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KATA PENGANTAR 
 

Dengan mengucapkan puji syukur kehadirat Allah SWT, 
atas limpahan rahmat dan hidayahNya, maka Penulisan Buku 
dengan judul Biokimia Gizi dapat diselesaikan dengan baik. Buku 
ini mencakup peran dan fungsi biokimia gizi dalam bidang 
kesehatan, struktur dan fungsi sel, peran enzim dalam 
metabolisme, metabolisme karbohidrat, metabolisme protein 
dan analisis biokimianya dalam darah dan urin, metabolisme 
lemak dan analisis biokimianya dalam darah, metabolisme 
vitamin dan analisis biokimianya dalam darah, metabolisme 
vitamin dan analisis biokimianya dalam darah, metabolise 
mineral dan analisis biokimia dalam darah, metabolisme 
nukleotida, purin dan pirimidin serta kaitannya secara klinis, 
proses metabolisme, struktur dan fungsi asam nukleat (DNA, 
RNA), enzim yang berperan, serta dasar-dasar mutasi genetik dan 
kanker, komponen darah dan urin. 

Buku ini masih banyak kekurangan dalam penyusunannya. 
Oleh karena itu, kami sangat mengharapkan kritik dan saran 
demi perbaikan dan kesempurnaan buku ini selanjutnya. Kami 
mengucapkan terima kasih kepada berbagai pihak yang telah 
membantu dalam proses penyelesaian Buku ini. Semoga Buku ini 
dapat menjadi sumber referensi dan literatur yang mudah 
dipahami.  

 
Padang, 28 Agustus 2023         
Penulis 
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BAB 4 
METABOLISME KARBOHIDRAT 
 

Oleh Khartini Kaluku 

 

 

4.1 Pendahuluan 

Karbohidrat merupakan unsur terpenting bagi kesehatan 

tubuh karena mengandung zat gizi utama yang bersumber dari 

hewan dan tumbuhan. Melalui fotosintesis, CO2 dikonversi oleh 

tumbuhan melalui atmosfir dan berubah menjadi karbohidrat, 

gula, selulosa dan pati. Misalnya tebu menghasilkan sukrosa (gula 

pasir). Selulosa seperti jaringan kayu yang kaku merupakan 

pembangun dinding sel, pati sebagai cadangan sumber energi 

dari karbohidrat, dan glukosa sebagai komponen utama dalam 

darah. Komponen lainnya adalah 2-deoksiribosa dan ribosa 

merupakan penyusun DNA juga RNA.  

Karbohidrat menjadi komponen dinding sel bakteri, 

cangkang kruesta, tulang rawan, antibiotik, membran sel 

mamalia dan koenzim. Komponen lain dari karbohidrat sebagai 

struktur organik adalah polihidroksiketon, polihidroksialdehida 

(zat senyawa Ketika dihidrolisis). Unsur karbohidrat terdiri dari 

hidrat dan karbon memiliki rumus kimia senyawa yaitu glukosa 

C6H12O6 atau C6(H2O)6.  
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4.2 Pengenalan Unsur Karbohidrat 

4.2.1 Definisi Karbohidrat 

Sakcharon (Yunani) berarti gula adalah segolongan 

senyawa organik yang patau  sakarida  komponen penyusun dari 

karbon, hidrogen, dan oksigen.  

Fungsi glukosa sebagai bahan bakar dan sumber energi bagi 

tubuh, glikogen sebagai cadangan makanan pada hewan dan pati 

pada tumbuhan, selulosa sebagai zat pembangun bagi tumbuhan 

dan kitin bagi jamur dan hewan. Kandungan karbohidrat terdiri 

dari gugus hidoksil dan karbonil sebagai keton atau aldehida. 

Senyawa (CH2O)n, yaitu senyawa atom karbon n yang mengalami 

hidrasi oleh n molekul air juga terdapat dalam sulfur, fosforus 

atau nitrogen.  

Molekul karbohidrat berbentuk sederhana yaitu 

monosakarida terdiri dari satu molekul gula sederhana (glukosa, 

fruktosa, galaktosa), polisakarida bentuk polimer dari molekul 

rantai panjang dan bercabang-cabang (pati, selulosa dan kitin), 

rangkaian beberapa monosakarida berbentuk disakarida (2) dan 

oligosakarida (lebih dari 2). 

4.2.2 Fungsi Karbohidrat 

Berikut diuraikan beberapa fungsi karbohidrat antara lain: 
1. Sumber Energi  

Fungsi karbohidrat sebagai sumber energi utama dimana 
setiap gram setara 4 kkalori. Glukosa pada sirkulasi darah 
digunakan sebagai kebutuhan energi, menjadi glikogen di 
jaringan otot dan hati dan sebagai cadangan energi yang 
diubah menjadi lemak. 

2. Melancarkan Sistem Pencernaan. 
Makanan kaya serat dan tinggi karbohidrat berfungsi 

melancarkan sistem pencernaan. Serat makanan membantu 
menalncarkan buang air besar, mencegah terjadinya penyakit 

http://id.wikipedia.org/wiki/Senyawa_organik
http://id.wikipedia.org/wiki/Karbon
http://id.wikipedia.org/wiki/Hidrogen
http://id.wikipedia.org/wiki/Oksigen
http://id.wikipedia.org/wiki/Bahan_bakar
http://id.wikipedia.org/wiki/Glikogen
http://id.wikipedia.org/wiki/Selulosa
http://id.wikipedia.org/wiki/Karbonil
http://id.wikipedia.org/wiki/Keton
http://id.wikipedia.org/wiki/Aldehida
http://id.wikipedia.org/wiki/Sulfur
http://id.wikipedia.org/wiki/Fosforus
http://id.wikipedia.org/wiki/Nitrogen
http://id.wikipedia.org/wiki/Monosakarida
http://id.wikipedia.org/wiki/Gula
http://id.wikipedia.org/w/index.php?title=Galaktosa&action=edit&redlink=1
http://id.wikipedia.org/wiki/Polisakarida
http://id.wikipedia.org/wiki/Polimer
http://id.wikipedia.org/w/index.php?title=Oligosakarida&action=edit&redlink=1
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jantung koroner, diabetes mellitus, kanker usus, kegemukan, 
serta mengontrol kadar kolesterol dalam darah. 

3. Mengoptimalkan Fungsi Protein. 
 Karbohidrat membantu fungsi protein sebagai zat 
pembentuk tubuh. Ketika sehari-hari kebutuhan karbohidrat 
tak tercukupi, maka tubuh menyerap protein sebagai energi 
sehingga protein tidak optimal menjalankan fungsinya 
sebagai zat pembangun.  

4. Mengatur Metabolisme Lemak. 
Metabolisme lemak dibantu oleh karbohidrat sehingga 

mencegah ketidaksempurnaan oksidasi lemak dalam tubuh. 
5. Pemanis Alami 

Karbohidrat dari komponen monosakarida dan disakarida 
berfungsi sebagai pemberi rasa manis. Fruktosa merupakan 
jenis gula yang rasanya paling manis Meskipun tidak semua 
jenis gula memiliki rasa manis yang sama. 

4.2.3 Sumber  

Sumber karbohidrat terdapat pada jenis makanan 

diantaranya: 

1. Singkong 
Singkong merupakan makanan pokok dengan 

kandungan karbohidrat tinggi. Akar tanaman menjadi 

makanan seperti tiwul, digoreng atau direbus. 
2. Beras Merah 

Kandungan serat yang tinggi pada beras merah menjadi 

sumber karbohidrat yang sehat dan baik. Kandungan gizinya 

terdiri dari vitamin B6, zat besi, vitamin B3, vitamin B2 dan 

magnesium. Beras merah mengurangi kolesterol jahat dan 

menurunkan resiko terjadinya diabetes. 
3. Oatmeal 

Dengan indeks glikemik yang rendah (menjaga 

stabilnya insulin) oatmeal menjadi pilihan diet sehat. Dapat 

dikonsumsi dengan tambahan susu skim rendah lemak, kayu 

http://manfaatnyasehat.blogspot.com/2013/06/sumber-zat-besi.html
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manis, atau madu serta menambahkan bahan lain seperti 

kacang almond, peach, pisang atau kismis. 
4. Ubi Jalar 

Sumber karbohidrat sehat dari ubi jalar baik bagi 

penderita diabetes, radang sendi, maag dan masalah berat 

badan. Nutrisi didalamnya adalah zat besi, serat, vitamin C, 

vitamin B6, vitamin A, potasium, tembaga, mangan, dan beta-

karoten sebagai antoiksidan yang ada pada sayuran hijau. 
5. Kentang rebus 

Kentang rebus memiliki kandungan kalori dan pati 

yang tinggi sehingga menimbulkan rasa kenyang. Dengan 

mengkonsumsi kentang dapat menahan lapar hingga siang 

hari. 

6. Sagu 
Tanaman sagu tumbuh di rawa daerah bagian 

Indonesia Timur menjadi makanan pokok masyarakat 

Maluku atau Papua. Bentuknya berupa bubuk diolah menjadi 

bubur yang lengket (papeda) sering dikonsumsi bersama 

ikan kuah kuning 
7. Bijirin Gandum 

Bahan ini tidak melalui banyak proses pengolahan 

dibandingkan pasta dan roti putih. Mengonsumsi gandum 

utuh dapat meningkatkan metabolisme dan mengenyangkan 

lebih lama, sering dikonsumsi sebagai beras coklat, beras 

merah dan barley. 
8. Roti Gandum Utuh 

Gandum utuh pada roti ‘Whole Wheat Bread’ kaya serat 

merupakan gandum asli tanpa campuran gula fruktosa, sirup 

jagung, tepung terigu atau pengembang dan perasa buatan. 

9. Jagung 
Jagung sumber karbohidrat makanan pokok daerah 

Nusa Tenggara Timur dan Madura, memiliki rasa manis yang 

mengandung serat dan asam folat. Jagung bisa langsung 

dibakar, direbus atau dibuat menjadi nasi jagung. 
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10. Kacang Polong 
karbohidrat sehat mengandung tinggi serat, mangan, 

vitamin C dan vitamin K, sangat baik dikonsumsi yang lama 

memproses gula dengan baik karena memiliki proses 

pencernaan lambat. 

 
11. Kacang-Kacangan 

Kaya akan karbohidrat kompleks, serat, asam folat, 

vitamin dan protein seperti buncis, kedelai, kacang hijau, 

kacang merah, polong dan kacang panjang cepat 

mengenyangkan dan bertahan lama.  
12. Sayuran Hijau 

Brokoli, kubis, bayam, dan sayuran hijau lainnya 

mengandung kalori rendah juga vitamin K,  vitamin C, 

magnesium, asam folat, kalium, dan kalsium. Sayuran ini 

dapat mengurangi resiko penyakit jantung, kanker, serta 

direkomendasikan untuk penderita diabetes.  

13. Buah Apel  
Karbohidrat rendah kalori dan sehat mengandung 

nutrisi seperti folat, vitamin A, vitamin K, vitamin C, kalsium 

dan kalium. Apel dianjurkan untuk penderita asma, 

menyehatkan pencernaan, menurunkan resiko kanker dan 

penyakit jantung. 

14. Buah-Buahan Segar 
Nutrisi dalam buah-buahan adalah fruktosa gula alami, 

kaya nutrisi dan mineral namun sedikit kalori juga kaya serat 

yang ketika dicerna bereaksi seperti karbohidrat kompleks. 

Meskipun karbohidrat mudah didapatkan dan sangat 

melimpah, kita tetap perlu menjaga keseimbangan untuk 

menghindari kegemukan atau obesitas (keadaan dimana 

tubuh berlebihan mengkonsumsi karbohidrat). 

 
 

http://manfaatnyasehat.blogspot.com/2013/06/sumber-protein.html
http://manfaatnyasehat.blogspot.com/2013/06/sumber-kalsium.html
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4.2.4 Pencernaan, Transportasi, Penyerapan Karbohidrat 

1. Pencernaan  

Karbohidrat berperan pada proses pencernaan diawali 
dimulut untuk memecah polisakarida menjadi disakarida 
dengan bantuan α–amilase (enzim ptyalin) pada liur. Selama 
satu jam enzim ptyalin bekerja hingga ke fundus dan korpus 
lambung. Selanjutnya makanan ditransfer ke usus halus 
dengan bantuan enzim amilase didalam sel eksokrin pankreas 
selama 15 - 30 menit. Amilase mengkatalisis ikatan glikosida 
yang menghasilkan beberapa oligosakarida dan maltosa. 
Setelah polisakarida diuraikan menjadi disakarida, 
dilanjutkan proses hidrolisis laktase, maltase, α-dekstrinase, 
sukrase oleh enzim di sel-sel epitel usus halus.   

Pemecahan glukosa dari monosakarida diserap sekitar 
80%, sisanya sebagai fruktosa dan galaktosa. Galaktosa dan 
glukosa diabsorbsi melalui transportasi sekunder aktif oleh 
usus halus selanjutnya diimpor ke sel interior dari lumen 
dengan gradien Na+ oleh pompa basolateral melalui 
pengangkut protein SGLT-1. Glukosa dan galaktosa 
dikumpulkan di dalam sel oleh pembawa kotranspor 
mengikuti konsentrasi penurunan gradien menuju kapiler 
darah kemudian keluar dari sel. Sedangkan frukosa terserap 
melalui difusi terfasilitasi secara pasif di dalam sel melalui 
bantuan pengangkut GLUT-5.  

2. Transportasi dan Penyerapan 

Komponen monosakarida (glukosa, fruktosa, galaktosa) 

diserap melintasi brush border membutuhkan energi 

melibatkan Na+ ekstraseluler inklinasi kimiawi ke inklinasi 

intraseluler. Glukosa dan galaktosa memiliki pengangkutan 

yang sama. Kapasitas penyerapan glukosa sangat besar ketika 

usia dewasa, selama 24 jam menyerap lebih dari 20 lb (sekitar 

9 kg). Disakarida dan glukosa diserap bersama dan lebih cepat 

dipecah dalam sel mukosa intestin.  
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Mukosa intestin menyerap mono dan disakarida 

menyebabkan peningkatan kadar fruktosa, glukosa dan 

galaktosa plasma menghasilkan seri aktivitas guna menjaga 

keseimbangan homeostasis plasma. Mengkonsumsi bahan 

makanan sumber karbohidrat kompleks yang dapat dicerna 

(polimerik) tidak akan mengubah glukosa darah secara cepat, 

karena pencernanan pati oleh amilase saliva dan pankreas 

terjadi lebih lamban, hingga mengakibatkan aktivitas dan 

adaptasi yang kurang drastis (termasuk ekskresi insulin).  

 

4.3 Metabolisme Karbohidrat 

4.3.1. Jalur Metabolisme Karbohidrat 

Jalur metabolisme karbohidrat yaitu sebagai berikut (1) 

glikolisis, (2) oksidasi piruvat, (3) siklus asam sitrat, (4) 

glikogenesis, (5) glikogenolisis serta (6) glukoneogenesis. Berikut 

diuraikan pada Gambar 5.1.  

 

Gambar 4.1. Proses Metabolisme Karbohidrat 

(Sumber : Murray dalam Hartono, 1999) 
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Jalur metabolisme karbohidrat sebagai katabolisme 

maupun anabolisme dijelaskan sebagai berikut:  

1) Glukosa mengalami pemecahan (glikolisis) bersama oksigen 

menjadi 2 piruvat menghasilkan energi ATP.  

2) Oksidasi dilanjutkan menjadi asetil KoA oleh setiap piruvat 

menghasilkan energi berupa ATP. 

3) Siklus asam sitrat melalui Asetil KoA melalui jalur 

persimpangan. 

4) Jika melebihi kebutuhan energi maka glukosa tidak dipecah, 

tetapi dirangkai menjadi glikogen (polimer glukosa) sebagai 

cadangan energi jangka pendek yang disimpan di otot dan 

hati. Jika penyimpanan penuh, maka karbohidrat menjadi 

jaringan lipid dan cadangan energi jangka panjang. 

5) Jika kekurangan glukosa, maka glikogen mengalami glikolisis 

disertai proses oksidasi piruvat hingga siklus asam sitrat. 

6) Jika glukosa tidak tersedia dan tidak ada cadangan glikogen, 

maka perlu proses glukoneogenesis yaitu pembentukan 

glukosa dari lipid dan protein kemudian dilanjutkan melalui 

proses katabolisme untuk memperoleh energi. 

 Glukosa berperan sentral dalam proses metabolisme. 

Jaringan tertentu seperti sistem saraf, sel darah merah dan 

sebagian besar otak hanya memperoleh energi dari karbohidrat. 

Glukosa dari pencernaan yang diserap di usus ditransfer oleh 

darah menuju ke sel-sel tubuh.  

Jalur glikolisis terdiri atas 2 yaitu melalui jalur biasa dengan 

ATP terbatas untuk aktivitas hidup secara normal dan jalur cepat 

(Embden Meyer-Hoff) pada aktivitas kerja yang keras 

menyediakan ATP cepat misalnya berolahraga. Jalur cepat dapat 

menyebabkan asidosis karena memberi asam laktat secara terus 

menerus. Bagi yang tidak terbiasa bekerja keras dapat mengalami 

asidosis.  
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Setelah glikolisis, proses oksidasi dilanjutkan dengan siklus 

Kreb’s bagian mitokondria selanjutnya digunakan dalam 

fosforilasi oksidatif (system couple) melalui sitokrom dan 

berakhir sebagai penangkap ion Hidrogen dengan pemanfaatan 

Oksigen. Ketika racun masuk ditubuh, sistem sitokrom diblokir 

senyawa racun oleh oksigen, menyebabkan reaksi reduksi-

oksidasi tidak dapat berjalan dalam system couple.   

Jika glukosa tak tersedia dan cadangan glikogen pun habis, 

maka sumber energi non karbohidrat dari lipid dan protein 

dipakai melalui proses glukoneogenesis (pembentukan glukosa 

baru) kemudian diubah menjadi energi melalui katabolisme. 

Berikut diuraikan pada Gambar 4.2. 

 

Gambar 4.2. Ilustrasi skematis Metabolik Dasar Karbohidrat 

(Sumber : Murray dalam Hartono, 1999) 
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Gambar 4.3 Proses Glikolisis 

(Sumber : Murray dalam Hartono, 1999) 
 

4.3.2 Proses Glikolisis 

Glikolisis merupakan proses pemecahan glukosa didalam 

sitosol. Lintasan katabolisme memproses pemecahan glukosa 

menjadi: 

1. Asam piruvat, pada suasana aerob (tersedia oksigen) 
2. Asam laktat, pada suasana anaerob (tidak tersedia oksigen) 
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Glikolisis adalah jalur metabolisme glukosa, galaktosa dan 

fruktosa untuk membentuk asam piruvat, kemudian dalam siklus 

asam sitrat terjadi oksidasi asetil-KoA (Siklus Kreb’s). Glikolisis 

menghasilkan laktat digambarkan pada persamaan reaksi 

berikut: 

Glukosa + 2ADP +2Pi → 2L(+)-Laktat +2ATP +2H2O 

Rincian lintasan glikolisis (tahapan dapat dilihat dan 

dihubungkan pada gambar 5.3) adalah : 

1. Glukosa melalui fosforilasi melintasi glikolisis (glukokinase) 
menjadi glukosa-6 fosfat oleh enzim heksokinase pada sel 
Pulau Langerhans di pankreas dan sel parenkim hati. ATP 
diperlukan sebagai donor fosfat dan bereaksi sebagai 
kompleks Mg-ATP. ATP berenergi tinggi pada terminal 
fosfat digunakan dan menghasilkan ADP. (-1P). Proses ini 
menghilangkan energi bebas berupa kalor dalam jumlah 
besar, sehingga irrevesibel secara fisiologis. Heksokinase 
dihambat pada reaksi glukosa 6-fosfat secara alosterik. 

Mg2+Glukosa + ATP →  glukosa 6-fosfat + ADP 

2. Fruktosa 6-fosfat diubah oleh Glukosa 6-fosfat dibantu 
enzim fosfoheksosa isomerase pada reaksi isomerasi 
aldosa-ketosa. Enzim ini bekerja hanya pada anomer -
glukosa 6-fosfat. 

-D-glukosa 6-fosfat  -D-fruktosa 6-fosfat 

3. Fruktosa 1,6-bifosfat diubah oleh glukosa 6-fosfat dibantu 
enzim fosfofruktokinase (enzim yang bisa diinduksi bersifat 
alosterik) berperan penting pada laju glikolisis dan 
irreversible. Lintasanb ini membutuhkan donor fosfat ATP 
sdan menghasilkan ADP.(-1P). 
-D-fruktosa 6-fosfat + ATP  D-fruktosa 1,6-bifosfat 

4. Fruktosa 1,6-bifosfat dipecah menjadi senyawa dihidroksi 
aseton fosfat dan triosa fosfat yaitu gliserahdehid 3-fosfat 
dengan bantuan enzim aldolase.  
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D-fruktosa 1,6-bifosfat D-gliseraldehid 3-fosfat + 

dihidroksiaseton fosfat 

5. Perubahan reaksi interkonversi gliseraldehid 3-fosfat 
dihidroksi menjadi aseton fosfat, dan sebaliknya 
dikatalisatori oleh enzim fosfotriosa isomerase. 
D-gliseraldehid 3-fosfat  dihidroksiaseton fosfat 

6. Oksidasi Gliseraldehid 3-fosfat dengan bantuan enzim 
fosfotriosa isomerase berubah menjadi 1,3-bifosfogliserat 
dan senyawa aseton fosfat melalui gliseraldehid 3-fosfat 
juga dihidroksi menjadi 1,3-bifosfogliserat. 

D-gliseraldehid 3-fosfat + NAD+ + Pi 1,3-

bifosfogliserat+NADH+H+ 

Enzim gliseraldehid 3-fosfat dehidrogenase berperan 

pada reaksi oksidasi di atas. Setelah dioksidasi atom hidrogen 

dipindahkan kepada NAD+ terikat enzim dan menghasilkan tiga 

fosfat berenergi tinggi (+3P) rantai respirasi mitokondria.  

Catatan: 

Fruktosa 1,6-bifosfat (6 atom C) dipecah menjadi 

Gliseraldehid 3-fosfat dan dihidroksi aseton fosfat (masing-

masing 3 atom C), sehingga terbentuk 2 mol gula beratom triosa 

(C tiga). Jika dihidroksi aseton fosfat berubah menjadi 1,3-

bifosfogliserat, maka 1 molekul glukosa awal sampai tahap ini 

menghasilkan 2 x 3P = 6P (+6P) 
1. Energi disimpan melalui pembentukan ikatan sulfur, setelah 

fosforolisis, sebuah gugus fosfat berenergi tinggi dalam posisi 
1 senyawa 1,3 bifosfogliserat. Fosfat menjadi ATP dalam 
reaksi lanjutan dengan ADP dibantu oleh oleh enzim 
fosfogliserat kinase menghasilkan 3-fosfogliserat.  

1,3-bifosfogliserat + ADP  3-fosfogliserat + ATP 

Catatan: Energi yang dihasilkan adalah 2 x 1P = 2P. (+2P) 



69 
 

2. 3-fosfogliserat diubah menjadi 2-fosfogliserat dibantu enzim 
fosfogliserat mutase. Intermediate dalam reaksi ini adalah 
senyawa 2,3-bifosfogliserat (difosfogliserat, DPG). 

3-fosfogliserat  2-fosfogliserat 

3. Enzim enolase membantu perubahan fosfoenol piruvat (PEP) 
dari 2-fosfogliserat melibatkan dehidrasi dan 
pendistribusian energi di dalam molekul, menaikkan valensi 
fosfat berenergi tinggi. Enolase bergantung pada Mg2+ atau 
Mn2+ kadang dihambat oleh fluoride. 

2-fosfogliserat  fosfoenol piruvat + H2O 

4. ATP dihasilkan dari PEP Fosfat berenergi tinggi pada ADP 
dibantu enzim piruvat kinase. Pembentukan enol piruvat 
menjadi keto piruvat spontan mengalami konversi secara 
fisiologis irreversible disertai kehilangan energi bebas 
sebagai kalor. 

Fosfoenol piruvat + ADP → piruvat + ATP 

Catatan: Total energi adalah 2x1P=2P (+2P) karena 2 

molekul PEP membentuk 2 molekul enol piruvat  

5. Jika tidak tersedia oksigen (anaerob), reoksidasi NADH akan 
dicegah melalui pemindahan unsur ekuivalen pereduksi. 
Piruvat direduksi oleh NADH dibantu enzim laktat 
dehidrogenase menjadi laktat. 

Piruvat + NADH + H+ → L(+)-Laktat + NAD+ 

Piruvat diambil oleh mitokondria dalam keadaan aerob, 

akan dioksidasi menjadi CO2 setelah konversi menjadi asetil-

KoA pada Siklus Kreb’s. Ekuivalen pereduksi dari reaksi NADH 

+ H+ terbentuk dalam glikolisis akan diambil oleh mitokondria 

untuk oksidasi melalui salah satu dari reaksi ulang alik (shuttle). 

Hasil energi pada glikolisis aerob sebanyak +8P (+ 4P Tingkat 

substrat, +6P oksidasi respirasi dikurangi -2P aktifasi glukosa dan 

fruktosa). Dan energi pada glikolisis anaerob +2P (+4P Tingkat 
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substrat, +2P oksidasi respirasi dikurangi -2P aktifasi glukosa dan 

fruktosa).  

4.3.3 Proses Oksidasi Piruvat 

Proses ini terjadi didalam multienzim kompleks dalam 

membran interna mitokondria, Asetil-KoA dioksidasi dari piruvat 

(dekarboksilasi oksidatif) dikatalisir enzim kompleks piruvat 

dehidrogenase secara berurutan dan analog kompleks -keto 

glutarat dehidrogenase. 

Jalur penghubung glikolisis dengan siklus Kreb’s 

mengkonversi senyawa non karbohidrat menjadi karbohidrat 

serta konversi glukosa menjadi asam lemak dan lemak. Berikut 

prosesnya: 

1. Piruvat didekarboksilasi dengan thiamine diphosphate 
(TDP), menjadi derivate hidroksietil tiamin difosfat terikat 
enzim oleh komponen enzim piruvat dehydrogenase 
menghasilkan CO2. 

2. Pertemuan hidroksietil tiamin difosfat dengan lipoamid 
teroksidasi, dan kelompok prostetik dihidroksilipoil 
transasetilase membentuk asetil lipoamide dan melepas 
TDP. 

3. Asetil lipoamid diubah menjadi asetil KoA dengan adanya 
KoA-SH menghasilkan lipoamid tereduksi. 

4. Jika tereduksi maka lipoamid direoksidasi oleh flavoprotein, 
(mengandung FAD) disertai dihidrolipoil dehydrogenase 
maka siklus ini dinyatakan selesai. Flavoprotein dioksidasi 
oleh NAD+ selanjutnya pereduksi dipindahkan ke rantai 
respirasi. 
Piruvat + NAD+ + KoA → Asetil KoA + NADH + H+ + CO2 
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4.3.4 Siklus Kreb‘s (Asam Sitrat) 

Siklus asam trikarboksilat dan Siklus Kreb’s merupakan 

jalur Bersama terjadinya oksidasi karbohidrat, lipid dan 

protein di dalam mitokondria. Rangkaian reaksi menyebabkan 

katabolisme pelepasan dan penangkapan energi ATP dari asetil 

KoA dengan membebaskan ekuivalen hidrogen. Residu asetil 

berbentuk ester koenzim A asetil-KoA (asetat aktif, CH3-

COKoA). Ko-A mengandung vitamin B5 (Asam pantotenat). 

Siklus asam sitrat berfungsi sebagai lintasan akhir proses 

oksidasi karbohidrat, lipid dan protein. karena intermediate 

berupa asam amino asam, lemak dan glukosa dimetabolisir. 

Berikut diuraikan pada gambar 5.5 di bawah ini : 

Gambar 4.4 Proses dan Jalur Reaksi Oksidasi Piruvat 

(Sumber : Murray dalam Hartono, 1999) 
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Gambar 4.5. Siklus Kreb‘s (Siklus Asam Sitrat) 

(Sumber : Murray dalam Hartono, 1999) 

 

Selama proses oksidasi asetil KoA, unsur ekuivalen 

pereduksi hidrogen dibentuk dan elektron secara spesifik sebagai 

enzim dehidrogenase. Unsur menghasilkan ATP pada rantai 

respirasi melalui proses fosforilasi oksidatif. Akan terjadi 

hambatan total jika berlangsung tanpa oksigen (anoksia) atau 

kekurangan oksigen (hipoksia). Enzim pada siklus asam sitrat 

berada di dalam matriks mitokondria, baik bebas ataupun 

melekat di permukaan membran interna mitokondria. Berikut 

diuraikan pada gambar 4.6 dibawah ini: 
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Gambar 4.6. Jalur Siklus Kreb’s  

(Sumber : Murray dalam Hartono, 1999) 

 

Berikut adalah uraian reaksi pada siklus asam sitrat: 

1. Reaksi awal dimulai dari pembentukan sitrat dari 
oksaloasetat dengan asetil KoA dikatalisatori enzim sitrat 
sintase menyebabkan reaksi kondensasi menjadi sitril KoA, 
selanjutnya energi bebas hilang disertai hidrolisis tioester 
KoA. 

Asetil KoA + Oksaloasetat + H2O → Sitrat + KoA 

2. Konversi Sitrat menjadi isositrat oleh enzim akonitase 
(akonitat hidratase) berbentuk protein besi-sulfur (Fe:S) 
mengandung besi Fe2+. Konversi menjadi 2 tahap yaitu 
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dehidrasi menjadi sis-akonitat, yang sebagian di antaranya 
terikat pada enzim dan rehidrasi menjadi isositrat. 

 

3. Dehidrogenasi pada Isositrat membentuk oksalosuksinat 
dibantu enzim isositrat dehidrogenase. Oksidasi berlangsung 
pada rantai respirasi melalui enzim yang bergantung NAD+ 
hampir sempurna terhadap isositrat +. 

Isositrat + NAD+  Oksalosuksinat  –ketoglutarat + CO2 

+ NADH + H+(terikat enzim) 

Terjadinya dekarboksilasi (Komponen Mn2+ atau Mg2+) 

menjadi –ketoglutarat oleh enzim isositrat 

dehidrogenase. Sebagai intermediate reaksi, Oksalosuksinat 

tetap terikat bersama enzim. 

4. –ketoglutarat mengalami dekarboksilasi oksidatif sama 
seperti dekarboksilasi oksidatif piruvat bersama kedua 
substrat berupa asam –keto. 

–ketoglutarat + NAD+ + KoA → Suksinil 

KoA+CO2+NADH+H+ 

Reaksi ini dikatalisir kompleks –ketoglutarat 

dehidrogenase, disertai kofaktor kompleks piruvat 

dehidrogenase contohnya lipoat, TDP, FAD, NAD+, serta KoA 

dan menghasilkan suksinil KoA. Arsenit menghambat reaksi 

di atas hingga terjadi penumpukan –ketoglutarat. 

5. Perubahan suksinat dari suksinil KoA dibantu oleh enzim 
suksinat tiokinase (suksinil KoA sintetase). 

Suksinil KoA + Pi + ADP  Suksinat + ATP + KoA 

Sitrat Sis-akonitat Isositrat 

H2O H2O 
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Fosfat berenergi tinggi dibentuk pada reaksi ini pada 

tingkatan substrat karena dekarboksilasi oksidatif –

ketoglutarat melepas energi bebas menghasilkan 

pembentukan NADH dan ikatan berenergi tinggi (setara 

dengan 3P). 

6. Suksinat dimetabolisir melalui reaksi dehidrogenasi dengan 
penambahan air dilanjutkan dengan dehidrogenasi 
menghasilkan oksaloasetat. 

Suksinat + FAD  Fumarat + FADH2 

Reaksi dehidrogenasi dikatalisir enzim suksinat 

dehidrogenase yang terikat membrane interna mitokondria 

bagian permukaan dalam. Reaksi ini melibatkan pemindahan 

atom hydrogen secara langsung dari substrat kepada 

flavoprotein tanpa peran NAD+. Fumarat merupakan hasil 

dehidrogenasi mengkatalisir penambahan air pada fumarat 
untuk menghasilkan malat. 

Fumarat + H2O  L-malat 

Enzim fumarase juga mengkatalisir ikatan rangkap 
fumarat dengan penambahan air dalam konfigurasi trans.  

Malat dikonversi menjadi oksaloasetat Bersama enzim malat 

dehidrogenase, reaksi ini memerlukan NAD+. 

L-Malat + NAD+  oksaloasetat + NADH + H+ 

Enzim dalam siklus asam sitrat, kecuali alfa ketoglutarat 

dan suksinat dehidrogenase ditemukan juga diluar mitokondria. 

Isoenzim yaitu sebagian enzim seperti malat dehidrogenase yang 

bukan merupakan protein seperti enzim mitokondria. Dalam 

oksidasi molekul asetil-KoA dikatalisir 3 molekul NADH enzim 

dehidrogenase, dan 1 FADH2. Ekuivalen pereduksi NADH 

melewati rantai respirasi dan menghasilkan 3ikatan fosfat 

melalui esterifikasi ADP menjadi ATP dalam proses fosforilasi 
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oksidatif. Namun FADH2 hanya menghasilkan 2 ikatan menjadi 

suksinat pada saat suksinil KoA diubah. Rincian energi yang 

dihasilkan dalam siklus asam sitrat adalah 12 P, Jika dihubungkan 

jalur glikolisis, oksidasi piruvat dan siklus Kreb’s, akan dapat kita 

hitung bahwa 1 mol glukosa jika dibakar sempurna (aerob) akan 

menghasilkan energi sebanyak 38P 

 

4.4 Analisa Biokimia Karbohidrat  

4.4.1 Analisa Karbohidrat Dalam Darah 

Karbohidrat dalam darah dianalisa melalui pemeriksaan 

glukosa (gula) darah. Hiperglikemia adalah kondisi seseorang 

mengalami peningkatan gula darah. Gula darah sewaktu penentu 

diagnosa diabetes jika nilai pemeriksaan antara 140 mg/dL dan 

200 mg/dl, gula darah puasa lebih dari 126 mg/dL dan gula darah 

2 jam setelah puasa (minimal 8 jam) diatas 180 mg/dL. Kadar 

glukosa darah normal antara 70–150 mg/dL atau 4–

8mmol/l, Dimana 1 mmol/l = 18 mg/dl. Kadar gula dapat 

meningkat setelah makan dan mengalami penurunan diwaktu 

pagi hari bangun tidur.  

4.4.2 Analisa Karbohidrat Dalam Urin 

1. Analisis kualitatif glukosa pada urin dilakukan melalui tes 
berikut: 

a. Reaksi Tromer dan Fehling dengan modifikasi reagen 
rehling dan Tromer melalui garam Segnet yang bereaksi 
dengan Cu(OH)2. Melalui pemanasan, reagen biru berubah 
menjadi larutan kuning dan selanjutnya merah. Warna 
reagen tidak berubah jika glukosa tidak ada dalam urin. 

b. Reaksi Nilander, sangat sensitif mendeteksi rendahnya 
konsentrasi sekitar 0,5 g/l kadar glukosa. Reagen ini 
mengandung garam bismut, direaksikan sampel glukosa 
dan dipanaskan, kemudian larutan menjadi semakin gelap 
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karena glukosa mereduksi Bi(OH)3 hingga endapan 
menjadi hitam dan terbentuk Bismut bebas. 

c. Reaksi Fischer yaitu reaksi fenil hidrazin dengan sampel 
Glukosa, laktosa dan aldehid bebas (aldosa) melalui 
pemanasan hingga membentuk ozazone kristal berbentuk 
spesifik. Kristal laktozazon berbentuk bulu sedangkan 
glukozazon berbentuk whisk. Pengamatan dilakukan 
menggunakan mikroskop, pengujian monosakarida juga 
dilakukan untuk membentuk titik leleh dari kristal ozazon. 
Kristal galaktozazon meleleh di suhu180oC, glukozazon 
dan fruktozazon di suhu 210oC, dan pentozazon pada 
160oC. 

 
2. Analisis Kuantitatif 

Analisis ini untuk mengukur kadar gula pada sampel urin 

menggunakan instrumen kromatografi dan spektrofotometri. 

Contoh analisis diuraikan sebagai berikut : 

a. Penentuan Kadar Glukosa Secara Colourmetric 

Prinsip analisis merupakan proses enzimatis 

colourmetric terhadap reaksi oksidasi glukosa diukur 

menggunakan spektrofotometer. Hidrogen peroksida 

bereaksi dengan 4-aminoantipirin dan 4-klorofenol 

dengan katalis peroksidase (POD) membentuk 

quinoneimine berwarna merah. Intensitas warna memiliki 

proporsi sama dengan konsentrasi glukosa. 

Contoh pada hemolisis, mengambil serum darah 

bebas dan plasma dari inhibitor glikolisis atau heparin. 

Analisis dilakukan dengan panjang gelombang 500 nm 

menggunakan kuvet ketebalan 1 cm pada 37oC. Reagen 

yang dipakai adalah glukosa oksidase (GOD), Peroksidase 

(POD), buffer fosfat (pH 7,4) dan fenol, 4-aminoantipirin 

(4-AA) serta larutan standar adalah  glukosa 5,55 mmol/l 

(100 mg/dl). 
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Tabel 4.1. Kadar Glukosa Pada sampel urin 

Sampel Kadar glukosa Normal 

Serum dalam darah 4,1 s/d 6,4 mmol/l 

Pembuluh Darah  kapiler 3,33 s/d 5,55 mmol/l 

Cairan  cerebrospinal 2,78 s/d 3,89 mmol/l 

 

b. Reaksi Fehling secara Titrimetri 

Analisis reaksi Fehling menggunakan garam segnet dan 

reagen CuSO4 (Fehling I) dicampurkan dengan natrium 

hidroksida (Fehling II). Reagen Fehling CuSO4 direduksi 

menjadi Cu2O, (1 mL reagen fehling=0,005gr glukosa). 

Prosedur analisis dimulai dari pencampuran 2,5 mL Fehling I; 

20 mL air terdistilasi dan 2,5 mL. Fehling II dititrasi 

menggunakan sampel urin sambal dipanaskan. Warna biru 

larutan akan berubah hijau dan kemudian kuning hingga 

warna menghilang, maka tercapailah titik ekuivalen.  

 

4.5 Penyakit akibat gangguan metabolisme  

Berikut adalah penyakit karena kelainan metabolisme 

karbohidrat: 

1. Galaktosemia 
Galaktosemia (galaktosa darah tinggi) kelainan ini 

merupakan herediter disebabkan kekurangan enzim 
galaktose 1-fosfat uridil transferase. Patofisiologis awal 
tampak kuning (jaundice), kurang nafsu makan, muntah dan 
pertumbuhan terhenti. air kemihnya terdapat asam amino 
dan protein karena hati membesar juga terjadi penimbunan 
cairan dan pembengkakan jaringan. Karena herediter, maka 
ibu hamil sebaiknya menghindari galaktose. Anak mengalami 
degradasi mental, katarak dan tubuh yang pendek jika 
tertunda pengobatannya. Penderita galaktosemia dilarang 
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mengkonsumsi tinggi galaktosa dari karbohidrat sepanjang 
hidupnya misalnya susu yang mengandung galaktosa. 

2. Glikogenesis 
Terjadi penimbunan glikogen karena kekurangan enzim 

pengubah gula menjadi glikogen sebagai energi. Pada kasus 
ini, sejumlah glikogen abnormal diendapkan di hati. Diagnosis 
ditegakan berdasarkan hasil pemeriksaan sampel hati atau 
otot yang menunjukkan hilangnya enzim. Untuk rendahnya 
kadar gula darah, dianjurkan mengkonsumsi porsi kecil 
sumber karbohidrat. Jika masih usia anak, dapat diatasi 
dengan konsumsi tepung jagung mentah setiap 4-6 jam atau 
larutan karbohidrat melalui selang. Penyakit ini dapat 
menimbun asam urat, hingga menyebabkan batu ginjal atau 
gout. Untuk mencegah perlu pengobatan dan membatasi 
aktivitas anak.  

3. Intoleransi Fruktosa Herediter 
Merupakan penyakit keturunan karena tidak adanya 

enzim fosfofruktaldolase yang mengakibatkan pemecahan 

fruktosa menjadi fruktose 1-fosfatase dan tertimbun dalam 

tubuh, pembentukan glikogen terhambat, menghalangi 

glukosa menjadi sumber energi.  Mencerna sukrosa atau 

fruktosa (kedua gula mengandung gula meja) berjumlah 

besar, dapat menyebabkan hipoglikemia disertai tremor 

(gemetar tanpa sadar), keringat dingin, nyeri perut,  linglung,  

kejang,  mual dan muntah. 

4. Fruktosuria 
Fruktosuria merupakan keadaan dibuangnya fruktosa 

ke urin karena kurangnya enzim fruktokinase. Biasanya tidak 

bergejala, namun kadar fruktosa tinggi dalam darah dan air 

kemih. Penderita fruktosaria tidak perlu pengobatan khusus. 
5. Pentosuria 

Ditandai adanya gula xylulosa di dalam urin karena 

tidak memiliki enzim xylulosa. Pentosuria tidak 

mengakibatkan masalah kesehatan, namun dapat 
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menyebabkan kekeliruan penetapan diagnosis diabetes 

mellitus.  
6. Diabetes melitus atau Hiperglykemia 

Diabetes mellitus disebabkan oleh defisiensi insulin. 

Gejalanya adalah Glikosuria diikuti gangguan sekunder pada 

metabolisme lemak dan protein hingga mengakibatkan 

penderita lemas, sering makan, sering minum dan sering 

kencing dan dapat berakhir kematian. Untuk mencegah 

terjadinya Diabetes Mellitus adalah menjaga pola makan tetap 

sehat. 
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