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Karbonhidrat mekanizmasinin baslamasi icin
**oncelikle cesitli kaynaklardan besin olarak

aldigimiz polisakkaritlerin ve disakkaritlerin tamamen
monosakkaritlere yikilmasi gerekmektedir.
**Jkinci olarak da sindirilen ve monosakkarit

haline gelen sekerlerin ince barsak huicrelert mukozasi

tarafindan emilerek kilcal damarlara ve nihayet portal
venaya gecerek dolasima katilmasi lazimdir.

Portal vena ise karacigere gelmektedir.



KARBOHIDRAT
METABOLIZMASININ BASLICA
METABOLIK YOLLARI

1) Glikojenez: Glukozdan glikojen sentezi.

2) Glikojenoliz: Glikojenin yikilmasi. Bu olayin
karacigerdeki son trini glukoz, kas dokusundaki
son Urunu glukoz-6-fosfattlr.

3) Glikoliz ( Embden-Meyerhof Yolu) :
Glukozun pirlvat veya laktata kadar yikilmasi

4) Piruvat Metabolizmasi: Pirtivatin asetil-KoA ya
dontsimu




5) Trikarboksilik Asit Siklusu (Krebs
Dongusu) : Asetil-KoA icindeki asetil kisminin

CO, e pargalanmasi ve bu sirada redikte
koenzimlerin olusumu.

6) Pentoz fosfat Yolu: Glukozun bir baska
sekilde oksidasyonu ile NADPH ve pentoz sentezi.

7) Glukoneojenezis: Karbonhidrat olmayan
maddelerden glukoz sentezi

8) Glukuronik asit Yolu: Glukozdan glukuronik
asit senteazi.




Karaciger, karbonhidratlarin metabolize edildigi

D
ylksel
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ana merkezdir.
olasimdaki monosakkaritlerin seviyesi cok
K 1se

kismi metabolize edilirken

bir kismi da karaciger ve kas hiicrelerinde glikojen

halinde depo edilmektedir.
Besinlerle alinan karbonhidratlar, viicut ihtiyacini
karsilamadig hallerde veya acik hallerinde daha once

karaci

ger ve kas hiicrelerinde depolanan polisakkaritler

yakilarak kullanilmaktadir.
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CORIi DONGUSU

K.C. glikojeni

Gerty Cori ve Carl
Cori

1947 Nobel Tip
Odiili

Kan glukozu [ ER .~ Laktik asid

o Glikoliz
Kas glikojeni
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Eger kan sekeri normal ise
enerji ihtiyaci yoksa
Karaciger glukojenine donustiriiliir(Glikojenezis).
Buradaki glukoz kan glukozunu olusturur. Bu kan
glukozu ( serbest glikoz) cesitli dokularda, kasta

tasinir.
Kasta glukoza ihtiya¢ yoksa kas glikojeni olarak

glukozlar kasta depo edilirler



Kaslarda an1 aktivite patlamalarinda (kasin ani
hareketi) kas glikojeninden 1 mol glukoz koparilarak

O, siz ortamda yikilir. Sonugta 2 mol laktik asit olusur
ve enerji elde edilir.

Glukozun O,’siz kosullarda kaslarda yikilmasi
sonucunda laktik asit birikimi olur. Kaslardaki bu
laktik asit birikimi kasta yorgunluk meydana
gelmesine neden olur. Olusan fazla laktik asit kan
laktik asitine doniisiir. Oradan da karacigere gecer,
burada karaciger glikojenine doniistiiriiliir. Bu yol da
glikoneojenezis yoludur.



Cori Dongusu
Karbonhidrat kullanim yolunun 6zetini vermektedir.
(Dongude glukoz kullanilir, yikim liriinleri
karacigerde tekrar kullanim haline donustiirulir ).



»Kanda bulunan seker GLUKOZ dur

“»Aclik kan sekeri normalde:

% %70-110mg (NORMOGLISEMI)

% Yiiksek olmasi: HIPERGLISEMI

% Diisiik olmasi: HIPOGLISEMI

Yemekten sonra: EMILME HIPERGLISEMISI
%%150 -160 mg BOBREK ESi6I

% %170 -180 mg, idrara glukoz gikar:
GLUKOZURI



Galaktoz, Laktoz ve pentozlarin
bobrek esigi yok. Herhangi bir
nedenle kana gectiklerinde idrara
ctkarlar.



Glikojen-Glukoz-Laktik asid

“*Karaciger glikojeni, kan glukozunun normal
diizeyde tutulmasi igin kana glukoz verir

“Kas glikojeni, kasin kasilmasi igin gerekli
enerjiyi saglar
Kas kasilmas:
Kas glikojeni » Laktik asid




Karacigere gelen glukoz
ya dogrudan donusturiliip karacigerde depo edilir
ya da ihtiya¢ olan yerlere gonderilip
glukoz kullanim yollarina sokulur.

Eger kanda glukoz miktar: normal ise
karaciger glukozu glikojene cevirip depo eder.

Eger kanda glukoz miktar az ise
karaciger glukojeni parcalar halinde glukoza

donusturur ve kana vertir.
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Glukoz 6P ve Glukoz 1P esterleri enerji saglama ve
depo etme 151 1¢1n uygundur.

Eger kan sekeri diisiikse ve enerji icin glukoz kana
verilecekse glukozun fosfat esterleri seklinde bulunmasi
ve glukozun serbest hale getirilmesi gerekir.

Karaciger glikojeni karacigerde yikilarak kan
sekerine donusturulebilir.

Oysa Kkas glikojeni kan sekerine donusturulemez.



Glukozun fosfat esterleri hiicre disina ¢ikamazlar.
Cunkt karaciger hiicre zar yiikli bilesiklerin gecisine
izin vermez. Karaciger glikojeni seklinde depo edilen
glukoz esterlerinin fosfat gruplarinin koparilmasi
gerekir. Iste glukozun 6.C’da ki P gruplarmi koparacak
enzim Glukoz 6 fosfataz enzimidir. -

Bu enzim sadece karacigerde sentezlenir.
Glukoz 6 fosfataz enzimi kaslarda sentezlenemedigi i¢in
kas glikojen1 kan sekerinin ana kaynagi
olamaz.

> KARACIGER GLIKOJENI KAN SEKERININ
TEMEL KAYNAGIDIR.



Normal kisinin kanindaki kan sekeri duzeyi 100 ml
kanda 70-110 mg arasinda degisir. Kandaki sabit
glukoz degerini saglamak amaciyla glikojen yikilabilir.
Kandaki glukoz diizeyinin yukselmesine hiperglisemi,
kandaki glukozun normal seviyesinin altina dismesine
hipoglisemi ortaya cikar ( seker hastaliklari).

NOT : Kan sekerini diizenleyen organ karacigerdir.
Cunku karacigerde Glukoz 6 fosfataz enzimi
sentezlenmektedir



GLIKOJENESIZ (Glukozdan Glikojen Sentezi)

Karaciger ve kaslarda glukozdan glikojen sentez
edilmesine glikojenezis denir. Yetiskin bir insanda kas

ve karaciger glikojeninin toplami 200 gr civarindadir.
Bu deger metabolizmanin kontrol sistemler1 tarafindan
bilinir. Insan 3 giin yemek yemezse enerji
karacigerdeki glikojen deposundan veya lipitlerin

yakilmasiyla saglanir (Tolerans 50 gr ).



Metabolizmada ana yakit kaynagi olan glukoz, ATP
tiretmek tizere glikolizis ile yikima ugrar.

Yuksek yapili organizmalar, yakit kaynaginin tikenmesi
durumunda metabolik ihtiya¢lar dogrultusunda kullanmak
tizere glukozu yiiksek molekiil agirlikli glukanlar (glukoz
polisakkaritleri) seklinde polimerlestirerek depo ederler.

Glukoz, bitkilerde nisasta seklinde depo edilir. Nisasta,
a-amiloz [a(1—4) bagli glukan] ve amilopektin [a-amilozun
a(1—4) bagina ek olarak 24-30 rezidiide bir a(1—6) dallanma
icerir]’1n bir karisimdir.

Glukoz, hayvanlarda ise glikojen seklinde depo edilir.
Amilopektinden tek farki dallanma noktasinin 8-14 rezidiide

bir yer almasidir.
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Glikojen, 100-400 A
capindaki 120,000’e kadar
glukoz molekiilii iceren
sitoplazmik graniillerde
depo edilir.

Figure 11-20 Photomicrograph showing the glycogen granules

(pink) in the cytoplasm of a liver cell. The greenish objects are I I - kl I : k -
mitochondria and the yellow object is a fat globule. Note that the Gene I e g I OJ en en
glycogen granules tend to aggregate. The glycogen content of

liver may reach as high as 10% of its net weight. [(NRuscience {719 kyllanildigl kas

Photo Library/Photo Researchers. Inc.]

(agirligimin %1-2 kadar)
ve karaciger hiicrelerinde
(agirhiginin %10 kadari,
viicudun ~12 saatlik enerji
kaynagi) daha bol bulunur.



Diisen kan glukoz diizeyini, yeniden yiikseltecek olan
glukozun depo formu olan polisakkarit yapidaki glikojendir.
Glikojen glukozun depolanmis seklidir. Glikojen sentezi
organizmanin tium hiicrelerinde yapilmakla birlikte bu 1steki

iki organimiz kana glukoz saglamakla yilikiimli KC ve

kasilma 1¢in enerj1 depolayan kas dokusudur.

GLIKOJENEZIS

» GLIKOJEN

GLUKOZ

GLIKOJENOLIZIS

Glikojenesizde var olan glikojen molekiiliine glukoz katilir
ve glikojendeki glukoz kalint1 sayis1 artmis olur.



Glikojen sentezi;

KC, kas ve bobrek hiicre sitozoliinde kan glukoz diizeyi
cok yiiksek oldugunda gerceklesir.

Glikojenesis bir sentez reaksiyonudur ve enerji gerektirir.
Enerji, UTP’den saglanir. Enerji yiikli glukoz molekiilleri
enzimler araciligiyla primer glikojen molekiiliine a,1-4 ve

a,1-6 baglar1 yaparak baglanir ve sentez gerceklesir.
Bunun icin,

* Glukoz, Glukoz 6P ve Glukoz 1P a doniistiiriiliir

* Glukoz 1P, glikojen sentezine gidebilmesi i¢in grup
transferi olan UDP ile aktive edilmesi gerekmektedir.

* Glikojen sentezi i¢in de bir primere (glikojen molekiilii)
gereksinim vardir.



HOCH,
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Uridin difosfat glukoz
Urasil-Riboz-P-P-Glukoz
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UDP



Glikojenezin basamaklari

1.Basamak: Glukozun fosforilasyonu

Glukozun glikojene cevrilmesindeki ilk tepkime
glukozun fosfarlanmasi ile baslar . Portal vena’ dan
karacigere gelen monsakkaritlerin karacigerde
fosforlanmasi gerekir.

Fosforilasyon monosakkaridin tekrar hiicre disina
¢ikmasini engeller

Kinaz’lar katalizler, 1 mol ATP harcanir, kofaktor
olarak Mg** kullanilur.



Heksokinaz enzimi, tiim 6C’lu sekerlere P takabilen enzimdir,
hayvan ve bitki dokularinda bulunur. Kasta ve tim dokularda
bulunur.  LIILIIT  izoenzimleri  bulunmaktadir.  Kaslardaki
glikojeneziste gorev yapar. Kan glukozundan etkilenmez. Kan
glukoz diizeyi azalsa bile, beyin, glukozu yakin maddesi olarak
kullanir. Glukoz 6P’tan etkilenir(Inhibitédr etki)

HeksokinaZ\K

Glukina

Glukoz Jrinas Glukoz-6-P
7 Mg*? §

ATP ADP

Glikokinaz enzimi, Karacigerde glikojeneziste kullanilir.
Kaslarda glikokinaz enzimi bulunmaz. Kan sekeri
arttiginda ( diabetik hastalarinda) glikokinaz enziminin
aktivitesi artar. KC ve pankreasin B-hiicrelerinde bulunur.
Glukozun glukoz 6P"a doniisiimiinii katalizler. Kan
glukoz konsantrasyonundan etkilenir. Insiilin miktar1 ile
ilgilidir.




Kan sekeri arttiginda glikokinaz aktivitesi artar.
Burada amac kandaki fazla seker1 uzaklastirmaktir
(fazla sekerin glikojene cevrilip

karacigerde depolanmasi)



2.Basamak:

Glukoz 6 P’ in, Mg*? kofaktorii varliginda Fosfoglukomutaz enziminin
katalizlemesiyle fosfat grubunun yeri degisir ve D-glukoz 1P olusur.

H\ /OH i OPOH,
C C
H-C-OH Fosfoglukomutaz H-C -OH
OHC-H O ~— Mgz OH-CH o
H- C- OH H- c-ﬂ
H-C H-C
CH,OPO;H, CH, OH

Glukoz-6-P Glukoz-1-P



Glukoz-6-P’tan glukoz-1-P olusurken 6nce glukoz
1,6-difosfat meydana gelir. Fosfoglukomutaz 'in aktive
olmasi icin Mg*? iyonlarina ve glukoz-1,6-difosfat’a
ihtiyac vardir.

Boylece,

Glukoz-1-P, UDP-glukoza doniistir



3. Basamak:
Glukoz-1-P+ UTP UDP-glukoz + PPI

Enzim: glukoz-1P uridil transferaz

Uridine diphosphate glucose
(UDPG)

Glukoz 1P’in biiyliyen glikojen zincirine eklenmesi icin
tasryici olarak UTP (uridil trifosfat)’a baglanir. Burada
Glukoz 1P, iiridil transferaz enzimi etkisi ile glukozun fosfatini
koparir ve UDP( iiridindifosfat) —glukoz ve PPI olusur.
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4. Basamak:
UDP-glukozun tasidig1 glukoz birimi mevcut olan
glikojen molekiiliine baglanir

Enzimler:

* a-(1—4) Glukozid baglari icin enzim: Glikojen
sentaz (UDP-glukoz-glikojen glikozil transferaz)

* a-(1—6) Glukozid baglari icin enzim:
Dallandirici enzim(a-1,4-glukan:a-1,4-glukan 6-
glikozil transferaz)



Glukozun transfer islemi ,sistemde bulunan n sayidaki
glukoz zincirinden sonra primer zincirdeki indirgen olmayan
uctaki glukozun 4°C’undaki -OH grubu ile UDPG 1°C’undaki
-OH grubu arasindaki a,1-4 glikozit bagi ile ger¢eklesir.

Daha sonra aktarma isini yapacak olan glikojen
sentaz_enzimi aktif hale gelir. Bu enzim UDP’ye bagh
glukozu primer zincire aktarirken UDP serbest hale gecer .




Fakat glukozlar diiz zincir oldugundan glukozdan kan

seker1 uretmek gerekirse bunu saglamak 1¢in dallanma
enzimi ad1 verilen 0ligo 1-6 glukan transferaz (Branching
enzimi) 8-12 birime ulasan D- glukozu alir dallanma

noktasina (6. C atomuna ) tasir.
Bu olay enzimatik olarak gerceklesir. Dallanma noktasindaki

baglant1 o 1-6 glikozit bag ile olur.
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Neden diiz zincir seklinde iken glukoz sentezi
yapilamaz ?

Baska bir deyisle dallanmanin amaci nedir ?
Dallanmanin amaci daha ¢ok indirgen olmayan ug
olusturmak, glikojenin ¢ozintrliginu artirmaktir.
Boylece glikojen molekiilii, glikojenden glikoz
koparacak sisteme agik hale gelir ( Yapim ve yikim
enzimler1 daha aktif calisir).
Ayrica dallanma noktas1 ne kadar fazla 1se kan sekeri o

kadar kisa surede duizenlenir.



INDIRGEN OLMAYAN UC

Glikojende her dal indirgen olmayan bir —OH grubu ile
sonlanir.

Olusan yeni1 indirgenmemis ug, onceki indirgenmemis ug
gibi artik glikojen sentaz tarafindan uzatilabilir.

Ayrica bu durum glikojene suda daha 1y1 ¢oziinme 6zelligi

kazandirir ve sonug olarak gerek glikojen sentaz ve gerekse
glikojen fosforilaz glikojen iizerinde daha etkin hale gelir.




Glukozdan glikojen sentezi, bir glukoz residiisii
basina 2 fosfoanhidrid bag tiiketir.

* Hekzokinaz bir adet kullanirken,

* UDP-glukoz icinde UTP gereklidir.

nukleosid difosfat kinaz

UDP+ATP UTP + ADP
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Sentetazlar: Ligazlar ssmfindan enzimlerdir. ATP
vb.’den aciga ¢cikan enerji yardimiyla
molekiillerin birlesmesini kataliz ederler (Acil
CoA sentetaz, Glutamin sentetaz)

Sentazlar: Transferazlar grubuna dahildir (UDP-
glukoz-glikojen glikozil transferaz=
glikojensentaz).



 glukoz-1Puridil
transferaz

Hekzokinaz
Glikokinaz

Glikojen
sentaz

Branching enzyme




Glukoz 1P’tan itibaren tiim tepkimelerin standart serbest

enerji degisimleri -10 kcal kadardir. Tiim tepkimeler glikojen
sentezinden yone dogrudur.

Bitkilerde nisasta sentezi, karaciger ve kaslardaki glikojen
sentezine benzerdir. Fakat bitkilerde nisasta sentezi
aminosentetaz enzimi tarafindan yonlendirilir. Bitkilerde
nisasta tastyicisi ( UDP yerine ) ADP “dir.

NOT : Lui Lenivor yaptig1 calismalar sonucunda UDP’nin glukojen
sentezindeki roliinii agiklamis ve 1970 yilinda Nobel tip oduliini
almastr.
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GLIKOGENOLIZIS (Glikojenin Yikimi)
Glikojenin yikimina, glikojenden glikoz koparilmasina
glikogenolizis dentr.

Glikojenin yikimi;

a,1-4 glikozit bag ile bagli glukozlarin fosforlanmasi ile
baslar.

Fosforlanma islemi, glikojen fosforilaz enzimi tarafindan
kataliz edilir. Bu enzim dallanma noktasina kadar glukozlar
kopararak glukoz 1P iiriinlerini olusturur.

Dallanma noktasindaki o 1-6 glikozit bagi ise 1-6
glikozidaz (Debranching enzimi) tarafindan koparilir.Boylece
glikojen glukoz 1P lara yikilur.



Karaciger ve kas
glikojenin en fazla depo edildigi iki ana organdir.

Kaslarda ATP’ye ihtiya¢c duyuldugunda glikojen, glikolizise
girmesi i¢in glukoz-6-fosfata (G6P) yikilir.

Karacigerde, diisiik kan glukoz konsantrasyonu glikojenin
G6P’a yikilmasini, G6P’1n hidroliz olarak glukoza doniismesini
ve glukozun tekrar kana verilerek kan glukoz diizeyinin normale
donmesini tetikler.



Son urunu
karacigerde glukoz,
kas dokusunda ise glukoz-6-fosfattir.

Glikojenolizin ilk enzimi fosforilaz dir.
Fosforilaz; a,1—>4 baglarimi 1° C atomuna Pi
baglayarak parcalar.
Uriin, glukoz-1P’tir.

* Glukoz-1P’ta fosfoglukomutazla glukoz-6-fosfata
cevrilir



Glikojen + Pi —_— Glikojen + Glukoz-1P
(glukoz)n (glukoz)n-1

Glukoz-1-fosfat Glukoz-6-fosfat

Fosforilaz etkisi, dallanma noktasina yaklasik
4 glukozil rezidiisii kalinca durur.



Bu noktada dal kirict enzim ilk olarak son ii¢ glukoz
rezidiisiinii C4’e ekler (glukotransferaz etkisi).

Dallanma noktasinda 1-6 bagi ile bagl duran son glukoz
tinitesini de glukozidaz etkisi( amilol1-6 glikozidaz) ile
yerinden koparilr.

Bu enzimatik etkinin iiriinii glukoz1P degil
sadece glukozdur.
Bu dal kirici enziminin sirasiyla
glukotransferaz ve glukozidaz aktiviteleri vardr.
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Oysa ki kas dokusunda glukoz-6-fosfataz

bulunmadigi icin bu organdan kana glukoz
verilmesi soz konusu degildir.
Kas hiicresinde olusan glukoz-6-fosfat, glukozdan

enerji olusumunu saglayan glikoliz reaksiyonuna
girer.



Glikojenez-glikojenoliz dengesi

* Glukoz-6-fosfat miktarinin denetimiyle
* Glikojen miktarinin denetimiyle

 ATP’nin AMP’ye orani: ATP artarsa glikojenez
hizlanir. AMP miktari artarsa glikojenoliz
hizlanur.



= O Z M —« 0 ® — = 0

N

glukoz-6-fosfataz
(kasta vok)

fosforilaz a

Glukoz

Glukoz-6-P

'\‘r PP.
UDP-glukoz

Y
Glikojen+UDP

glikojen sentaz
dallandirict enzim

ATP
glukokinaz

ADP

fosfoglukomutaz

ADP

ATP




(1 4»aﬁ'-"ef%'nﬁﬂa_zi birimieri)

/bnunu DIRICI ENZi |

{1-4 Glukezil birmleri),

/"_“ une

FOSFORILAT

GLKOJEN

PRENER GLUKAN
TRAMSFER AT
(D ALLAMM AT
ORTADAMN

Ciridin
difoslat Glukoz

(UDPGI)

Uronik asid
yiolu
- lIDP G FIHﬂFﬂSFﬂHIlAﬂ

KALDIRICI EMZit

Dallanmay orfadan
kaldincienzimin
olugturdudu serbest

PP

..u-""-'f glukoz
2P
Uridin trifostat (UTP) GLUKOL 1 FOSFAT
4
My’ lmsmslum MUTAZ
/NiKLEOTID T Glukozeiostar  ——=  Glikoliz ve pontoz
ATP  DIFOSFO KINAZ Ape H. 0 o fostat yolu
GLUKOI 4P az Mo GIUKORINAT
P ATE

zLUKOI



Glikojen Sentez ve Yikiminin Diizenlenmesi

Glikojen sentezinde glikojen sentaz enzimi, yikiminda ise glikojen
fosforilaz enzimi allosterik olarak etki gosterirler.

Sentez enzimi aktif durumda iken y1ikim enzimi inaktif durumdadar.

Yikim enzimi aktif iken de yapim enzimi inaktif durumdadir.

Allosterik olarak diizenlenen glikojen sentaz ve fosforilaz enzimleri
farkli substratlar ve triinler tarafindan aktive ve inhibe edilirler. Bu

enzimlerin aktif bolge ve modiilator bolge olmak iizere 1ki bolgesi vardir.



Glikojen sentezini gerceklestiren glikojen sentaz enzimi
aktif ve inaktif olarak iki formda bulunur.
Aktif fomu | veya a,
Inaktif formu D veya b olarak gosterilir.



Glikojen sentazin inaktif sekli, enzimin fosforlanmis

halidir. Inaktif haldeki sentaz enzimindeki P grubu
fosfoprotein fosfataz enzimi araciligiyla uzaklastirildiginda
glikojen sentaz enziminin aktif formu olusur. Bu aktif formu
glukoz 6P’a bagimlilik gdstermez. Inaktif formu ise glukoz

6P tarafindan uyarilir ve bu formu bagimh seklidir.



Boylece glukoz 6P, glikojen sentaz enziminin inaktif
formunu etki ederek inhibe eder ve enzimin P grubunu
kopararak aktif hale dontisturur.

Burada glukoz 6P glukojen sentazin inaktif formunun
inhibitorudur.

Glikojen ise glikojen sentazin aktif formuna etki ederek
Inhibe eder. Glikojen sentaza P baglanmasini saglayarak
Inaktif hale doniistiirr.

Burada da glikojen, glikojen sentazin aktif formunun
negatif inhibitorudiir.



Glukoz 6P

/S

\ Glikojen Sentaz— P
D inaktif

2ADP
Fosfoprotei i i . i
fosfataz . PrOteIN KiNAZ e Protein kiinaz CAMP tarafins
- o R n
, - (aktif) ‘ (inaktif) = allosteri ojarer
i P Mg*? aktive edilir
‘Glikojen sentaz ATP " adrenal medulladar
a aktif ‘ salgllamy
// Adenilat<~—__ Epinefrin
Glikojen siklaz % (Adrenalin)
(Negatif allosterik iz, II"Ias{y GlUKAYON ¢ Pankreas
modiilatér) 01.91) 6‘1121. . 1y 3
Seng, Tps M jg, Yeny,
ey, Do ¢ gy 2
. Ve ( Pankreasin langerhans \

adaciklarinin a-hiicrelerinden
epinefrin varhginda salgilanir.



Kan glukozu diisiik oldugu zaman ;

Glikojen sentazin aktif formu, protein kinaz enzimi
aktivitesiyle 2 ATP’yi P vericisi olarak kullanarak glikojen
sentazin Inaktif hale gelmesi saglanir. Ayrica adrenal
medulladan adenalin(Epinefrin) ve langerhans adaciklarinin
a-hiicrelerinden de glukagon salgilanair.

Boylece glikojen sentaz inaktif hale getirilerek glikojen
sentezi durdurulur ve glikojen yikimi baslar. Glikojen yikimi
sonucu olusan glukoz karacigerden kana verilerek kan sekeri
arttirillarak normal hale gelmesi saglanir.

( Epinefrin glikojen sentazi inaktif hale getirirken glukozun
kana verilmesini kolaylastirir.)
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INSULIN-GLUKAGON METABOLIZMASI
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KAN SEKER| YUKSELDI Pankreas Beta Karacigerde Glikozun Kan sekeri
[Yemek sonrasi tokiuk Hiicresi INSOLIN Glikojen olarak azalarak

durumu) SALINIMI depolanmasi dengelendi

Yaq sentesive yad
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NORMAL KAN SEKERI DUZEYi

Yadin enerji olarak
kullanimi

KAN SEKERI DOSTO Pankroas Alfa Karacigerde Kan sekeri
(Acltk durumu) Hlcresi GLUKAGON Glikojenin pargalanip artarak
SALINIMI Glikoza yrkilmasi dengelendi

Yag dokularinda lipoliz
[Yadin parcalanmasi)



KARBOHIDRAT METABOLIZMASINA HORMONLARIN ETKISI
Insulin
1. Glukozun kandan dokulara girisini saglayarak kullanimini
arttirir =>kan sekerini dasurdar.

2. Dokularda glikojenezi ve glukozun yukseltgenmesini
(glikolizi ve pentoz fosfat yolu) arttirir.

Insulinin kana salgilanmasini:
Kan glukoz duzeyi,
B-Hucrelerinin glukagon tarafindan uyarilmasi dizenler.

3. Insulin lipojenezi(lipid biosentezi) arttirir.

4. insulin amino asidlerin de hiicre icine girisini hizlandirarak
protein biosentezini arttirir.



Glukagon
Pankreasin Langerhans adaciklarinin

a-hucrelerinden salgilanan polipeptid yapisinda bir
hormondur.

Adenilat siklaz’i uyaririr =Glikojenoliz artar =Kana
glukoz gecisi artar =Kan sekeri ylikselir.

Sadece karaciger glikojenine etkilidir. Kas
glikojenine etkisi yoktur. Adrenalin stres

kosullarinda etkili iken, glukagon normal kosullarda
etkilidir.



Bobrekuistu medulla hormonlari

e Adrenalin(Epinefrin)

— Adenilat siklaz’t uyaririr =Glikojenoliz artar =Kana
glukoz gecisi artar =Kan sekeri ylikselir.

— Hem kas, hem karaciger glikojenine etkilidir. Stres
kosullarinda etkilidir.



Kan glukozu fazla oldugu zaman ise;

Glukojen sentaz inaktif formdan aktif forma
dontstiiriilerek glikojen sentezi saglanir. Kandaki
glukozlar karacigere gelir. Burada glikojene cevrilerek
depo edilir. Boylece kandaki glukoz orani azaltilmis

olur.



Glikojen sentazin tam tersi aktiviteyi gosteren
enzim glikojen fosforilazdir. Bu enzim de aktif veya
inaktif formda bulunabilir. Glikojen fosforilaz a
fosforlanmis aktif seklidir. Aktif merkezinde, ser aa.ine
bagl P grubu ile aktiflik kazanir. Glikojen fosforilaz b
ise inaktif formudur. Aktif merkezi bostur.



p Aktif konumdaki glikojen
/ fosforilaz a, fosforilaz fosfataz
O ..
Se/rin enzimi tarafindan P koparilarak
inaktif konumundaki glikojen

GlIkOjen fosforilaz a fosforilaz b’ye doniistiiriliir.

Fosforilaz ey Fosforila ADP
f;)sf:;\(:?fz fosﬁt'?z fosforilaz e —————— Fosforilaz
(Inaktif) (aktif) kinaz(aktif) kinaz(inaktif)
Pi
ATP \
Glikojen fosforilaz b o
Epinefrin

inaktif ya da az aktif Ser
OH

(AMP varliginda)

AMP varliginda epinefrinin salgilanmasiyla fosforilaz kinaz
enzimi aktif hale gelir. Bu enzim ATP’yi P vericisi olarak
kullanarak glikojen fosforilaz b’yi fosforlayarak glikojen

fosforilaz a’ya doniustiiriir ve glikojen fosforilaz da aktif
hale gelir.



e Kan sekeri dusuk ve hipotalamus segresyonu da
dusutk ise epinefrin tarafindan fosforilaz kinaz ve
fosforilaz enzimi aktif forma dénusturulur.

* Epinefrin dlizeyinin artmasi kaslarin elektriksel
uyarimi sonucu fosforilazin aktif formu olusur.

Glikojen fosforilaz enzimi, glikojen sentetaz enzimi
gibi kan sekerini ayarlamada kullanilir.

Glikojen sentetaz enzimi, glikojen sentezini
saglayarak

Glikojen fosforilaz enzimi de glikojen yikimini
saglayarak kan sekerini ayarlamada rol oynar.
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Glikojen sentez ve yikiminin diizenlenmesi birlikte
yurutulur. Glikojen sentezi yapilirken yikim yollari

calismaz. on
Glikojen sentazin aktif formu soz — g“kojeg] orta
konusu 1ken fosforilaz b ortamda olmasi (aktif)
gerekir. Glikojen sentazin P’11 formu o fosforilaz b ATP
yani Inaktif formu da fosforilaz a’nin L (inaktif) .

ortamda olmasini gerektirir.
Glikojen sentaz ve glikojen fosforilaz

P

glikojen sentaz

enzimlerinin birlikte diizenlenmesi sonucu 5 (inaktif) DF
kan sekeri dliizeyi normal konumda
tutulur. fosfor.ilaz a
o . L (aktif)
Glikojen sentez ve yikimini ger¢eklestiren

enzimler allosterik olarak diizenlenir.
Glikojen sentaz aktif iken kan sekeri normalin diizeyin tistiindedir.



Hiicreler de glukoz 6P’1n yiiksek yogunlugu olarak bilinen
glukoz fazlas: yiiksek enerji fazlasi olarak yansiyacaktir. Bu
durum glikojen yikimini ve glikojen fosforilaz1 kapatarak,
yanli inaktif duruma getirerek, glikojen sentazi aktif
konuma getirecektir. Glikojen sentazin aktif olmasi sonucu
glikojen sentez1 gerceklesecektir.

Glukoz 6P " Glikojen (Kas ve karacigerde depolanir )
Glikojen Glikojen sentaz
fosforilaz (aktif)

(inaktif)



Kan sekeri disuk oldugunda ve hipotalamus

segresyonu da dusitk oldugunda enerji acigl vardir.

Glikolizis
GIUKOZ 6P —mp s Enerji ————= Kas kasilmasi

Kas glikojeni Glukoz 6P fazlasi ( yiiksek enerji fazlasi)
Karauger glikojeni \ /// \]\\]
G||k01en Glikojen fosforilaz Glukojen sentetaz == glikojen
l (inaktif) (aktif) (Kas, KC)
Glukoz 6P \\\ ///
Glukoz 6P
Glukoz 6
fosfatazK

Pi Kan Sekeri
Serbest Glukoz >

Diistik (enerj1 thtiyact var)

KAN SEKERI



Insulin, kan sekeri yikseldiginde pankreasin B, b
hiicrelerinden salinir. Bunun sonucunda insulin
salinimi ile glukoz, KC ve kas hlcrelerine girisi
hizlandirilir ve kan glukozu normal diizeye ininceye
kadar devam edilir.

Insullin, bu etkiyi hiicre ylizeyindeki kendine 6zgl
reseptore baglanarak gdsterir. Insulinin reseptdre
baglanmasiyla glikojen sentezi uyarilir. Hlcre ici
glukozun glikojen seklinde depolanmasiyla lipit
sentezi de uyarilir. Kan sekeri normale dondiginde
pankreas salinimi durur.



