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Özet
Egzersiz sırasında, kas iskelet sisteminin ihtiyacı olan glikoz ile kas içerisindeki glikojen miktarı 
birbirini karşılamadığı için kan glikozu alımı artmaktadır. Bu süreçte, kan glukozu homeostazı 
karaciğerde glikojenin yıkılmasıyla (glikojenoliz) ve laktat, gliserol ile amino asitlerden glukoz 
üretimiyle (glukoneogenez) sağlanır. İleri ve geri bildirim mekanizmaları, hormon salınımını 
düzenler; kortizol, epinefrin, büyüme hormonu, norepinefrin ve glukagon seviyeleri artarken 
insülin salınımı azalır. Bu hormonal değişiklikler karaciğerden glikoz çıkışını artırır. İskelet 
kasında ise glikoz, Glukoz Taşıyıcı Tip 4 (GLUT4) proteinleri aracılığıyla hücre içine taşınır. 
Böylelikle Böylece hem kasların enerji ihtiyacı karşılanır hem de kan glukozu düzeyi dengede 
tutularak kan glukozu homeostazı sağlanmış olur. Bu derlemenin amacı, kan glikoz metabolizma 
mekanizmaları üzerine etki eden faktörlerin tartışılmasıdır.
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Exercise and Mechanisms of Blood Glucose Regulatıon

Abstract
During exercise, blood glucose uptake increases because the amount of glucose required by the 
musculoskeletal system and the amount of glycogen in the muscle do not match. In this process, 
blood glucose homeostasis is maintained by the breakdown of glycogen in the liver (glycogenolysis) 
and the production of glucose from lactate, glycerol and amino acids (gluconeogenesis). Forward 
and feedback mechanisms regulate hormone release; cortisol, epinephrine, growth hormone, 
norepinephrine and glucagon levels increase while insulin release decreases. These hormonal 
changes increase glucose output from the liver. In skeletal muscle, glucose is transported into 
the cell via Glucose Transporter Type 4 (GLUT4) proteins. Thus, both the energy needs of the 
muscles are met and blood glucose homeostasis is maintained by keeping the blood glucose level 
in balance. The aim of this review is to discuss the factors affecting the mechanisms of blood 
glucose metabolism.
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GİRİŞ

Egzersiz, enerji harcamasını gerektiren, fizik-
sel uygunluğun bir veya daha fazla bileşenini 
geliştirmek ve/veya sürdürmek için yapılan 
planlı, yapılandırılmış ve tekrarlayan bedensel 
hareketlerden oluşan bir fiziksel aktivite türü-
dür (1). Düzenli egzersiz, günümüzde birçok 
kronik hastalığın yönetiminde tedavi planları-
nın ayrılmaz bir parçası olarak kullanılmakta-
dır.

Dinlenirken, vücudun ihtiyaç duyduğu enerji 
neredeyse eşit olarak karbonhidrat ve yağların 
parçalanmasından elde edilir. Proteinler, kim-
yasal reaksiyonlara yardımcı olan enzimler ve 
yapı taşları olarak önemli işlevler görürler, an-
cak metabolizma için çok az enerji sağlarlar. 
Yoğun ve kısa süreli kas eforu sırasında, Ade-
nozin trifosfat (ATP) üretiminde karbonhidrat-
lar, yağlara göre daha fazla kullanılır. Uzun ve 
daha az yoğun egzersizde ise sürekli enerji üre-
timi için hem karbonhidrat hem de yağ kullanır 
(2).

Dinamik egzersiz sırasında iskelet kasındaki 
ATP döngüsü önemli ölçüde artar ve bu süreç, 
karbonhidratların (kas içi glikojen, kan gluko-
zu) ve yağ asitlerinin (kas içi trigliseritler, kan 
lipitleri) katabolizmasıyla desteklenir. Emilim 
sonrası durumdaki egzersiz sırasında, kan glu-
kozunun ATP yeniden sentezine katkısı başlan-
gıçta nispeten küçüktür, ancak egzersiz devam 
ettikçe ve kas glikojen depoları tükendikçe, kan 
glukozunun katkısı daha önemli hale gelerek 
oksidatif metabolizmanın %35'ine ulaşır (2). 
Bu durum, kas karbonhidrat metabolizmasının 
%100'üne yakındır. Emilim sonrası durumdaki 
egzersiz sırasında kas glikoz alımındaki artışın 
büyüklüğü için en etkili faktör egzersiz yoğun-
luğudur, iskelet kası glikoz alımı daha yüksek 
egzersiz yoğunluklarında daha fazladır. Bu du-
rum, yüksek egzersiz yoğunluklarında aktif kas 
lifleri üzerindeki metabolik stresin artmasının 
bir sonucudur (2,3).  

Sağlıklı bireylerde, çalışan kasların artan glikoz 
talebine rağmen, orta şiddette aerobik egzersi-
zin akut nöbeti sırasında glikoz konsantrasyon-
ları büyük ölçüde değişmeden kalır (2). Bu sta-
bilite, insülin sekresyonundaki azalmalara ve 
artan glukoz ihtiyacını karşılamak için hepatik 

glukoz üretimindeki artışlara bağlanmaktadır 
(4). Spesifik olarak, akut bir submaksimal eg-
zersiz nöbetinin, egzersizden 2 ila 48 saat son-
ra kan glukoz konsantrasyonunu düşürebildiği 
ve herhangi bir egzersizin kesilmesinden sonra 
72 saate kadar insülin duyarlılığını artırabildiği 
gösterilmiştir (5) .

Egzersiz Sırasında İskelet Kası Glikoz Alı-
mının Düzenlenmesi
Karbonhidratlar egzersizlerde önemli bir ener-
ji kaynağıdır. Kas ve karaciğerdeki glikojen, 
diyetle alınan karbonhidratlardan sentezlenir. 
Uzun ve yoğun şiddetli egzersizlerde karbon-
hidratlar egzersiz yapan bireyler için son dere-
ce önemli olup, performansın devamlılığı için-
de belirleyicidir (6).

Egzersiz sırasında kas içine glikoz alımı, dü-
zenlenmiş üç basamak ile yönetilir. Bunlar;  
transport, kas-hücre yüzeyi boyunca taşıma ve 
intramiyoselüler metabolizmadır. Etkili glikoz 
alımının meydana gelmesi için üç basamağın-
da da koordineli bir şekilde arttırılması gerekir 
(7,8).

Egzersiz sırasında çalışan kasa artan glikoz 
iletimi, öncelikle egzersiz yoğunluğuna bağ-
lı olarak artan kan akışıyla sağlanır. Dinlenen 
genç bir yetişkinde tek bacaktaki ortalama kan 
akışı ~300–500 ml/dk'dır. Ergometre egzersizi 
esnasında, kan akışı orta düzeyde egzersiz yo-
ğunluklarında her bacak için 5-6 l/dk'ya yükse-
lir ve maksimum oksijen alımının (VO2 max) 
%100'üyle yoğun egzersiz sırasında 9-10 l/
dk'ya kadar yükselir (9). Kastaki glikoz alımı-
nın aynı zamanda metabolik taleplere de bağ-
lı olduğu göz önüne alındığında, kan akışı ve 
oksijen tüketiminin denkleştirilmesi, egzersiz 
sırasında kasa yeterli glikoz iletimini sağlar. 
Yapılan çalışmalar, ATP’nin iskelet kasından 
salınımının kas glikoz alımını artırabileceğini 
ve ATP’nin egzersizle artan kas kan akışı ve 
glikoz alımının önemli bir düzenleyicisi olabi-
leceğini öne sürmektedir  (10).  Egzersiz esna-
sında kılcal damar genişlemesi ve mikrovaskü-
ler dağıtım, plazma glukoz konsantrasyonları 
tarafından etkilenir. Egzersiz sırasında glukoz 
alımının yarısını (Km) sağlayan plazma glukoz 
konsantrasyonu insanlarda yaklaşık 10 mM'dir. 
Km değerinin altındaki fizyolojik seviyelerde 
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(~5 mM) plazma glukozundaki değişiklikler, 
orantılı bir şekilde kas glukoz alımındaki deği-
şikliklere dönüşür. (7).

Egzersiz sırasında GLUT4 taşıyıcısı, kas hüc-
releri için glikoz alımında en önemli taşıyıcı-
dır. GLUT4'ün translokasyonu; kas yüzey za-
rının glikoza geçirgenliğinin kontrol edilmesi 
ve glikoz alımının düzenlenmesinde anahtar 
bir taşıyıcı bileşendir (11). Egzersiz sırasında 
artan geçirgenlik, genellikle GLUT4’ün plaz-
ma zarına ve t-tübüllerine bağlanmasıyla iliş-
kilidir (12). Farelerle yapılan bir çalışmada, 
GLUT4 gen ekspresyonunun inhibe edilmesi 
sonucunda kaslarda kontraksiyon ve egzersiz-
le tetiklenen glikoz alımının neredeyse tama-
men ortadan kalktığı bulunmuştur. Bu sonuç, 
GLUT4'ün egzersize bağlı glikoz taşınmasında 
anahtar taşıyıcı olduğunu göstermektedir (13). 
Buna ek olarak, kalsiyuma duyarlı sinyalleşme, 
mekanik stres, nitrik oksit, reaktif oksijen tür-
leri ve metabolik stres gibi faktörler de egzersiz 
esnasında iskelet kaslarına glikoz taşınmasını 
düzenler (14). 

Egzersiz Sırasında Glikojen Kaynakları
Egzersizin başlangıç aşamasında kas gliko-
jeni, ana enerji kaynağı olarak tüketilir. Kas 
glikojeninin kullanım oranı, egzersizin süresi 
ve yoğunluğuna bağlıdır. Dinamik ve statik eg-
zersizlerde, iş yükü arttıkça kas glikojen kulla-
nımında paralel bir artış gözlenir. En hızlı kas 
glikojenolizi, kısa süreli, ağır izometrik kasıl-
malarda görülür. Uzun süreli, submaksimal eg-
zersiz sırasında da kas glikojen konsantrasyonu 
azalır (7,15). Egzersizin ilk 5-10 dakikasından 
sonra glikojen kullanımı yavaşlar, çünkü enerji 
üretimi için diğer substratlar devreye girer ve 
glikoza çevrilerek kasların kullanımına sunu-
lur. Egzersiz 40-60 dakikayı aştıkça glikojen 
kullanım oranı daha da düşer. Egzersiz devam 
ettikçe, kaslardaki glikojen tükenir ve bu du-
rum serbest yağ asitlerinin kullanımını arttırır 
(16). 

10 ila 40 dakikalık bisiklet egzersizi sırasında, 
kaslar tarafından glikoz alımı, yapılan işin yo-
ğunluğuna bağlı olarak bazal seviyenin 7-20 
katına yükselmektedir (16,17).  40 dakikalık 
egzersiz sırasında tüketilen toplam karbonhid-
ratın %75-90'ından kan glukozu sorumludur. 

Bu da, egzersizin süresi uzadıkça kas glikoje-
ninin kademeli düşüşünü gösterir. 40 dakikalık 
egzersizden sonra, glikoz kullanım oranı ka-
demeli olarak 90-180 dakikada zirveye ulaşır 
ve ardından kan glikoz seviyesindeki kademeli 
azalmaya paralel olarak hafifçe düşer. Bu ne-
denle, sağlıklı bireylerde kan glikozu, hem kısa 
hem de uzun süreli egzersiz sırasında kas kasıl-
ması için önemli bir substrattır (16,18). 

Hormonların Kan Glikozu Homeostazında-
ki Rolleri
Kortizol; karbonhidrat, protein ve yağ meta-
bolizmasında rol oynayan bir hormondur ve 
özellikle glukoneogenezde etkilidir. Uzun sü-
reli açlıkta ve egzersizde salgılanan kortizol, 
çeşitli mekanizmalar aracılığıyla kan glikozu-
nun sabit tutulmasında etkilidir. Bu mekaniz-
malar; serbest yağ asidi salınımını arttırmak ve 
glikozun dokulara transportunu engelleyerek, 
dokuları yağ asidini kullanmaya mecbur bırak-
mak, protein katabolizmasını arttırarak amino 
asit üretimini teşvik etmek ve üretilen bu ami-
noasitlerin kullanılmasını arttırmak ve glikoz 
sentezinde görev alacak karaciğer enzimlerinin 
sentezini uyarmaktır (19) . 

Epinefrin ve norepinefrin; karaciğerden glikoz, 
yağ dokusundan serbest yağ asidi mobilizas-
yonunu artırır. Epinefrin, karaciğerden glikoz 
mobilizasyonunda rol alan ana katekolamin-
dir. Norepinefrin, hepatositlerdeki β-adrenerjik 
reseptörlerin aktivasyonu yoluyla doğrudan 
hepatik glukoneogenezi uyarır. Uzun süreli 
egzersizde substrat mobilizasyonu ihtiyacı ar-
tar ve bu, lipolizi destekleyen egzersize bağlı 
epinefrin sekresyonu ile elde edilir. Egzersizin 
süresi ve şiddeti arttıkça bu hormonların plaz-
ma seviyeleri yükselir ve enerji substratlarının 
mobilizasyonunu düzenler. Uzun süreli düzenli 
egzersiz, belirli bir iş yüküne verilen katekola-
min yanıtını azaltır. Ancak maksimal bir egzer-
siz sırasında, antere bireylerde bu yanıt sedan-
terlere göre daha yüksektir. Dayanıklılık eg-
zersizinden sonra epinefrin seviyelerinde fark 
görülmeden önce, ilk 15 dakika içinde norepi-
nefrin seviyelerinde artış gözlemlenir (19–21).
Pankreasın adacıklarında salınan glukagon; 
glikojenolizi uyararak kan glikozunu yüksel-
ten, yağ asidi ve gliserol salınımını arttırarak 
yağların enerji metobolizmasına katılmasına 
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katkıda bulunan, hiperglisemik bir hormondur. 
İnsülin ise, glukagonun tersi etkilere sahiptir. 
Dokulara glikoz girişini arttırır ve glikogenezi 
teşvik ederek kan glukoz düzeylerini düşürür.  
Araştırmalar, glukagondaki artışın ve insülin-
deki düşüşün orta düzeyde egzersiz sırasında 
glukoz üretiminin başlıca belirleyicileri ol-
duğunu göstermiştir. Hepatik glikojenoliz ve 
glukoneogenezdeki tam artış için bu hormon 
değişiklikleri gereklidir, çünkü egzersiz sıra-
sında kan glukoz seviyesinin korunması kritik 
bir önceliktir (19,20,22). 

Egzersiz eğitimi, büyüme hormonu (BH) pul-
satil sekresyonunu ve dolaşımdaki BH konsant-
rasyonlarını artırmak için etkili bir yöntemdir 
(23). BH'nin ana etkisi, pulsatil sekresyon yo-
luyla yağ dokusundan serbest yağ asidi mobi-
lizasyonunu uyarmaktır, bu da oksidasyon için 
mevcut dolaşımdaki yağın artmasına yol açar. 
Aynı zamanda yağ ve karbonhidrat metaboliz-
masını düzenler ve kortizol etkilerini destekler. 
BH, dokuların glikoz alımını azaltır, serbest 
yağ asidi mobilizasyonunu artırır ve karaciğer-
de glukoneogenezi hızlandırır (24). 

Egzersiz Sırasında Hepatik Glikoz Üretimi-
nin Düzenlenmesi
Karaciğer, kaslarda artan glikoz kullanım ora-
nını eşit bir glikoz üretim hızıyla dengeleye-
rek kan glukozu homeostazının korunmasında 
kritik bir düzenleyici rol oynar (25). Belirli bir 
iş yoğunluğunda enerji gereksinimi sabittir, 
ancak hepatik glikojen depoları azalacağı için 
uzun süreli egzersiz sırasında ek kaynak ihtiya-
cı oluşur. Bu durumda karaciğer, glukoneoge-
nez yoluyla laktat, gliserol ve amino asitlerden 
glukoz sentezleyerek homeostazı sürdürmeye 
çalışır (26). 

Orta şiddette egzersiz sırasında, birkaç saate 
uzatılmadıkça kaslarda periferik glukoz alı-
mında belirgin bir artışa rağmen, kan glukoz 
seviyesi nispeten sabit kalır. (27). Bu durum, 
egzersizle tetiklenen hepatik glikoz çıkışının, 
kas dokusundaki glukoz alımıyla uyumlu ol-
duğunu gösterir. Egzersiz daha yoğun hale 
geldiğinde ise genellikle kan glukozunun art-
tığı gözlemlenir; bu da hepatik glikoz çıkışının 
periferik glukoz alımını aştığını gösterir. Bu 
durum, öglisemiyi (kan glukozunun normal 

aralıkta seyretmesi, 70-100 mg/dL) sürdürmek 
için geri bildirim düzenlemesi dışındaki me-
kanizmaların, egzersiz sırasında karaciğerden 
glikoz mobilizasyonunda yer aldığı hipotezini 
desteklemektedir (28).

Glikojenoliz ve Glukoneogenez
Dinlenme durumundan egzersize geçişle birlik-
te, glikojenoliz ve glukoneogenez süreçlerinde 
artış görülür ve buna bağlı olarak karaciğerin 
glukoz üretimi hızlanır.  Açlığın erken evrele-
rinde ve orta/yüksek yoğunluklu egzersizin ilk 
evrelerinde, glukoz çıkışındaki artışın neredey-
se tamamı hızlandırılmış hepatik glikojenoliz-
den kaynaklanır (29,30). Karaciğer glikoje-
nolizi, glukagon ve norepinefrin hormonların 
başlattığı fosforilasyon reaksiyonları yoluyla 
glikojen fosforilazın aktivasyonu ve aynı anda 
glikojen sentazın inaktivasyonu ile gerçekle-
şir. Glikojenolizin katkısı, hem sıçanlarda (30) 
hem de insanlarda (29) karaciğer glikojen içe-
riğinde egzersize bağlı bir azalma ile gösteril-
miştir. Karaciğerdeki glikojen miktarı, egzersiz 
sırasında glukoz çıkışının düzeyini belirleyen 
önemli bir faktördür (30). 

Hepatik glukoneogenez, glikojenoliz kadar 
kritik bir role sahiptir. İnsanlarda, istirahat ve 
düşük-orta şiddetteki egzersiz sırasında gluko-
neogenez, glukoz üretiminin yaklaşık %20'sini 
oluşturur (31). Uzun süreli egzersizlerde, kara-
ciğer ve kas glikojen depolarının tükenmesini 
geciktirmek amacıyla gliserol, laktat ve amino 
asitlerin glukoza dönüştürülmesi büyük önem 
taşır (32,33) .

Karaciğerin emilim durumu, glukoneogene-
zi etkiler. Yemek sonrasındaki 2-6 saat içinde 
glikojenoliz ön planda iken, uzun süreli açlık 
dönemlerinde glukoneogenez daha baskın hale 
gelir. 60 saat aç kalan bireylerde, hafif egzersiz 
sırasında glikoz çıkışındaki artışın neredeyse 
tamamı glukoneogenez öncülerinin alımından 
kaynaklandığı bildirilmiştir (34). Ancak, eg-
zersizden önce glukoz alımı, glukoneogenez 
katkısını azaltır (35). İstirahat bazal durumda, 
hepatik venöz kateterizasyon tekniğiyle yapı-
lan çalışmalarda gösterildiği gibi, hepatik gli-
koz üretim hızı yaklaşık 0,8-1,0 mmol/dk'dır 
(34,36). Glikoz çıktısının yaklaşık %75'i he-
patik glikojenolizden sağlanırken, geri kalanı 
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başta alanin, laktat, gliserol ve piruvat gibi glu-
koneogenez öncüllerinden gelir (34,36).

Sağlıklı bireylerde, kısa süreli veya hafif/orta 
şiddetteki egzersiz sırasında kan glukozu kon-
santrasyonu dinlenme seviyelerine göre çok az 
değişir.  Ancak, yorucu fiziksel eforla birlikte 
kan glukozu konsantrasyonu %15-25 oranında 
artar. Öte yandan, hafif şiddette egzersiz 90 da-
kikayı aştığında, kan glukozu konsantrasyonu 
%15-30 oranında azalabilir (18). Maraton ko-
şucularında, düşük karbonhidratlı diyet uygula-
yan kişilerde ve insülin tedavisi gören diyabe-
tik bireylerde gözlemlenmiş olmasına rağmen, 
egzersiz sırasında belirgin hipoglisemi nadirdir 
(16). Kısa süreli egzersiz sırasında hepatik gli-
koz çıkışı, egzersizin yoğunluğuna bağlı olarak 
2-5 kat artar ve kas dokusu tarafından glikoz 
kullanımındaki artışa uyum sağlar (34) Toplam 
glikoz çıktısındaki bu artış nedeniyle, glukone-
ogenezin göreceli katkısı dinlenme durumunda 
%25-30 iken, 40 dakikalık hafif bisiklet egzer-
sizinden sonra %15'e, aynı süre zarfında yapı-
lan şiddetli egzersiz sonrasında ise %5'in altına 
düşer (16,34). Ayrıca, 40 dakikalık yoğun eg-
zersiz sırasında karaciğerden salınan toplam 
glikoz miktarının, bazal durumdaki toplam 
hepatik glikojen deposunun %20-25'ine kar-
şılık gelen yaklaşık 20 g olduğu tahmin edil-
mektedir. Hafif şiddetteki egzersiz 40 dakikayı 
aştığında ise splanknik bölgeden glikoz çıkışı 
değişmeden kalır (16,18,25). 

Geri Bildirim Mekanizması
Geri bildirim mekanizmalarının, kasların ar-
tan glikoz ihtiyacının hepatik glikoz çıkışıyla 
uyumlu hale getirilmesinde kritik rol oynadığı 
düşünülmektedir. Kan kaynaklı ve nöral geri 
bildirim mekanizmalarının, egzersizle tetikle-
nen hepatik glikoz çıkışının modülasyonunda 
önemli bir rol oynadığı görülmektedir (37–39). 
Yapılan deneylerde, glikoz infüzyonunun plaz-
ma glikozunda yalnızca %4-5 mg gibi sınırlı 
bir değişikliğe yol açması, hepatik glikoz üre-
timinin hem geri bildirim sinyallerine hem de 
egzersizle ilişkili sinyallere son derece duyarlı 
olduğunu ortaya koymaktadır.

İleri Bildirim Mekanizması
Birçok çalışma, yoğun egzersiz sırasında kan 
glikoz konsantrasyonunun azalmadığını, ak-
sine arttığını göstermektedir. Bu durum, eg-
zersizle tetiklenen hepatik glikoz üretiminin, 
periferik glikoz alımındaki artıştan daha fazla 
olmasından kaynaklanmaktadır (38,40). Bu 
bulgular, egzersize yanıt olarak hepatik glikoz 
mobilizasyonunun kısmen merkezi sinir siste-
mindeki motor merkezlerin aktivitesi tarafın-
dan düzenlendiğini ve glikoz üretiminde ileri 
bildirim mekanizmasının etkili olduğunu gös-
termektedir.

Sonuç olarak, egzersiz vücudun enerji denge-
sini düzenleyen, metabolik süreçleri optimize 
eden ve çeşitli biyolojik sistemleri destekleyen 
karmaşık bir süreçtir. Karbonhidratlar, özel-
likle kas glikojeni, egzersiz sırasında enerji 
kaynağı olarak kritik bir rol oynar. Egzersizin 
yoğunluğu ve süresine bağlı olarak glikoz ve 
yağ metabolizmaları devreye girerek vücudun 
enerji ihtiyaçlarına yanıt verir. Kasların artan 
enerji talebi, kan akışında ve glikoz alımında 
meydana gelen değişikliklerle karşılanır. Özel-
likle GLUT4 taşıyıcılarının aktivasyonu ve ar-
tan glikoz geçirgenliği, egzersiz sırasında kas-
ların glikoz kullanımını artırır. Bu süreçlerin 
koordinasyonu, hem kısa hem de uzun süreli 
egzersizlerde glikozun etkili bir şekilde kulla-
nılmasını sağlar. Ayrıca, egzersiz sonrası glikoz 
homeostazının düzenlenmesi, insülin duyarlılı-
ğının artışı ve metabolik sağlık üzerinde olum-
lu etkiler yaratır. Uzun süreli egzersiz sırasında 
glikojen depolarının tükenmesiyle birlikte yağ 
asitleri devreye girer ve enerji üretimini sürdü-
rülebilir kılar. Egzersizin, metabolik dengeyi 
koruma, enerji kaynaklarını optimize etme ve 
genel sağlık üzerinde olumlu etkiler yaratarak 
yaşam kalitesini artırmada önemli bir rol oyna-
dığı görülmektedir.
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