taşıyabilmelerine rağmen fruktozun en çok GLUT 5 
ile taşındığı bilinmektedir (4,10).
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Fruktozun ve galaktozun çoğunluğu bağırsaktan emildikten sonra karaciğer-
de hızla glukoza dönüştürülür. Hem diyetteki miktarlarının glukoza göre düşük 
olması hem de karaciğer tarafından hızla alınıp metabolize edilmeleri nedeniyle 
fruktoz ve galaktozun kan düzeyi glukoza göre oldukça düşüktür. Bu nedenle 
dolaşımda fruktoz ve galaktoz çok az bulunur. Böylece glukoz, hemen hemen 
tüm karbonhidratların dokulara taşınması için son ortak yol haline gelir ve ilgili 
dokuya alındıktan sonra çoğunlukla enerji elde etmek için kullanılır. Enerji elde 
etmenin ilk basamağı glikoliz yoludur (11).

GLİKOLİZ
Glikoliz; hücre içine alınan karbonhidrat molekülünün stoplazmada enerji 

ihtiyacı için bir dizi enzimatik reaksiyonu ile olur. Toplamda on enzim ile ger-
çekleşen glikoliz ile bir glukoz iki adet piruvata kadar bölünür. 

Glukoz hücre içine girdikten sonra hücre içerisinde kalması için öncelikle 
adenozin trifosfat (ATP) kullanılarak karaciğerde glukokinaz diğer dokularda 
hekzokinaz ile fosforillenir ve glukoz 6-fosfat oluşur. Bu adım glikojen sen-
tezi, heksoz monofosfat şantı gibi bir çok biyokimyasal yolda da ilk adımıdır. 
Böylece hücre içerisindeki glukozun tekrar hücre dışına çıkışı da engellenmiş 
olur. Bu dönüşümü karaciğerde sağlayan glukokinaz diğer dokulardaki aynı 
işi yapan enzimlerden bir miktar farklı çalışır. Öncelikle glukokinaz diğer 
dokulardaki hekzokinazlara göre glukoz için daha düşük afiniteye sahiptir, 
böylelikle glukozun az olduğu dönemlerde diğer dokulara glukoz sunumu 
kolaylaşır. İkinci olarak glukokinaz kendi ürünü ile inhibe olmaz böylelikle 
glikolizin yanında glikojen sentezinin de ilk basamağı için gerekli olan glukoz 
6-fosfat miktarı artsa bile çalışmaya devam ederek glikojen sentezi için ürün 
sağlar (12).

Glikoliz anlaşım kolaylığı açısından iki aşamada ele alınabilir. İlk aşamasın-
da 6 karbonlu glukoz toplamda 2 ATP harcanarak iki adet 3 karbonlu bileşik 
oluşur. Glikolizin ikinci aşamasında ise her bir üç karbonlu bileşik 2 ATP ve 1 
okside nikotinamid adenin dinükleotitin (NADH) açığa çıktığı bir dizi reaksi-
yon sonucunda piruvata dönüşür. Sonuç olarak toplamda 4 ATP ve 2 NADH 
üretilir. Glikolizin ilk aşamasında 2 ATP kullanılması nedeniyle bir glukozdan 
glikoliz ile iki piruvat üretimi sonucunda net 2 ATP ve 2 NADH açığa çıkar 
(Şekil 2) (13).
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Şekil 2: Glikoliz 

*Aşama 1’de 2 ATP tüketildiğine ve Aşama 2’nin 2 molekül gliseraldehit 3-fos-
fat ile 2 koldan devam ettiğine dikkat ediniz. (Net reaksiyon: Gluloz + 2ADP + 
2PO4

-3 → 2 Piruvat + 2 ATP + 4 H)
Sitoplazmada glikoliz sonucunda oluşan piruvat, aerobik koşullarda mito-

kondride oksidatif fosforilasyon ile ATP eldesi amacıyla piruvat dehidrogenaz 
enziminin katalize ettiği reaksiyon ile asetil CoA’ya dönüştürülür. Oluşan asetil 
CoA trikarboksilik asit (TCA) döngüsüne girer (Şekil 3) (14).

2 Piruvat + 2 NAD+ → 2 Asetil CoA + 2 NADH + 2 CO2

Şekil 3: Piruvatın Asetil CoA’ya dönüşümü

TRİKARBOKSİLİK ASİT DÖNGÜSÜ
Sitrik asit döngüsü ve krebs siklusu olarak da adlandırılan TCA siklusu ile 

asetil CoA 8 reaksiyon ile CO2’ye kadar oksitlenir. Döngü oksaloasetat ile başla-
yıp yine oksaloasetat oluşumu ile sonlanır, böylelikle döngünün devamı sağla-
nır. Bir asetil CoA molekülünün katıldığı TCA döngüsü ile 1 guanozin trifosfat 
(GTP), 3 NADH, 1 indirgenmiş flavin adenin dinükleotit (FADH2) ve 2 CO2 
açığa çıkmaktadır. Bir glukoz molekülünden şimdiye kadar anlatılan mekaniz-
malarda 2 asetil CoA elde edildiği düşünüldüğünde açığa çıkan maddeleri iki kat 
olarak düşünmek daha doğru olacaktır. TCA döngüsü ile sadece karbonhidrat-
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lardan değil yağ asitleri ve aminoasitlerden de kaynaklanan asetil-CoA›nın tümü 
CO2 ve H2O’ya indirgenir (Şekil 4) (15).

Şekil 4: TCA siklusu

Şu ana kadar bahsedilen karmaşık reaksiyonların sonucunda ancak glikolizde 
oluşan 2 ATP ve bir glukoz molekülü için TCA sırasında oluşan 2 ATP eşdeğeri 
2 GTP olmak üzere toplamda 4 ATP elde edilir. Glukoz metabolizması ile elde 
edilen enerjinin büyük bölümü reaksiyonlar sonucu oluşan NADH ve FADH2 
oksidasyonu ile elde edilir (11). Glukozdan enerji eldesinin son durağı elektron ta-
şıma sistemidir. İç mitokondriyal zarda bulunan elektron taşıma zinciri, CI – CV 
olarak adlandırılan beş büyük protein kompleksinden oluşur. Metabolizma sü-
recinde toplanan elektronlar NADH ve FADH2 aracılığı ile elektron taşıma siste-
mine katılır ve O2’ye aktarılır. Elektronlar elektron taşıma zincirinden geçerken 
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büyük miktarlarda enerji açığa çıkar. Açığa çıkan enerji ATP sentetaz aracılığıyla 
ATP eldesinde kullanılır (16).

Elektron taşıma sistemine katılan her bir NADH ile yaklaşık 3 ATP, bir 
FADH2 ile yaklaşık 2 ATP elde edilir. Glikolizde, piruvatın dekarboksilasyonu 
sırasında ve TCA sırasında elde edilen ürünlerin hepsi düşünüldüğünde aerobik 
solunum ile elde edilen net enerji 36-38 ATP olacaktır (15,17).

Enerji ihtiyacının olmadığı yani ATP yüksek olduğu dönemde glikoliz ve 
TCA’nın sürekli devam etmesi beklenmez. Hücre içerisinde yeteri kadar ATP 
olduğunda veya TCA ürünleri arttığında glikoliz inhibe edilirken, enerji ihtiyacı 
olduğunda başka bir deyişle ADP arttığında glikoliz aktive edilir (11).

Glikoliz sonucu oluşun piruvatın aerobik koşullarda TCA aracılığı ile oksida-
tif fosforilasyonda kullanılmasından yukarıda bahsedilmiştir. Oksijenin yetersiz 
olduğu ya da kullanılamadığı durumlarda ise enerji ihtiyacı glikoliz yolu ile sağ-
lanır. Glikolizin devamı için NAD+ ihtiyaç vardır ancak oksijenin yetersiz olduğu 
durumda NADH’dan NAD+ eldesi oksidasyon ile sağlanamaz. Glikoliz sonucu 
oluşan piruvat ve NADH ise laktat dehidrogenaz enziminin katalizlediği bir re-
aksiyon sonucu laktik asit ve NAD+’ya dönüştürülür böylece glikolizin devamı 
sağlanır. Anaerobik glikoliz olarak bilinen bu durum oksidatif fosforilasyondan 
daha az verimli olmasına rağmen 100 kat hızlıdır ve kısa vade de enerji ihtiyacı-
nın karşılanmasını sağlar (18).

HEKSOZ MONOFOSFAT ŞANTI, FOSFOGLUKONAT 
VEYA PENTOZ FOSFAT YOLU
Glukoz oksidayonu glikoliz yolu dışında pentoz fosfat yolu ile de sağlanabi-

lir. Ayrıca glukoz enerji eldesi dışında pentoz fosfat yolu ribonükleotitlerin ve 
hidrojen bağlanmış nikotinamid adenin dinükleotid fosfat (NADPH) (yağ asi-
di sentezi ve reaktif oksijen ürünlerinin temizlenmesinde görevli) gibi hücresel 
moleküllerin de ana kaynağıdır. Pentoz monofosfat yolu ile bir takım biyokim-
yasal olaylar sonucu ribonükleotidlerin sentezi için gerekli aldoz ve ketozlar ve 
NAPH üretilir. NADPH, NADH’a çevrilerek oksidatif fosfarilasyon yolu ile ATP 
sentezinde kullanılabilir (19,20).

Heksoz monofosfat yolu ile ATP elde edilebilirse de çoğunlukla bunun için 
değil ribonukleotidlerin sentezi ve NADPH elde edilmesinde kullanılır. Hücre-
nin enerji ihtiyacının az olduğu dönemde glikolizin yavaşlaması ile hücre içine 
giren glukoz heksozmonofosfat yolunda kullanılır. Oluşan NADPH ise asetil 
CoA’dan yağ asiti sentezinde kullanılabilir. Böylece enerji ihtiyacından fazla alı-
nan glukoz yağ asidine çevrilerek depolanabilir (11,21).
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GLUKONEOGENEZ
Glukoneogenez karbonhidrat olmayan kaynaklardan esas olarak karaciğer 

ve böbrekte glukoz sentezlenmesidir. Açlık sırasında kan şekeri konsantrasyo-
nunda aşırı bir azalmanın önlenmesinde ve beyin, eritrositler gibi enerji ihtiyacı 
açısından büyük oranda karbonhidrat bağımlı dokular için glukoneogenez ile 
sağlanan glukoz büyük önem arz etmektedir. Enerji için glukoz sağlanması dı-
şında glukoneogenez, metabolizma dengesi için de ayrıca önemlidir. Örneğin 
eritrositlerde ve egzersiz sırasındaki kas dokusunda yapılan anaerobik solunum 
sonucu piruvattan laktat oluşur. Metabolize edilmez ise laktik asidoza neden ola-
bilecek laktat, glukoneogenez substratlarından biridir. Bir başka önemli durum 
ise glukoneogenez ara ürünleri sayesinde bazı aminoasitlerin ortaya çıkarılabil-
mesidir (22).

Şekil 5: Glukoneogenez
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Laktat, bazı aminoasitler, gliserol ve propiyonat glukoneogeneze öncü madde 
olarak katılabilirler. Glukoneogenez 3 dönüşüm haricinde glikolizin tam tersi 
olarak akılda tutulabilir. Glukoneogenez ile öncü maddelerden glukoz 6 fosfat 
oluşur. Oluşan glukoz 6 fosfattan glukoz eldesi endoplazmik retikulumda sağla-
nır. Glikoliz ve heksoz monofosfat yolunda oluşan ilk ürünün glukoz 6-fosfat ol-
duğu anımsanırsa glukoz 6-fosfatazın sitozol değil de endoplazmik retikulumda 
bulunmasının metabolizmanın devamı için oldukça önemli olduğu daha kolay 
kavranabilir. Bir diğer önemli özellik ise glikoz 6-fosfatazın kas ve yağ dokuda 
bulunmamasıdır. Böylece enerji ihtiyacı çok olan kas dokudan dolaşıma glukoz 
verilmezken bu enzime sahip olan karaciğer ve böbrek hücreleri dolaşıma glu-
koz verebilir (Şekil 5) (15,23).

Hücrelerde glukozun azalması ve kan şekerinin düşmesi glikoliz ve pentoz 
fosfat yolunu inhibe edip glukoneogenezi artırabilir. Karbonhidrat alımı sonrası 
kan seviyesi artan insülin glukoneogenezi inhibe ederken glukogon ve kateko-
laminler glukoneogenezi aktive eder. Glukoneogenezin başka bir düzenlenme 
mekanizması ise kortizol üzerinden olur. Hücrelere yeterli karbonhidrat ulaş-
madığında kortizol salınımı artar. Kortizol tüm hücrelerden aminoasitlerin kana 
verilmesini uyarır. Böylece aminoasitler karaciğerde kolayca deamine olarak 
glukoneogenezde substrat olarak kullanılabilir (24).

Glukoneogenezin önemli olan 4 enziminin (piruvat karboksilaz, fosfoenolpi-
ruvat karboksikinaz, fruktoz-1,6-bifosfataz ve glukoz-6 fosfataz) genetik eksikli-
ği ciddi hipoglisemi, laktik asidoz ve nörolojik bulgularla karakterize semptom-
lara neden olur (25).

GLİKOJEN SENTEZİ
Hücre içine alınan glukoz hücre için ek ATP gereksinimi olmadığı durumda 

glikojen adı verilen glukoz polimerleri halinde depolanabilir. Glikojen en çok 
karaciğer ve iskelet kasında olmak üzere hemen hemen tüm hücrelerde bulunur 
(11).

Glikojen sentezi glukozun glukoz 6-fosfata dönüştürülmesiyle başlar. Bir 
takım reaksiyonlar sonrası glikojen sentezinin önemli ürünü üridin difosfat 
(UDP)–glukoz oluşur. Çoğunlukla ortamda bulunan primer glukoz zincirine 
UDP-glukozdaki glukoz eklenir. Her seferinde yeni bir glukoz eklenerek olu-
şan bu glukoz zinciri α(1-4) glikozidik bağlarla bağlandığı için doğrusaldır. Şekil 
7’de görünen glikojenin temsili yapısındaki dallanma branching enzim aracılı-
ğıyla olur. Glikojen sentazın zincire yeni glukozlar eklemesi ve branching enzi-
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min yeni dallanmalar yapması ile glikojen sentezi tamamlanır. Sentez sürecinde 
bir glukoz molekülünün glukojene dahil edilmesi için iki ATP tüketir (3).

Şekil 6: Glikojen sentezi

GLİKOJENOLİZ
Glukozun hücrelerde depo şekli olan glikojen, ihtiyaç anında glukoz üretmek 

için hızla parçalanır. Kasta egzersizin ilk 30 dakikası için acil ve önemli bir enerji 
kaynağı görevi görürken, açlık sırasında karaciğerde glikojenin parçalanması, 
diğer dokuların ihtiyaçları ve kan glukoz seviyelerini korumak için çok önem-
lidir (26).

Glikojenden glikojen fosforilaz enzimi ile fosfatlanmış glukoz parçaları ser-
bestleştirilirken dallanmalar debrancing enzim ile koparılıp lineer hale getirilir 
sonunda çok sayıda glukoz 6-fosfat elde edilir. Kas gibi dokularda glukoz 6-fosfat 
glikoliz gibi reaksiyonlarda kullanılabilirken karaciğer ve böbrek buna ek olarak 
glukoz 6-fosfataz enzimi ile serbest glukoz ortaya çıkarabilir (12).

İstirahat halinde fosforilaz inaktiftir, böylece glikojen yıkılmaz. Sempatik 
sistemin aktivite olduğu glukoza acil ihtiyaç duyulan stres dönemlerinde artan 
epinefrin fosforilazın aktive olmasını sağlar, böylece glikojen yıkımı başlamış 
olur. Glikojen yıkımını düzenleyen bir başka enzim glukagondur. Kan şekeri dü-
şüklüğü olduğunda glukagon insüline karşı baskın duruma geçer. Glukagon ka-
raciğerde fosforilazı aktive ederek glikojen yıkımını ve karaciğerden kana glukoz 
salınmasını sağlar (3).
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Glikojen sentezi, düzenlenmesi ve yıkımındaki enzimlerin eksiklikleri gliko-
jen depo hastalıkları adı verilen bir grup hastalığa sebep olur. Glikojen depo has-
talığı tip IX ve Danon hastalığı (X’e bağlı resesif) dışında hepsi otozomal resesif 
katılan bu hastalıkların intrauterin başlangıçtan yetişkin başlangıca kadar geniş 
bir başlangıç yaş yelpazesi ve semptomatolojisi vardır. Glikojen depo hastalıkları 
etkilenen enzime göre sınıflandırılırlar (27).

KARBONHİDRAT METABOLİZMASININ HORMONAL 
KONTROLÜ 
İnsulin karbonhidrat metabolizmasındaki en önemli hormondur. Glukoz 

taşıyıcılarının sayısını artırarak hücre içine glukoz girişine neden olur, protein 
sentezini uyarıp yıkımını inhibe eder, glikolizi ve glikojen sentezini aktive eder-
ken glukoneogenezi inhibe eder, yağ asiti sentezini ve trigliseriti artırır. Sonuç 
olarak kan şeker seviyelerini düşürürken glikojen ve yağ asidi sentezini artırır. 
Karbonhidrat metabolizmasındaki bir diğer önemli hormon olan glukagon ise 
glikojen yıkımına, glukoneogeneze ve lipolize yol açarak kan şeker düzeyinin 
yükselmesine neden olur (28).

Sempatik sinir sisteminin uyarıldığı stres dönemlerinde salınımı artan epi-
nefrin karaciğerde glikojenolizi artırarak kana glukoz geçişini artırır. Diğer yan-
dan epinefrin lipolitiktir ve plazma serbest yağ asit düzeylerini de artırır. Sonuç 
olarak stres, egzersiz gibi sempatik sistemin uyarıldığı durumlarda hem kan glu-
kozu artar hem de yağ kullanımı artmış olur (29).

Tiroid hormonları hem bağırsaktan glukoz emilimini artırarak, hem kara-
ciğer glikojeninin tükenmesine neden olup karaciğer hasarlanmasını kolaylaş-
tırarak hem de insülin yıkımını artırarak kan şeker seviyelerinde yükselmelere 
neden olur. Glukokortikoidler, karaciğerde glukoneogenezi artırarak, periferik 
glukoz kullanımını azaltarak kan şekerini yükseltirler. Cushing sendromu olan 
hastaların %80’inde glukoz toleransı bozulmuştur. Büyüme hormonu karaciğer-
den glukoz çıkışını uyararak, yağ dokudan serbest yağ asitlerinin salınmasını 
uyararak, periferik dokularda insulin etkisini azaltarak kan şekerini yükseltir. 
Büyüme hormonu salgılayan hipofiz tümörü olan hastaların bir kısmında diya-
bet gelişir ve bu tümörün tedavisi ile diyabet düzelebilir (28).

Kritik hastalık durumunda glukagon, epinefrin, kortizol gibi hormonlar ile 
inflamatuar sitokinlerin karmaşık etkileşimleri sonucu kan glukoz seviyelerinde 
artış olur. Epinefrin ve kortizol düzeylerindeki artış karaciğerde glikojenoliz ar-
tırır. Diğer yandan inflamatuar sitokinler glukagonu artırır ve böylece glukone-
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ogenez artar. bu işlemler sonucu karaciğerden kana fazla miktarda glukoz salımı 
olur. Bir yandan kana glukoz salınımı artarken diğer yandan periferik insülin 
direnci oluşur. Oluşan hiperglisemi oksidatif stresin artmasına ve enflamatuar 
sitokinlerin salınımının artmasına neden olur böylece hiperglisemi daha fazla 
tetiklenir. Kritik hastalık hiperglisemisi veya stres hiperglisemisi denilen bu du-
rumun dikkatli yönetilmesi mortalite ve morbiditeyi etkileyebilir (30).

ÖZET
Karbonhidratlar hem temel enerji kaynağı olması hem de hücrenin yapıtaşla-

rından olması nedeniyle önemli bileşiklerdir. Karbonhidratların sindirimi ağız-
da başlar ve ince bağırsak mikrovilluslarında sona erer. Sindirim sonucu elde 
edilen monomerler özel taşıyıcılar aracılığı ile önce enterosit içerisine sonra do-
laşıma geçer. 

Dolaşımda en çok bulunan monosakkarit glukozdur. Glukoz hücrelerde 
enerji kaynağı olarak kullanılmak üzere stoplazmada glikoliz adı verilen bir dizi 
enzimatik reaksiyona uğrayabilir. Uygun koşullarda oksidatif solunum için önce 
mitokondride TCA adı verilen siklus ile glikolizden elde edilen moleküllerin en-
zimatik reaksiyonu sonra da elektron transport sistemi ile ATP elde edilir. Hek-
soz monofosfat yolu glukozun oksidasyonu dışında ribonükleotitlerin ve hücre 
için önemli metabolitlerin elde edilmesi açısından önemlidir.

Glukoneogenez ile karbonhidrat dışı kaynaklardan özellikle karaciğer ve 
böbreklerde glukoz sentezinin gerçekleşmesi glukoza büyük oranda bağımlı 
olan beyin ve eritrosit gibi dokular için oldukça önemlidir. Glukoz hücrelerde 
ihtiyaçtan fazlası kadar olduğunda glikojene çevrilerek depolanabilir. Glikojen 
hem acil enerji ihtiyacı olduğunda dokular tarafından glukoza çevrilerek kulla-
nılması hem de özellikle karaciğerde glukoza dönüştürülerek sistemik dolaşıma 
glukoz sağlanması açısından önemlidir. Ağızda başlayan sindirimden metabo-
lizmanın son aşamasına kadar bu sistemin herhangi bir yerinde meydana gele-
cek bozukluk önemli sorunlara neden olacaktır.

Kan şeker düzeyinin birbiriyle ilişkili bir çok faktör tarafından dengede tutu-
lur. İnsulin hipoglisemik etki gösterirken, kortisol, katekolaminler, büyüme hor-
monu, tiroid hormonları çoğunlukla hiperglisemi lehine etki gösterirler

Karbonhidrat metabolizmasının biyokimyasal ve fizyolojik adımlarının iyi 
bilinmesi organizmanın sağlıklı işleyişinin ve patolojik durumların kavranma-
sında oldukça kolaylaştırıcı bir rol oynayacaktır. 
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