3.1. Aclik Metabolizmasi

Saglikli bir bireyin (70 kg, erkek) biyolojik
varligini stirdiirebilmesi icin gerekli bazal
metabolik aktivitelerini yerine getirebilmesi
icin giinliik yaklasik 25 kcal/kg enerji ihtiya-
c1 vardir. Bu enerji karbonhidrat, yag ve pro-
teinlerden saglanir. Travma, cerrahi sonrasi
donem, yanik gibi stres durumlarinda ihtiyag
duyulan enerji miktar1 énemli 6l¢iide artis
gosterir.

Insan viicudu aglik periyotlarinda enerji
ihtiyacin1 karsilayabilecegi ve biiyitk kismini
adipoz dokunun olusturdugu genis rezervlere
sahiptir. Bu néroendokrin yanitin olusabilmesi
i¢in bitytime hormonu, kortizol, katekolamin-
ler, insiilin, glukagon, tiroid hormonlari, gona-
dal hormonlar, leptin, ghrelin diizeylerinde de-
gisiklikler meydana gelir. Metabolik homeostaz,
hipotalamustaki ventromedial alan, lateral alan,
amigdala ve beyin sap1 arasindaki néronal ag
sistemi ile saglanmaktadir. Hipotalamik noron-
lar tizerinde dogrudan ve birbirine zit rollere
sahip leptin ve ghrelin hormonlari istahin di-
zenlenmesi tizerinde en 6nemli role sahip hor-
monlardir.

BOLUM 3

Mesut YAVAS!

Ghrelin, mideden salinan ve periferik aglik
durumunu santral sinir sistemine bildirerek
aclik hissi olusmasini saglayan, peptid yapida,
en onemli oroksijenik hormondur. Leptin ise
ghrellinin tersine santral sinir sistemi {izerine
dogrudan etkisi ile viicutta tokluk hissi olustu-
rur. Leptin yag doku kaynakli peptid yapida bir
hormondur. Eksikligi veya periferal direng var-
liginda obeziteye sebep olabilmektedir.

Ghrellin ile beraber Noropeptid Y, Kortizol,
Glutamat, Gamma Aminobiitirik Asit (GABA)
istah artisina sebep olan diger oreksijenik hor-
monlardir. Kolesistokinin, glukagon benzeri
peptit-1 (GLP-1) hormonu, a-melanosit stimiile
edici hormon (MSH), instilin, seratonin ise lep-
tin benzeri anoreksijenik etki gosterirler.

KARBONHIDRAT METABOLIZMASI

Beslenme sonrasi intestinal hiicrelerce dola-
sima katilan glukoz, GLUT-2 (glukoz tasiyi-
cis1) araciligiyla hepatositlere alinir. Glukoz,
glikokinaz enzimi ile glukoz-6-fosfata doniis-
tirilir, glukoz-6-fosfat da glikojen sentaz ile
depo formu olan glikojene doniisiir.
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Aclik stiresince iretilen enerjinin en biiyitk
kismini yag depolar1 saglamaktadir. Aglik
sirasinda, plazma yag asidi seviyeleri, son
beslenmenin iizerinden yaklagik 14 saat geg-
mesiyle beraber artisa gecer. A¢ligin siiresi
uzadikga enerji iiretimi i¢in glikojen depo-
larinin titkenmesi ve kas yikimindaki adaptif
azalma ile yag depolarinin kullanimi baskin
hale gelir ve enerji iiretiminin %80 kada-
rindan sorumlu olur. Lipoliz hormonal kont-
rol altindadir. Insiilin etkisi ile lipoliz hiz
azalirken, anti-insiilinerjik hormonlar olan
glukagon, epinefrin, norepinefrin, glukokor-
tikoidler, GH ile indiiklenir. A¢lik esnasinda
lipolizin en 6nemli regiilatorii artan GH se-
viyesidir. Yag dokuda depo halinde bulunan
triacilgliseroller lipoliz sonucu serbest yag
asitleri ve gliserol olarak ayrisir. Serbest yag
asitleri plazmada albumine bagl olarak pe-
riferal dokulara taginir ve oksidasyon reaksi-
yonlari ile enerji kaynag: olarak gorev gortir.
Gliserol ise karacigerde ve bobrekte glikone-
ogenezise katilir.

Asetoasetat, 8- Hidroksibiitirat ve aseton ke-
ton cisimcikleridir. Yag dokularinda depo halde
bulunan triagilgliserollerin lipolizle serbest yag
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asidine doniigmesinden sonra albumine bagl
olarak karacigere tasinmasi ile meydana gelir.
Klasik olarak ketogenez, karacigerde beta oksi-
dasyonla iiretilen Asetil CoA kullanilarak ger-
ceklesir. Asetil CoA, karacigerde tiretilir ancak
karaciger dis1 dokularda enerji yakit: olarak kul-
lanilir. Keton cisimleri 6zellikle uzamis aclikta
beyin hiicreleri i¢in en 6nemli yakit haline gel-
mektedir. Keton cisimlerinin hepatik tiretimi-
nin artmasi ve periferal kullaniminin bunu kar-
sillayamamasi sonucu kanda keton cisimlerinin
diizeyinin yiikselmesine baglh ketoz tablosu or-
taya ¢ikar. Ketoz, metabolik asidoz durumudur.
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