PENTOZ FOSFAT YOLU
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Cogu zaman glukoz 6-fosfatin ana katabolik kaderi glikolitik yikimdir. Daha
sonra glikolitik yikimin son GrlinG pirtvat, cogu zaman sitrik asit dénglsiine
girerek oksitlenir ve son (riin olarak ATP olusumuna yol acgar. Glukoz 6-fosfat,
hicrenin ihtiyag duydugu 6zel Urlinlere yol acan baska katabolik streclere sa-
hiptir. Ozellikle bazi dokularda, glukoz 6-fosfatin pentoz fosfat yolunda (ayrica
fosfoglukonat yolu veya heksoz monofosfat yolu olarak da bilinir) olarak oksit-
lenmesidir. Bu oksidatif yolda elektron alan NADP* ve veren NADPH molekdler
yapilardir. Kemik iligi, deri, bagirsak mukozasi, hizla bélinen tiimor hiicrelerinde
yapilan RNA, DNA ve ATP, NADH, FADH2 ve koenzim A gibi koenzimler yapmak
icin pentoz riboz 5-fosfat kullanir. Diger dokularda, pentoz fosfat yolunun temel
UrlinlG pentozlar degil, indirgeyici biyosentez veya oksijen radikallerinin zararl
etkilerine karsi koymak icin gerekli olan elektron vericisi NADPH'dir. Kapsamli
yag asidi sentezi veya kolesterol ve steroid hormonlarinin (karaciger, bobrekisti
bezleri, gonadlar) sentezini yapan dokular, bu yol tarafindan saglanan NADPH’
yi kullanir. Eritrositler, kornea hiicreleri dogrudan oksijene ve dolayisiyla oksijen
tarafindan Uretilen zararli serbest radikallere maruz kalir. Bu nedenle indirgeyici
bir atmosfer (yiksek bir NADPH/NADP* orani ve ylksek bir indirgenmis/oksit-
lenmis glutatyon orani) slrdirilerek bu hiicreler proteinlere, lipitlere ve diger
hassas molekiillerde olan oksidatif hasari 6nleyebilir veya geri alabilir. Eritrosit-
lerde, pentoz fosfat yolu tarafindan Uretilen NADPH, yolun ilk enzimi olan glu-
koz 6-fosfat dehidrojenazda genetik bir kusurun oksidatif hasarin énlenmesini
zorlastirmaktadir.
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