MINERALLER VE ELEKTROLITLER

Giris

Dogada en yaygin olarak bulunan elementlerin ¢ogu organizmada da bulunurlar. Canli
organizmada organik yapiya katilan C, H, O, N ile birlikte Na, K, Cl, Ca, P, Mg, Cu, Fe, Co,
I, Se, Mn, Mo, Cd, Cr, F, S, Zn, B, As, Br, Si, Ni, Al gibi elementlerin de bulundugu degisik
aragtirmacilar tarafindan bildirilmistir. Ancak bunlardan Si, As, Br, Al, Ni, B gibi
elementlerin organizmada ne ise yaradiklarma dair bu giine kadar onemli bir kanit
bulunamamustir.

Yukaridaki elementlerden Na, K, Cl, Ca, P ve Mg, digerlerine gore daha biiyiik miktarlarda,
kanda % mg diizeyinde bulunurlar ve makro elementler (major elementler) diye bilinirler.
Cu, Fe, Co, I, Se, Mn, Mo, Cd, Cr, F ve S, digerlerine gére daha az miktarlarda, kanda % pg
diizeyinde bulunurlar ve iz elementler (minor elementler) olarak bilinirler; daha ¢ok enzim,
hormon ve vitaminlere bagl olarak gorev yaparlar.

Organizmada hiicre icinde veya viicut sivilarinda iyon seklinde bulunan elementler,
elektrolitler olarak adlandirilirlar. Organizmada bulunan elektrolitler, Na', K, Ca2+, Mg2+
gibi katyon seklinde veya Cl-, HCO;, HPO42_, SO, gibi anyon seklindedirler.

Elektrolitler, ¢esitli besinlerle viicuda alindiktan sonra sindirim sisteminden emilirler, dolasim
ile transporta ugrarlar, hiicre ici ve disina dagilirlar. iz elementler genellikle transport
proteinlerine baglanarak tasindiklari halde elektrolitlerin tasinmalar1 transport proteinlere
bagli degildir.

Elektrolitler, biyomedikal agidan oOnemlidirler; ¢esitli fonksiyonlar1 vardir: 1) Metabolik
olaylan etkilerler. 2) Ozmotik basincin diizenlenmesinde rol oynarlar. 3) Suyun viicut sivi
boliiklerine dagiliminda etkili olurlar. 4) Asit-baz dengesinin diizenlenmesinde etkindirler. 5)
Kalp ve kas islevlerinin diizenlenmesinde rol oynarlar. 6) Oksidorediiksiyon olaylarinin
diizenlenmesine katkida bulunurlar. 7) Katalizde kofaktor gorevi iistlenirler.

Sodyum (Na)
Sodyum, giinliik diyette NaCl seklinde 8-15 g kadar bulunur. Onemli sodyum kaynaklari;

sofra tuzu, ekmek ve diger unlu gidalar, tahillar, havug, karnabahar, kereviz, 1spanak, erik,
findik, peynir, yumurta, siit ve midyelerdir.

Diyetle alinan sodyum, biiyiik 6l¢iide ileumdan emilir, plazmaya, oradan da hiicreler arasi siv1
sistemine gecer ve birkag¢ saatte tiim viicuda dagilir. Sodyum, organizmada en ¢ok kikirdak,
deri ve akcigerlerde bulunur.

Sodyum, viicutta 6zellikle ekstraselliiler sivida temel katyon olarak bulunur; hiicre i¢inde az

miktardadir. Erigkin saglikli bir insanda serum sodyum diizeyinin normal degeri 140%7,3
mEq/L veya % 320 mg kadardir.

Serum sodyum diizeyi, atlarda 13442,0 mEq/L, sigirlarda 140+1,7 mEq/L, koyunlarda
14743,3 mEq/L, domuzlarda 143+4,7 mEq/L, kopeklerde 147+4,0 mEq/L, kedilerde 151+4,5
mEq/L kadardur.

Sodyumun viicuttan atilimi, bdbreklerden olur. Sodyum, bobreklerde glomeriiler filtrasyona
ugrar. Glomeriiler filtrattaki sodyumun %60-70°1 proksimal tiiplerde HCO;™ ve su ile birlikte
geri emilir; %25-30"u henle kulpunda CI” ve su ile birlikte geri emilir; bir miktar: da distal



tiiplerde aldosteronun ve kortikosteroidlerin etkisiyle H" veya K ile degis tokus edilir; geri
kalan1 da idrara geger. Eriskin saglikli bir insanda idrar sodyum diizeyinin normal degeri 27-
287 mEq/giin kadardir. Serum sodyum konsantrasyonu, dehidratasyonda, bobrek tistii bezinin
asirt ¢alismasinda veya bobrek tistii bezi hormonlarinin tedavi amaciyla kullanildigr hallerde
yiikselir. Sodyum, gastrointestinal yoldan giinde 1-2 mg kadar atilir; ter yoluyla da atilima
ugrar.

Sodyumun islevleri

1) Sodyum, asit-baz dengesinin diizenlenmesinde CI” ve HCOs;™ ile birlikte rol oynar;
sodyumun kanda bulunan en 6nemli bilesigi NaHCO; tur.

2) Sodyum, ozmotik basincin diizenlenmesinde etkilidir; suyun dagiliminda rol oynar.
Ozmotik basing, bir membranla sinirlanmuis bir sulu ¢ézeltide disa yonelik hidrostatik basinct
karsilayan, suyun i¢ ortama ¢ekilmesi yoniinde etkili olarak suyun i¢ ortam ile dis ortam
arasinda dagilimim diizenleyen basingtir. Bir ¢ozeltinin ozmotik basinci, suda ¢oziinmiis olan
partikiillerin konsantrasyonuna baghdir.

Ozmotik basing ol¢ii birimleri, molarite ve molalitedir. Molarite, ¢ozeltinin 1 litresindeki mol
veya mmol sayist ile, ozmolarite veya miliozmolarite olarak ifade edilir Molalite ise,
¢ozeltinin 1 kg indaki mol veya mmol sayisi ile, ozmolalite veya miliozmolalite olarak ifade
edilir. Homeostatik mekanizmalarla ilgili olan ve hiicre duvarlart iizerinde etkinlik gosteren
konsantrasyon, ozmolar degil ozmolal konsantrasyondur.

Plazmanin ozmotik basinci, normal kisilerde yaklasik olarak 295 mozmolal kadardir ki bunun
%90 1mindan Na" ve buna eslik eden anyonlar sorumludur; iire ve glukozun normal diizeyleri,
olgiilen plazma ozmolalitesine pek az katkida bulunurlar. Na* ve K' konsantrasyonlari
mEq/L, glukoz ve BUN konsantrasyonlart % mg olarak olgiildiigiinde plazma ozmotik basinci
miliozmolal olarak su sekilde hesaplanabilir:

0.B. =2[Na'] + [Glukoz]/20 + [BUN]/3
3) Sodyum, kas-sinir uyarilmasinda rol oynar; kas-sinir uyart denkleminin pay kisminda yer
alir:
[Na']+[K']
K:

[Ca®]+ [Mg* ]+ [H]

4) Sodyum, hiicre zar1 gegirgenligini diizenler.

5) Sodyum, 6nemli bilesikler ve hiicrelerin yapisinda yer alir; kondroitin siilfat ve beyin
lipidlerinin yapisina katilir; ayrica eritrosit, 10kosit ve sperm hiicrelerinde bulunmasi
onemlidir ki eritrositlerdeki diizeyi % 20 mg kadardur.

Serum sodyum duzeyinin fizyopatolojik dedisimi
Hipernatremi

Serum sodyum diizeyinin normalden yiiksek olmasi hipernatremi olarak tanimlanir.
Hipernatremi, tehlikeli bir durumdur; 48 saatten fazla devam ederse beyinde hasar olusturur.

Kusma, ishal, asir1 terleme ve yeteri kadar su alinmamasi gibi faktorler, hipernatremi
olusmasinda rol oynar.

Mutlak bir su yoklugunda, eriskinde 38-48 saat sonra, cocukta ise 24-36 saat sonra
hipernatremi saptanir. Bebek bobreginin idrar1 konsantre etme yetenegi sinirhidir; yaslilarda



da aterosklerotik bobrek, dehidratasyona uyumu sinirlandirir. Bu nedenle 6zellikle ¢ocuk ve
yaslilarda kusma, ishal, asir1 terleme, yeterli su alinmamasi gibi durumlarda dehidratasyon ile
birlikte hipernatremi goriilebilir.

Intrakranial hastaliklar komasinda hipernatremi goriilebilir.
Diyabetes insipitusta, ¢ikarilan idrara gore daha az su i¢ildiginde hipernatremi goriilebilir.
Primer aldosteronizmde hipernatremi goriilebilir.

Cushing sendromu ve hastaliginda, ACTH veya kortikosteroid uygulananlarda hipernatremi
goriilebilir.

NaHCOs5’11 antiasitlerin fazla alinmasinda hipernatremi goriilebilir.

Diyabetik komanin tedavisinden sonra, tedaviden 6nceki glukoz diizeyine, tedavi i¢in verilen
tuz ¢ozeltilerinin miktarina ve bobrek fonksiyonlarina bagli olarak, insiilin tedavisinin
sodyumu ekstraselliilere dondiirmesi nedeniyle hipernatremi goriilebilir.

Kiiciik cocuklarda elektrolit infiizyonu, bdbreklerden sodyum atilimi yeterli hizda
gerceklesmedigi icin hipernatremiye neden olabilir.

Suni beslenmede protein ve karbonhidrattan zengin sudan fakir besin uygulandiginda, {irenin
olusturdugu diiirez veya yagliliktan ileri gelen fonksiyonel yetersizlik sonucu artan idrar
voliimii kadar su verilmezse hipernatremi gelisebilir.

Mide ve duodenum iilseri kanamalarinda uygulanan siit diyeti yeteri kadar su ile
desteklenmemigse dilirezin artis1 hipernatremiye neden olabilir. Siit cocuklarina inek siitiiniin
sulandirilmadan verilmesi durumlarinda da diiirezin artis1 hipernatremiye neden olabilir.

Hiponatremi
Serum sodyum diizeyinin normalden diisiik olmas1 hiponatremi olarak tanimlanir.

Gergek bir sodyum azligi olmadan da su fazlaligt ve potasyum azligt durumlarinda
hiponatremi gelisebilir. Dehidratasyondaki kisiler sik olarak bol miktarda sodyumdan fakir su
alirlar ve su fazlalig1 nedeniyle serum sodyum diizeyi 112-115 mEq/L’ye diisebilir.

Agir kalp yetmezliginde dijitalizasyon, sodyumdan fakir diyet, kisitlanmis su alim1 ve civali
diiiretik tedavisinin kombinasyonu, hastada dilirez, 6demlerin kaybi ve iyilesme hissinin
duyulmasiyla sonuglanir. Ancak devamli diiiretik ve sodyumdan fakir diyet nedeniyle
ekstraselliiler volim optimal diizeyin altina inebilir; ditliretige verilen yanit azalir, iyilesme
duraklar, kanda iire ve kreatinin artis1 ile sodyum ve kloriir azalmasi, asidoz durumu saptanir.
Bu durumda hastanin tedavisi NaCl ve NaHCOj verilerek yapilir. Serum sodyumu normale
dondiigiinde diiirez kendiliginden baslar; tedavi, civali diiiretik yerine klortiazid ve yeni bir
diyetle devam ettirilir.

Diiiretik ve sodyumdan fakir diyetin etkisiz kaldig1 agir 6demli bazi kalp hastalarinda, suyun
stv1 boliikleri arasinda dagilimi bozulmustur; sodyum incelmesinden dogan bir hiponatremi
vardir. Terminal donemdeki bu hastalarin geri dondiiriilmesinde etakrinik asidin iyi sonug
verdigi bildirilmektedir.

Agir enfeksiyonlarin akut devresinde hipokalemi (hipopotasemi) ve hipokalsemi ile birlikte
hiponatremi goriiliir. Riketsiya hastaliklari, menenjit ve akciger tiiberkiillozu gibi kronik
enfeksiyonlarda da hiponatremi goriilebilir.

Peptik iilser, gastrit, bagirsak tikanmasi, peritonit, iremi ve gebelik toksemisinde inatci
kusmalar ve mide suyunun devamli aspirasyonu sonucunda, su kaybinin yavas oldugu
durumlarda bir diliisyon hiponatremisi olusur.



Stirrenal korteks yetersizliginde organizmadan sodyum kaybi, kardinal bir bulgudur; serum
potasyum degeri yiikselirken serum sodyum degeri diiser. Na /K" orami 20’ye dogru azalirsa
stirrenal korteks yetersizligi soz konusudur.

Kronik bobrek yetmezliginde hiponatremi goriilebilir.

Akut tiibliler nekrozda diiirez saglamak ic¢in verilen tuzsuz c¢ozeltiler, bir diliisyon
hiponatremisi olusturabilir.

Akut ansefalit, bulber poliyomiyelit, beyin tiimorleri ve serebral hastaliklarda, 6zellikle beyin
travmalarinda idrarla biiyiik miktarda sodyum atilir ve hiponatremi goriilebilir.

Sirozda biiylik miktarda asit sivisinin bosaltilmasi akut bir hiponatremiye neden olabilir.

Hiperlipemi ve hiperproteinemi durumlarinda yalanci hiponatremi saptanabilir.

Potasyum (K)

Potasyum, giinliik diyette 4 g kadar bulunur. Onemli potasyum kaynaklari; dana ve sigir eti,
tavuk eti, sigir karacigeri, kuru kayis1 ve seftali, muz, portakal, patates ve lahanadir.

Diyetle alinan potasyum, ince bagirsaktan emildikten sonra plazmaya ve oradan da dokulara
gecer. Potasyum i¢in beyin ve eritrositler sabit, kaslar ve karaciger ise yenilenen kaynaklara
sahiptirler.

Potasyum, viicutta 6zellikle hiicre i¢cinde bulunur; intraselliilerin temel katyonudur. Potasyum,
hiicre membranindan disariya ¢ok yavas diffiize olmasima karsin, Na'/K'ATPaz’n sagladig
enerji ile, konsantrasyon gradientine karsi intraselliilere taginir. Erigskin saglikli bir insanda
serum potasyum diizeyinin normal degeri 3,5-5,1 mEq/L kadardir; potasyumun eritrositteki
konsantrasyonu, plazmadakinin 23 misli kadardir.

Serum potasyum konsantrasyonu, atlarda 3,6+1,2 mEq/L, sigwlarda 5,040,5 mEq/L,
koyunlarda 4,640,7 mEq/L, domuzlarda 6,040,5 mEq/L, kopeklerde 4,140,3 mEq/L, kedilerde
4,340),2 mEq/L kadardr.

Potasyum viicuttan baslica bobrekler yoluyla atilir. Potasyum, glomeriillerden filtre olur.
Glomeriiler filtrattaki potasyum, proksimal tiiplerde geri emilime ugrar; distal tiiplerden idrara
potasyum sekresyonu olur. Distal tiiplerden potasyumun idrara sekresyonunu diizenleyen
faktorler arasinda, alinan Na ve K’un miktari, distal tiiplerde K’un akis hizi, aldosteronun
plazma diizeyi ve asit-baz dengesi sayilabilir. Eriskin saglikli bir insanda idrar potasyum
diizeyinin normal degeri 8-54 mEq/giin kadardir. Potasyumun ciltten atilimi sodyuma oranla
kisithdir,; gastrointestinal atilim ise 6nemsizdir.

Potasyumun islevleri

1) Potasyum, sodyumun ekstraselliilerdeki islevlerini intraselliilerde iistlenir; intraselliilerde
ozmotik basinca ve asit-baz dengesinin saglanmasina katkida bulunur. Potasyumun plazma
ozmotik basincina katkis1 azdir.

2) Potasyum, intraselliilerde ribozom biyosentezi, fosforilasyonlar gibi metabolik islevler i¢in
gereklidir.

3) Potasyum, glikolitik yolda gorevli piriivat kinazi aktifleyen bir katyondur.

4) Potasyum, sinir sistemi ile yakindan iligkilidir; sinir impulslarinin transmisyonunda rol
oynar. Potasyum, ayrica kas-sinir uyarilmasinda rol oynar; kas-sinir uyar1 denkleminin pay
kisminda yer alir.



5) Potasyum, ekstraselliilerde kas aktivitesi ve ozellikle kardiyak aktivite acisindan 6nem
tasir. Plazmada potasyum konsantrasyonunun ¢ok azaldig1 durumlarda ¢izgili kaslarda felgler
ve kalp kasinda bozukluklar goriilebilir; plazmada potasyum konsantrasyonunun ¢ok arttigi
durumlarda ise tetani goriilebilir.

6) Potasyumun doku hiicrelerinin fazlalagmasini saglayici etkisi vardir.

7) Potasyumun diiiretik etkisi vardir.

Serum potasyum diizeyinin fizyopatolojik dedisimi
Hiperpotasemi (hiperkalemi)

Serum potasyum diizeyinin normalden yiiksek olmasi hiperpotasemi (hiperkalemi) olarak
tanimlanir.

Hiperpotasemide mental bulaniklik, hissizlik, ekstremitelerde karincalanma ve paralizi,
solunum kaslarinda zayiflama, bradikardi ve EKG’de iletim bozukluklari ortaya c¢ikar,
periferik vaskiiler kollaps ve kardiyak arrest gelisebilir.

Saatte 20mEq/L’den fazla potasyum intravendz verilirse hiperpotasemi kaginilmazdir. Asit
sitrat dekstroz (ACD) ¢ozeltisi katilarak alinmis ve kan bankasinda saklanmig kanin biiyiik
miktarlarda transfiizyonu da belirgin bir hiperpotasemi olusturabilir.

Bagirsak liimenine kanamalarda bagirsaktan emilen potasyum, hiperpotasemiye yol agabilir.

Addison hastaliginda oldugu gibi hipoaldosteronizm veya kortikosteroidlerin yoklugu yani
stirrenal korteks yetersizligi, ekstraselliiler sividan sodyum kaybiyla birlikte hiperpotasemiye
neden olur. Distal tubuluste aldosteronu kompetitif inhibe eden spironolakton, distal tubuluste
sodyum geri emilimini engelleyen triamteren ve amilorid de potasyum tutulmasina neden
olarak hiperpotasemiye yol agabilen ditiretiklerdir.

Siklofosfamid gibi neoplastik ilaglar, aminokaproik asit, heparin, epinefrin, histamin,
izoniazid, diyet tuzu, potasyum, penisilin kullanilmast da plazma potasyum degerini yiikseltir.
Ancak, bobrek fonksiyonu bozuk degilse hiperpotasemi olusmaz.

Renal glomeriiler yetersizlikte, olaya eslik eden asidoz nedeniyle hiicre igine H' gegerken
hiicre icinden de ekstraselliiler siviya potasyum gecisi ile siddetlenen hiperpotasemi vardir.

Oligiiri ve sok durumlarinda yetersiz potasyum atilimi nedeniyle hiperpotasemi goriilebilir.

Ameliyat, agir yaniklar, genis adele ezilmeleri, hemoliz, karaciger distrofisi gibi genis doku
hasarlar1 ve giddetli akut aglik gibi durumlarda intraselliiler potasyumun serbest kalmasi
sonucu hiperpotasemi olusur; bobreklerde fonksiyonel bir yetersizlik de varsa hiperpotasemi
belirgindir.

Asidoz ve anokside de intraselliiler potasyumun ekstraselliilere ¢ikmasi, fakat renal atilimin
azalmasi sonucu hiperpotasemi olusur. Anoksi, biitiin hiicrelerde Na'-K'™ pompasinin
vetersizlige ugramasina neden olur, distal tubulus hiicrelerinde meydana gelen yetersizlik
nedeniyle de potasyum tutulur. Siddetli anokside olusacak laktik asidoz, hiperpotasemiyi daha
da siddetlendirir.

Tedavi gormemis diyabetes mellituslu hastalarda potasyum, insiilin eksikligine bagli bozuk
glukoz metabolizmasi nedeniyle plazma membranindaki Na'™-K™ pompasinin  kismen
yetersizlige ugramasi sonucu olarak hiicre disina c¢ikar ve idrarla asir1 kaybin olmasina
ragmen hiperpotasemi olusur. Ileri donemde GFR’inda diisme ile birlikte dehidratasyon ve
ketozise bagli olan asidoz, hiperpotasemiyi artirir. Insiilin ve sivi tedavisinden sonra bu
etkenlerin tiimii ortadan kalkar ve potasyumun hiicre icine girisi ile ekstraselliiler potasyum



diizeyi diiser. Tedavi sirasinda plazma potasyum diizeyinde bir diisme baslar baslamaz
hastaya potasyum verilmesi gerekir.

Cok siddetli hiperkalemiler kardiyak arreste neden olabileceginden oncelikle glukonat
seklinde kalsiyum verilerek arrest onlenir. Daha sonra glukoz ve insiilin verilerek glukoz
metabolizmast hizlandirilr ve plazma membramindaki Na™-K~ pompasimin etkinligi artirihir.
Ayrica NaHCOjs infiizyonu ile alkaloz olusturma suretiyle potasyumun hiicreye girisi artirtlir
ve boylece 1 saat ig¢inde plazma potasyum diizeyi normallestirilebilir.

Hipopotasemi (hipokalemi)

Serum potasyum diizeyinin normalden diisiik olmasi hipopotasemi (hipokalemi) olarak
tanimlanir.

Hipopotasemide kas zayifligi, paralizi, irritabilite, kalbin dilatasyonu, tasikardi, galo ritmi ve
EKG’de spesifik iletim bozukluklar: saptanabilir. Intraselliiler potasyum  eksikligi,
intraselliilere H' gecisine bagl olarak ekstraselliiler alkaloza neden olur. Ekstraselliiler
alkaloz da kalsiyumun iyonizasyonunu azaltir ki tedricen baglayip uzun siire devam eden
hipopotasemilerde adele kramplari ve tetani goriilebilir.

Uzun siiren kusmalar, ishal, bagirsak fistiilleri yoluyla ekstraselliiler sivinin kayba,
hipopotasemiye neden olabilir; olaya eslik eden su kaybinin neden oldugu hiperaldosteronizm
ile, hipopotasemi daha da siddetlenebilir. Yeni yapilmis bir ileostomiden sonra ve mushil
kullananlarda karin agrilarinin nedeni hipopotasemi olabilir.

Bobreklerde proksimal tubuler potasyum geri emiliminin azalmasi durumlarinda
hipopotasemi geligebilir ki renal tubuler yetmezlikte ve Fanconi sendromunda bu nedenle
hipopotasemi gelisebilir.

Distal nefronda Na™-K" degis tokus mekanizmalarinin aktivitesinde artis durumlarinda artmus
potasyum atilimi  nedeniyle hipopotasemi gelisebilir ki sekonder ve primer
hiperaldosteronizmde, = Cushing  sendromunda  oldugu  gibi  siirrenal  korteks
hiperfonksiyonunda, ektopik ACTH iiretiminde, ACTH veya kortikosteroid kullananlarda, bu
nedenle hipopotasemi gelisebilir.

Distal nefronda Na"™-K" degis tokusu igin fazla miktarda sodyum bulunmasi durumlarinda
hipopotasemi gelisebilir ki sodyumun proksimal tiiplerden ve/veya henle kulpundan geri
emilimini inhibe eden tiazidler, furosemid, etakrinik asit gibi diiiretiklerin kullanildigi
durumlarda bu nedenle hipopotasemi geligebilir.

Distal nefronda Na'-K" degis tokusunu kolaylastirmak iizere renal Na'-H" degis tokusunun
azalmasi durumunda hipopotasemi gelisebilir ki renal tubuler asidozda ve asetazolamid gibi
karbonik anhidraz inhibitorlerinin kullanildigt durumlarda bu nedenle hipopotasemi
geligebilir.

Kronik aglikta, potasyumdan fakir diyetle beslenmede ve genel ¢okiintii ile seyreden kronik
hastaliklarda serum potasyum diizeyi azalir.

Glukoz ve insiilin ile tedavi sirasinda, familyal periyodik paralizide, potasyumun
ekstraselliilerden intraselliilere gegmesi nedeniyle plazma potasyum diizeyi 1,5 mEq/L’ye
kadar diisebilir. Gastrektomiden sonra glukozun bagirsaktan hizla emilmesi ve sonucta
potasyumun ekstraselliilerden intraselliilere ge¢mesi nedeniyle kalp ritm bozukluklar1 ve
paralitik krizler goriilebilir.

Alkalozda, potasyumun ekstraselliilerden intrasellillere ve idrara ge¢mesine bagli olarak
hipopotasemi gelisebilir.



Hafif hipopotasemi hallerinde, plazma K ve HCO;™ diizeyleri normale déniinceye kadar
hastaya oral yoldan her giin 80 mmol potasyum verilir.

Kilor (CI)

Klor, giinliik diyetle 3-6 g kadar olmak iizere 6zellikle NaCl ve KCI halinde gidalarla ve
gidalara katilan tuzla alinir.

Diyetle alinan klor, kloriir (C1") iyonu halinde biitiin bagirsaklar boyunca emilir; 6nce kana
sonra hiicre dig1 sivilara tagiir. Kloriirlin viicutta dagiliminda proteinler, bikarbonat, fosfat ve
stilfat gibi anyonlar rol oynar. Proteinat ve diger anyonlarin bulundugu yerde kloriir iyonu
azdir.

Klortir, temel ekstraselliiler anyondur. Eriskin saglikli bir insanda serum kloriir diizeyinin
normal degeri 98-108 mEq/L kadardir. Serum kloriir diizeyinin normali, atlarda 99+0,5
mEq/L, sigirlarda 108412 mEq/L, koyunlarda 10343 mEq/L, domuzlarda 104+4 mEq/L,
képeklerde 10545 mEq/L, kedilerde 198+8 mEq/L kadardir.

Plazmada HCO;™ konsantrasyonu artinca kloriir kaymasi diye tanimlanan olayla kloriir iyonu
eritrositlerin i¢ine kacar.

—
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Plazmada bikarbonat konsantrasyonu azalinca da kloriir iyonu plazmaya geri doner.

Ekstraselliilerin primer anyonu olan bikarbonat (HCOs_), kan pH indaki degisimi tamponlar,
CO;’in akcigere tasinmasint saglar. Bikarbonatin kandaki diizeyi 27 mEq/L kadardir.
Kosullara gore artan veya azalan tubuler bikarbonat geri emiliminin asit-baz dengesinin
saglanmasinda etkili oldugunu biliyoruz. Bikarbonat konsantrasyonunun diizenlenmesinden
bobrekler sorumludur.

Kloriir, birgok elektrolitler gibi sindirim salgilari ile salgilanir ve bagirsaklardan tekrar emilir.
Kloriir, mide salgisinda asit ortamdadir; midede HCI olusumuna katkida bulunur. Kloriir,
sindirim bezleri salgilarinda nétral veya hafif alkali bir ortamda bulunur.



Kloriirlin viicuttan atilis1 idrarla olur; ter ile de bir miktar atilir. Kloriiriin viicuttan atilisi,
stirrenal korteks hormonlar ile diizenlenir. Plazmada sodyum ve kloriir azalmalarina yanit
olarak siirrenal korteksten aldosteron salgilanir; aldosteron, bobreklerden ve sicak havada ter
ile kayiplart minimuma indirir ki bdylece olusan terin sodyum ve kloriir igerigi azdir.
Glomeriillerden filtrasyona ugrayan kloriir, proksimal tliplerde sodyum ile birlikte pasif geri
emilime ugrar; henle kulpunun ¢ikan kisminda ise sodyum geri emilimini de uyararak aktif
geri emilime ugrar. Erigkin saglikli insanda idrar kloriir diizeyinin normal degeri 110-250
mEq/giin kadardir.

Klorirun islevleri

1) Klortir, plazma ozmotik basincinin diizenlenmesine katkida bulunur; sodyum ile birlikte,
plazmanin ozmotik aktif maddelerinin major kismin1 olusturur.

2) Klordiir, asit-baz dengesinin diizenlenmesinde rol alir.

3) Kloriir, su metabolizmasinin diizenlenmesine katkida bulunur.
4) Kloriir, amilazi aktifler ki enzim aktivatorii yegane anyondur.
5) Kloriir, mide 6zsuyunda HCI olusumuna katilir:

H,CO; + CI" — HCl + HCO;~

Serum klorlr diizeyinin fizyopatolojik degisimi
Hiperkloremi

Serum kloriir diizeyinin normalden yiiksek olmas1 hiperkloremi olarak tanimlanir.

Dehidratasyonda, bebeklerde 12-24 saat sonra, eriskinde ise 36-48 saat sonra hiperkloremi
olusabilir.

Karbonik anhidraz inhibitorleri veya NH4Cl ile Na', K", HCO; atiliminin hizlandirilmasi
sonucu hiperkloremik asidoz olusabilir.

Diyabetik ketozda, parenteral asir1 tuz verilmesi sonucu hiperkloremi olusabilir.
Adrenokortikal fonksiyon artisinda hiperkloremi saptanabilir.

Salisilat ile zehirlenmede hiperkloremi geligebilir.

Hipokloremi

Serum kloriir diizeyinin normalden diisiik olmas1 hipokloremi olarak tanimlanir. Hipoloremi,
genellikle hiponatremi ile birlikte olur.

Pilor stenozu, ileus ve kolerada, devamli ve uzun siiren kusma ve ishallerde HCI i¢eren mide
ozsuyu ve NaCl iceren bagirsak 6zsuyunun kaybi, hipokloremik alkaloz ile sonuglanir ve
klinikte mide tetanisi olarak adlandirilan tablo ortaya ¢ikar.

Diyabet komasinda, diiirezin neden oldugu kloriir kaybi, sik olarak kusma ile daha da
agirlasir.

Karaciger sirozunda asit sivisinin ponksiyonla bosaltilmasi hipokloremiye neden olabilir.
Akut bobrek yetmezliginde hipokloremi goriiliir; 60-86 mEq/L gibi diisiik degerler siktir.

Tuz kaybettiren nefrit, kronik piyelonefrit, sublime ile zehirlenme ve nefrosklerozda tubulus
hasar1 nedeniyle hipokloremi olusabilir.

Beyin tlimoérlerinde, addison krizinde, gebelik toksikozunda, akut intermittent porfiride, 6dem
ve yanik durumlarinda, agir1 miktarda bikarbonat alinmasinda hipokloremi goriilebilir.



Magnezyum (Mg)
Magnezyum, giinliik diyette 0,4 g kadar bulunur. Magnezyum, tohumlarda ve klorofil

kompleksi halinde 6zellikle yesil sebzelerde bol miktarda bulunur; et, siit ve deniz {iriinlerinde
de boldur.

Diyetle alinan magnezyum, midede HCl etkisiyle MgCl, seklinde ¢oziiliir ve bu sekilde ince
bagirsaklarin list kismindan emilir. Bagirsaktan magnezyumun emilisi, viicuttaki magnezyum
depolariyla ilgilidir; vitamin D’den etkilenmez; olasilikla parathormon tarafindan diizenlenir.

Magnezyum, potasyum ile birlikte temel intraselliiler katyonlardandir; magnezyumun
intraselliilerdeki konsantrasyonu, ekstraselliilerdekinin yaklagik 10 kati kadardir. 70 kg’lik bir
erigskinde 20-28 gram kadar olan total magnezyumun %55°1 kemikte kalsiyum ve fosfor ile
kombine kompleks tuzlar seklinde bulunur; %27°si kaslarda; geri kalani da yumusak
dokularda ve transselliiler sivilardadir.

Sigirlarda viicut agirligy ile viicuttaki magnezyum miktar: arasinda soyle bir matematiksel
baginti vardur:

Mg(g olarak) = 0,655 x Viicut agirhigi(kg olarak) — 3,5

Plazmadaki magnezyumun %65-70’1 iyon veya diffiize olabilen kompleksler seklinde, geri
kalan1 ise en ¢ok albumine olmak {izere proteine bagli olarak bulunur. Erigkin saglikli bir
insanda serum magnezyum diizeyinin normal degeri 1,7-3,0 mg/dL  kadardir. Serum
magnezyumunun normal diizeyi, atlarda 2,540,31 mg/dL, sigirlarda 2,0540,25 mg/dL,
koyunlarda 2,540,30 mg/dL, domuzlarda 3,240,49 mg/dL, kegilerde 3,240,35 mg/dL,
kopeklerde 2,1+0,30 mg/dL, tavsanlarda 3,2+0,59 mg/dL kadardir.

Magnezyumun viicuttan atilis1 idrarla ve ¢ok az miktarda da diski ile olur; beklemis alkali
idrarda magnezyum amonyum fosfat (tripel fosfat) kristallerinin, kar tanesi veya tabuta benzer
sekillerde goriilmesi karakteristiktir. Siirrenal korteksin steroid hormonu olan aldosteron,
idrarla potasyum atiligini artirdig1 gibi magnezyum atilisini da artirir. Laktasyon sirasinda siit
ile de magnezyum atilir. Normal laktasyonda bulunan bir inek, giinde 3 g kadar magnezyumu
laktasyonla ¢ikarir. Inek siitiindeki magnezyumun %20’si iyon halinde, %30°u kolloidlerle
birlegmis halde, geri kalani da bilinmeyen bir sekildedir.

Magnezyumun islevleri

1) Magnezyum, enerji transferi, depolanimi1 ve kullanimi ile ilgili enzimatik reaksiyonlarin
katalizinden sorumludur. Bu baglamda magnezyum, hiicre i¢inde ATP ve pirofosfataza bagl
biitiin reaksiyonlarda; enolaz, fosforilaz, fosfoglukomutaz enzimlerinin aktivasyonunda;
DNA, RNA ve protein sentezinde rol alir. Magnezyum, yag, protein, niikleik asit ve
koenzimlerin sentezlenmesi, kas kontraksiyonu, glukozun sentezi ve kullanilmasi, siilfat,
asetat ve formatin aktivasyonu, transmetilasyon ve oksidatif fosforilasyonda énemlidir.

2) Magnezyum, sinir impulslarinin iletilmesinde gerekli olan asetil kolinin sentezinde ve
yikilmasinda rol oynar.

3) Magnezyum, kas-sinir uyar1 denkleminin payda kisminda yer alir; sinir sisteminin asir1
duyarliligini azaltir. Plazmada %35 mg iizerinde magnezyum bulunmasi anestezi yapar. Serum
magnezyum konsantrasyonunu %20 mg’a kadar yiikseltebilen bir IV magnezyum uygulamasi,
hemen derin bir anestezi, narkoz ve istemli kaslarda fel¢ yapar. Kalsiyum ile magnezyum
arasinda antagonizm vardir. Bu nedenle magnezyum yiiksekligine bagli anestezi halinde
kalsiyum uygulanmasi, anesteziyi ortadan kaldirir; narkozu derinlestirmez.

Farelerde magnezyum azliginda asirt duyarlilik, konviilsiyon ve tetani goriiliir.



Serum magnezyum duzeyinin fizyopatolojik degisimi
Hipermagnezemi

Serum magnezyum diizeyinin normalden yliksek olmasi hipermagnezemi olarak tanimlanir.
Hipermagnezemi, sik olarak hiperpotasemi ile birliktedir. Serum magnezyum konsantrasyonu
%7,32 mg’1n lizerine ¢iktiginda hastalarda bradikardi ve potasyum intoksikasyonuna benzer
belirtiler gbzlenir; bu durumda kalsiyum uygulanmasi, kalsiyum ile magnezyum arasinda
antagonizm nedeniyle hipermagnezeminin toksik etkilerini ileri derecede azaltabilir ve hatta
ortadan kaldirabilir.

Bobrek yetmezliginde, addison hastaliginda, agir diyabetik asidozda, doku travmalarinda,
dehidratasyonda ve hipotiroidide hipermagnezemi goriilebilir.

Hipomagnezemi

Serum magnezyum diizeyinin normalden diisiik olmasi hipomagnezemi olarak tanimlanir.
Serum magnezyum diizeyi %0,36-1,70 mg arasinda oldugunda magnezyum azlhigi tetanisi
denen klinik tablo ortaya ¢ikar. Magnezyum azlig1 tetanisinde serum kalsiyum
konsantrasyonu normaldir ve kalsiyum uygulanmasi ile tetani diizeltilemez; bu tetani, ancak
MgSO, uygulanmasi ile diizeltilir.

Gebelik, kronik alkolizm, kronik glomeriilonefrit, hiperaldosteronizm, Cushing
sendromundaki gibi adrenal korteks hiperfonksiyonu, hipoparatiroidi, diyabet asidozu,
karaciger sirozu, yaniklar, rasitizm gibi durumlarda, yetersiz beslenme ve emilim bozuklugu
durumlarinda hipomagnezemi saptanabilir.

Uzun siire siitle beslenen danalarda hipomagnezemi gériiliir. Bu danalarda, kanda kalsiyum
ve fosfor diizeyleri normal, magnezyum diizeyi ise normalin altindadir. Serum magnezyum
diizeyinin %0,7 mg’a diismesi siddetli tetani ve %0,5 mg’a diismesi 6liimle sonuglanir.

Sigirlarda iki tip hipomagnezemi goriiliir. Danalarda ve sigirlarda goriilen yavas tip
hipomagnezemide, ¢cogu kez aralik-nisan aylari arasinda serum magnezyum diizeyi birkag ay
diistik kalwr; hayvan sinirli ve eksite haldedir. Sadece sigirlarda goriilen cabuk tip
hipomagnezemi_(caywr_tetanisi), eklampsi hali, beyin hummast ve histeri gibi belirtilerle
ortaya ¢ikar. Cayir tetanisinde, dogumda ve laktasyonun baslangicinda hipokalseminin neden
oldugu siit hummasindaki belirtilere ek olarak proteiniiri olmast onemlidir. Geng ve yesil
otlarda potasyum ve fosfor miktarimin yiiksek, kalsiyum ve sodyum miktarimin ise diisiik
oldugu ve yiiksek potasyum miktarinin hipomagnezemiyi kamgiladigi bildirilmektedir.
Hipomagnezemiyi énlemek i¢in, hayvanlara meraya ¢ikislarimin ilk giinlerinde ekstra besinsel
magnezyum verilmesi yerinde olur, klinik yonden hipomagnezemiyi bir hipokalsemi
izlediginden, vitamin D de verilmesi iyilestirici etki yapar.

Kalsiyum (Ca)

Kalsiyum, giinliik diyetle 0,5 g kadar alinmas1 gereken elementtir. Kalsiyum, orta derecede
sert suda %8-12 mg kadar bulunur. Siit, yogurt, peynir, yumurta sarisi, fasiilye, mercimek,
karnabahar, lahana ve incir de 6nemli kalsiyum kaynaklaridirlar.

Kalsiyum, diyetle genellikle fosfat, karbonat, tartarat, okzalat tuzlar1 seklinde ve magnezyum
ile birlikte insolubl fitik asit tuzu seklinde alinir. Diyetle alinan kalsiyum, midede HCI
etkisiyle ¢oziinlir. Kalsiyum, bagirsakta, yaglarin hidrolizi ile ortaya ¢ikmis olan yag
asitleriyle sabunlar olusturur; safra asitleriyle olusturulmus ¢ok kii¢iik emiilsiyonlar i¢inde, en
fazla olarak ince bagirsagin proksimalinden aktif transport ve pasif difflizyonla emilir. Emilen
kalsiyum miktari, viicudun gereksinimine gore diizenlenir ki bu diizenlenmede aktif vitamin
D; (1a,25-dihidroksi vitamin Dj3) rol oynar. Viicudun kalsiyum gereksinimi arttiginda vitamin
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D; sentezi ve bobreklerde 1a,25-dihidroksi vitamin D; seklinde aktivasyonu artar; l1o,25-
dihidroksi vitamin D de ince bagirsaktan kalsiyum emilimini artirir. /o, 25-dihidroksi vitamin
D3, steroid hormonlarin etki mekanizmasina benzer bir mekanizma ile hormonal etki
gostererek aktif transportta gorevli transport proteinlerinin sentezini ve kalsiyuma bagimli
ATPaz’in aktivitesini artirma suretiyle ince bagirsaktan kalsiyum emilimini artirir ki vitamin
D eksikliginde ince bagirsaktan kalsiyum emilimi yavaglar. Laktoz ve protein de ince
bagirsaktan kalsiyum emilimini kolaylastirir; az proteinli bir diyette kalsiyumun ancak %5’
emilebildigi halde bol proteinli bir diyette kalsiyumun %15°1 emilebilir. Tahil tanelerinde
bulunan, inozin heksoz fosfat yapisina sahip fitik asidin kalsiyum tuzu ve okzalik asidin
bagirsaklarda olusan kalsiyum tuzu ve yag sindiriminin bozulmasinda olusan yag asitlerinin
suda ¢Oziinmeyen kalsiyum tuzlari, ince bagirsaktan kalsiyum emilimini azaltirlar. Seker
sanayii artik tirtinleriyle yapilan besilerde, bu iiriinlerde bol miktarda okzalik asit bulundugu
dikkate alinarak hayvanin kalsiyum ihtiyac titizlikle karsilanmalidir.

Kalsiyum gereksinimi ve dolayisiyla emilimi, biiyiime caginda, gebelikte ve laktasyon
doneminde artar. Gebeligin ilk aylarinda emilen kalsiyum miktar1 artarken viicuttan kalsiyum
atilis1 azalir ve kalsiyum kemiklere depo edilir. Gebeligin son aylarinda ise kemiklerdeki
kalsiyum rezorbe olur ve fetusa taginir, fazlasi idrarla atilir. Diizenli bir beslenme igin,
besinlerde kalsiyum/fosfor oranit 2/1 gibi olmalidir. Tavukilar igin bu oran, 5/1-7/1 gibi
olmalidir; yumurtlayan tavuklarda kalsiyum ihtiyact ¢ok fazladir.

Tavuklarda yumurta kabugu kalsiyum karbonattan yapimistir. Bunun icin, kandan kalsiyum
ve bikarbonat alinir:

Mukoza Hiicresi
yumurta kabugu
— 3 Catt
= Ca++
H,CO4
HCO:
L» 3
b
HCOgﬂ l
+ Ht
Ht = P
HY <

Eger tavuklar yeteri kadar kalsiyum almuiyorlarsa, bir siire kemiklerden takviye ederek
yumurta kabugunu olusturmaya devam ederler, ancak bir siire sonra kalsiyum bosalmasina
bagh olarak ayakta duramaz hale gelirler. Cok sicak havalarda, hayvanlarda solunum
sayisinin artmast nedeniyle digsariya daha ¢ok miktarda CO; atilmas: ve CaCO3 olusamamasi
nedeniyle yumurta verimi diiger.

Emilen kalsiyumun %99’u kemiklere yerlestirilir. Kemikteki kalsiyum tuzunun tam
formiillendirilmesi yapilamamigtir; birgoklarinin  kabul ettigine gore hidroksiapatit
[3Ca3(PO4), - Ca(OH),] ile kalsiyum karbonat (CaCOs3) karisimidir. Kemiklerdeki kalsiyum,
belli bir hizla siirekli yenilenir; izotop deneyleriyle, 50 glinde bir uzun kemiklerin epifizinde
%29, diafizinde ise %7 kadar kalsiyum degismesi saptanmistir; kemige bagli kalsiyum
kitlesinin yar1 émrii, 500 giin kadar hesaplanmaktadir. Parathormon, kalsitonin ve vitamin D,
iskelet sisteminin mineral metabolizmasini diizenlerler.
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Intraselliilerde kalsiyum konsantrasyonu ¢ok diisiiktiir; mitokondriler en énemli intraselliiler
kalsiyum depolaridirlar. Plazma membrani, sarkoplazmik ve endoplazmik retikulumlar ile
kalsiyum pompalari, intraselliiler kalsiyum konsantrasyonunu ayarlarlar.

Erigkin saglikli bir insanda serum total kalsiyum diizeyinin normal degeri 8,5-11,5 mg/dL
kadardir; 9%0,2 mg’lik bir degisiklik gosterebilir. Eritrositlerde kalsiyumun bulunmamasi
nedeniyle, kan alindiktan sonra serum 4 saat ic¢inde sekilli elementlerden ayrilmazsa,
eritrositlere dogru diffiizyon nedeniyle serum kalsiyumu azalir. Plazmadaki kalsiyumun
%481 fizyolojik olarak etkin iyonize kalsiyum seklindedir; %352’si ise biiylik bolimii
proteine bagli olmak {iizere bagh kalsiyum seklindedir. Bagli kalsiyumun da %411
nondiffiizibl kalsiyum proteinat seklinde, geri kalani ise diffiizibl kalsiyum fosfat, kalsiyum
sitrat, kalsiyum bikarbonat seklindedir. Serum total kalsiyumunun normal diizeyi, atlarda
12,440,58 mg/dL, sigirlarda 11,0840,67 mg/dL, dogum yapmis inekte 8,07 mg/dL, koyunlarda
12,1640,28 mg/dL, domuzlarda 9,6540,99 mg/dL, kegilerde 10,1340,70 mg/dL, kedilerde
8,2240,97 mg/dL, kopeklerde 10,1672,04 mg/dL kadardir.

Plazmada kalsiyum ve inorganik fosfordan birinin artmasi genellikle digerinin azalmasina
neden olur. Erigkin saglhkl kisilerde ve evcil hayvanlarda serum kalsiyum ve inorganik
fosforunun % mg miktarlarimin ¢arpimi yaklasik olarak 36 kadardir (%emg Ca x %mg
inorganik P = 36). Bu c¢arpimin 30’dan asagr diistiigii durumlarda genclerde rasitizm,
eriskinlerde osteomalazi belirtileri saptanir.

Serum kalsiyum, inorganik fosfor ve protein diizeyleri arasinda da belirli bagintilar vardir:
Serum total Ca(%omg) = 7— 0,225 x serum P(%mg) + 0,556 x serum total protein(%g)
Serum iyonize Ca(%mg) = Serum total Ca(%mg) — 0,87 x serum total protein(%g)

Kalsiyumun viicuttan atilist genellikle idrarla ve pek azi da diski ile olur. Bobreklerde
glomertiler filtrata her giin 150 mg kadar kalsiyum gecer. Glomeriiler filtrattaki kalsiyumun
%99°u proksimal tliplerden sodyum ile birlikte geri emilir; geri kalani distal tliplerden
parathormonun uyardig1 sodyumdan bagimsiz aktif transport mekanizmasi ile geri emilir; ¢cok
az kalsiyum idrarla atilir. Erigkin saglikli bir insanda idrar kalsiyum diizeyinin normal degeri
100-300 mg/giin kadardir. idrarla atilan kalsiyum, kalsiyum fosfat ve kalsiyum okzalat
bilesimi gosterir. Bazi durumlarda kalsiyum tuzlar1 kristallenerek idrar yolu taslarinin
olusumuna neden olurlar ki kalsiyum tuzlarinin ¢Oziintirlik sirast,
Ca(HzPO4)2>CaHPO4>Ca3(PO4)2 g1b1d1r

Kalsiyum metabolizmasinda, parathormon, 1,25-dihidroksikolekalsiferol ve kalsitonin
hormonlart rol alir. Parathormon, kemikte osteositik ve osteoklastik osteolizisi artirarak
kalsiyumun kemikten mobilizasyonunu ve kalsiyumun bobregin distal tubuluslerinden geri
emilimini  artirir, ayrica  1,25-dihidroksikolekalsiferol  olusumunu  uyarir. 1,25-
dihidroksikolekalsiferol, kalsiyum baglayici protein sentezini uyarmak suretiyle bagirsaktan
kalsiyum ve fosfat emilimini artirr;, kemikten kalsiyum mobilizasyonunu artirtr; bobrekten
kalsiyum geri emilimini artirir. Kalsitonin, parathormon etkilerine zit etki gosterir, direkt etki
ile kemikten kalsiyum ve fosfat agiga c¢ikisini inhibe eder, kalsiyum ve fosfatin renal
klirenslerini artirir.

Kalsiyumun islevleri
1) Kalsiyum, kemiklerin ve dislerin olusumunda yapi tasi olarak yer alir.

2) Kalsiyum, kapiller damarlarin ve membranlarin gecirgenligini azaltir.

3) Kalsiyum, sinir impulslarinin naklinde etkindir. Plazma iyonize kalsiyum konsantrasyonu,
kas-sinir uyar1 denkleminin payda kisminda yer alir. Kalsiyum, kalp ve kas-sinir sisteminin
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uyarilma yetenegini azaltir ve dengede tutar; plazma iyonize kalsiyum konsantrasyonu cesitli
nedenlerle azalirsa tetani olusur.

4) Kalsiyum, hormonal etkinliklerin baglatilmasinda ikinci haberci olarak rol oynar.

5) Kalsiyum, lipaz, ATPaz, siiksinat dehidrojenaz gibi baz1 enzimlerin aktivatoriidiir.

6) Kalsiyum, normal kas kasilmasi i¢in gereklidir.

7) Kalsiyum, kanin pihtilagmasi i¢in gereklidir.

Kalsiyumun etkilerinin pek ¢cogu, kalsiyum baglayan protein olan kalmodulin ile saglanir.

Tiiberkiiloz odaklar: ve aterosklerozlu damar duvari gibi bazi harabolmus dokulara kalsiyum
fosfat ve kalsiyum karbonatin solid kitleler halinde yerlesmesi ile, patolojik kireglenmeler
ortaya ¢ikar.

Serum kalsiyum diizeyinin fizyopatolojik degisimi
Hiperkalsemi

Serum kalsiyum diizeyinin normalden yiiksek olmasi hiperkalsemi olarak tanimlanir.
Hiperkalseminin, iyonize kalsiyum diizeyinin yiiksekligine bagli birtakim patolojik etkileri
vardir: Uzun stire devam eden hafif hiperkalseminin en tehlikeli sonucu, bobrek yetmezligidir.
Fazla miktardaki iyonize kalsiyum, plazmadaki kalsiyum fosfatin ¢oziiniirliik katsayisinin
astimasina neden olur ve kalsiyum fosfat kemik dis1 bolgelerde presipite olur ki kalsiyum
fosfatin bobreklerde presipite olmast renal harabiyete yol a¢ar. Glomeriiler filtratta iyonize
kalsiyumun yiiksek olmasi, kosullar uygunsa idrarda kalsiyum tuzlarimin presipitasyonuna
neden olur ve boylece onemli derecede renal parankim hasari olmaksizin bébrek taglar
olusabilir. Serum iyonize kalsiyum diizeylerinin yiiksek olusu, gerek istemli ve gerekse
istemsiz kaslarda néromuskuler wyarilabilirligi azaltir; kabizlik ve karin agrisi, istemli
kaslarda hipotoni, biiyiik olasilikla merkezi bir etkiye bagli olarak istahsizlik, bulanti ve
kusmaya neden olabilir. Hiperkalsemi, EKG’de degisikliklere de neden olur; kaba bir
gosterge olarak %15 mg tizerinde hiperkalsemi, ani kardiyak arreste neden olabilir.

Primer  hiperparatiroidizmde  %12-29,5 mg arasinda  hiperkalsemi  goriilebilir.
Komplikasyonsuz olgularda fosfat diizeyi diisiik oldugu halde nefrokalsinoz, nefrolitiazis,
piyelonefrit gibi komplikasyonlardan ileri gelen bobrek yetmezliginde kalsiyum diizeyi
diisiik, inorganik fosfor diizeyi yiiksek olabilir.

Asirt dozda vitamin D alinmasi kalsiyum emilimini artirir ve tehlikeli hiperkalsemiye neden
olabilir. Bu durumda parathormon sekresyonu baskilanir ve inorganik fosfor diizeyi mutat
olarak normaldir.

Sarkoidozlu hastalarda serum kalsiyum konsantrasyonu %14 mg’in iizerindedir. Kortizon,
hiperparatiroidizmde serum kalsiyum diizeyi ilizerine bir etki yapmadig1 halde sarkoidozda
serum ve idrar kalsiyumunu diisiiriir.

Tirotoksikozda da hiperkalsemi goriilebilir.

Cok sayida kemik metastazi veya miyelom bulunan olgularda, malign hiicrelerin lokal etki ile
kemikte direkt yikim yapmalar1 sonucu hiperkalsemi ve hiperfosfatemi birlikte bulunabilir.

Baz1 peptik iilserli kisilerde asir1 miktarda siit ve alkali alinmasina bagh olarak hiperkalsemi,
alkaloz, bobrek yetmezligi ve anormal bir kalsiyum depolanmasi goriilebilir ki bu durum,
klinikte siit-alkali sendromu olarak tanimlanir.

Hipokalsemi
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Serum kalsiyum diizeyinin normalden diisiik olmasi hipokalsemi olarak tanimlanir.
Hipokalseminin, iyonize kalsiyum diizeyinin diisiikliigiine bagli birtakim patolojik etkileri
vardir: Serum iyonize kalsiyum diizeyinin azalmasi, alkalozda oldugu gibi total serum diizeyi
normal olsa bile noromuskuler aktivite artisina neden olur ve tetaniye yol a¢ar. Uzun siireli
hipokalsemi, hafif olmast halinde bile katarakta, mental depresyona ve diger psikiyatrik
semptomlara neden olabilir.

Primer hipoparatiroidizmin latent devresinde serum kalsiyum diizeyi %7-8 mg arasindadir.
Serum kalsiyum diizeyinin %4-6 mg degerlerine diismesiyle tetani goriiliir. Ancak klinik
belirtilerle kalsiyum diizeyi arasindaki iliski mutlak degildir; latent tetanide normal veya %6-
7 mg gibi hafif diisiik kalsiyum degerleri, asikar tetanide %8 mg gibi fazla diisiikk olmayan
kalsiyum degerleri saptanabilir ki bu zit bulgular, néromuskuler irritabiliteyi artiran baska
faktorlere baghidir.

Vitamin D eksikligi, primer olarak bagirsaklardan kalsiyum emilimini azaltir, fakat genellikle
erken evrede hipokalsemi goriilmez; olasilikla serum kalsiyumunun diisme egilimi paratiroidi
uyararak parathormon salgilatir ve parathormon da kemiklerden kalsiyumu mobilize eder.
Vitamin D eksikliginde parathormon etkisiyle kemiklerden kalsiyumun mobilize olmasi,
zamanla ¢ocuklarda rasitizme, eriskinlerde osteomalaziye neden olur; 6zellikle kalsiyumdan
fakir besinle beslenen olgularda %4-7,5 mg diizeyinde hipokalsemi ve manifest tetani
goriilebilir.

Steatore, ¢oliyak hastaligi, uzun siiren sariliklarda ve pankreas dis salgi kanallarinin tikanmasi
hallerinde kalsiyum, bagirsaklardan emilmeden sabun seklinde disari atilir; kalsiyumun
emilememesi nedeniyle c¢ocuklarda rasitizm ve clicelik, eriskinlerde osteomalazi ve
hipokalsemi gelisebilir.

Bobrek yetmezligi bulunmayan nefrozlu hastalarda %5-7 mg gibi diisiik serum kalsiyum
degerleri saptanir. Bu olgularda hipokalseminin nedeni, nondiffiizibl kalsiyumun azalmasidir
ve hipokalsemi, belirgin hipoproteinemi ile birliktedir. Bu durumda iyonize kalsiyum degil de
bagl kalsiyum azaldigindan tetani goriilmez.

Kronik nefritin son sathasinda, azot ve fosfor retansiyonu ile birlikte hipokalsemi goriilebilir.
Bu durumda iyonize kalsiyum azaldigindan tetani siktir.

Ineklerde, dogumdan hemen sonra ve laktasyonun baslangicinda ani kalsiyum kaybi ile
meydana gelen hipokalsemi nedeniyle siit hummasi denen atessiz bir metabolizma bozuklugu
ortaya c¢ikabilir. Siit hummasi, ani progressif fel¢ ve koma hali ile karakterizedir. Siit
hummasinda baslica biyokimyasal degisiklik, serum total ve iyonize kalsiyum diizeyinde
azalma ve magnezyum diizeyinde artmadir. Siit hummali ineklerde genellikle serum total
kalsiyum diizeyi %5,16 mg, iyonize kalsiyum diizeyi %0,44 mg ve inorganik fosfor diizeyi
%2,16 mg olarak bildirilmektedir. Siit hummali ineklerde normal ineklere gére kan glukoz ve
piriivik asit diizeyi daha yiiksektir; kan glukozu ile inorganik fosfor ve kan piriivati ile
inorganik fosfor arasinda istatistik 6nemi olan negatif bir iliski vardir. Siit hummali ineklerde
hematokrit degerleri de yiiksektir.

Siit hummasimin tedavisi igin, ya memelere hava verilir veya damara kalsiyum glukonat
seklinde kalsiyum tuzu enjekte edilir. Memelere hava verilmesi, meme bezlerine basing
vaparak stit sekresyonunu durdurucu ve bu suretle kan kalsiyumunun siit yoluyla atilmasini
onleyici etki yapar.

Fosfor (P)

Fosfor, besinlerde ve organizmada, ortofosforik asidin (H3;PO.) alkali ve toprak alkali
metallerle olusturdugu tuzlar, alkollerle olusturdugu esterler, organik asitlerle olusturdugu
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anhidridler ve bazi amino asitlerle olusturdugu fosfamidlerin yapisinda fosfat (inorganik
fosfor, Pi) halinde bulunur. Giinliik inorganik fosfor gereksinimi, 2 g kadardir; gebelik ve
laktasyon doneminde gereksinim artar. Diizenli bir beslenme i¢in, besinlerde kalsiyum/fosfor
oran1 2/1 gibi olmalidir. Tavuklar icin bu oran, 5/1-7/1 gibi olmalidir. Inorganik fosfor, siitlii
besinlerdeki kazeinin yapisinda 6nemli miktarda bulunur.

Diyetle alinan inorganik fosfor, serbestlestikten sonra ince bagirsagin ilk kisimlarindan aktif
transportla, biiyiik miktarda ve hizla emilir. Emilen inorganik fosfor, karbonhidratlarla hizla
esterlesir, oldukca yavas olarak fosfolipidleri de olusturur.

Genel dolasimdaki fosfat esterlerinin kemiklerde osteoblastlardaki fosfatazlarin etkisiyle
yikilmasi sonucu olusan inorganik fosfor, kalsiyum iyonu ile birleserek ¢oziinmez tersiyer
kalsiyum fosfat [Ca3(POs),] halinde kemiklerde depolanir. Hayvan viicudunun %0,75-
1,10’unu inorganik fosfor olusturur ve viicuttaki inorganik fosforun %85°1 kemiklerde ve
dislerde hidroksiapatit [3Ca3(PQOs); - Ca(OH);] halindedir, geri kalani ise cesitli kimyasal
bilesikler halinde doku ve sivilara dagilmistir. Kemiklerde depo edilmis olan inorganik fosfor,
gereksinim halinde disosiye olarak kana verilir. izotop calismalari, kemik fosfatlarmin
degisiminin hizli ve devamli oldugunu gostermistir; dislerdeki degisim ise ¢ok yavastir.

Organik formda fosfor, fosfoprotein, fosfolipid, niikleik asit ve metabolik ara firiinlerin
onemli bir komponentidir. Kanda bulunan fosforun c¢ogu, organik esterler halinde
eritrositlerin i¢inde bulunur; fakat fizyolojik olarak ©nemli olan, plazmadaki inorganik
fosfordur. Plazmadaki inorganik fosfor, sekonder fosfat (HPO4>") ve primer fosfat (H,PO4")
halindedir ve HPO42_/ H,PO4 oran1 4/1 dir. Erigkin saglikli bir insanda serum inorganik
fosfor diizeyinin normal degeri 2,5-4,5 mg/dL  kadardir; giiniin degisik saatlerine,
mevsimlere, aktivite durumuna gore degisiklik gosterir ve ayrica her giin %50 oraninda
yenilenir. Dolasim kanmindaki hiicrelerde inorganik fosfor bulunmamakla birlikte, serumda
inorganik fosfor tayini kan taze iken yapilmazsa, kanda bulunan organik formdaki fosfor
zamanla serbest inorganik fosfor haline gecerek serum inorganik fosfor diizeyinin yiiksek
bulunmasina neden olabilir.

Serum inorganik fosforunun normal diizeyi, sigirlarda 5,56+1,56 mg/dL, koyunlarda
5,2140,11 mg/dL, kedilerde 6,40+1,17 mg/dL kadardur.

Plazmada kalsiyum ve inorganik fosfordan birinin artmasi genellikle digerinin azalmasina
neden olur. Eriskin saghkl kisilerde ve evcil hayvanlarda serum kalsiyum ve inorganik
fosforunun % mg miktarlarinin ¢arpimi yaklasik olarak 36 kadardir (%omg Ca x %mg
inorganik P =36). Bu c¢carpimin 30’dan asag diistiigii durumlarda genglerde rasitizm,
eriskinlerde osteomalazi belirtileri saptanir.

Serum kalsiyum, inorganik fosfor ve protein diizeyleri arasinda da baginti vardir:
Serum total Ca(%omg) = 7— 0,225 x serum P(%omg) + 0,556 x serum total protein(%g)

Inorganik fosforun viicuttan atilis1 genellikle primer fosfat (H,PO4”) ve sekonder fosfat
(HPO,*") halinde idrarla olur. Glomeriiler filtrata gegen fosfatin %85’i proksimal ve distal
tiplerden aktif transportla geri emilir; parathormon, bu geri emilimi kisitlayarak ve
osteoklastlar iizerine direkt etki ile ekstraselliiler siviya fosfat mobilizasyonunu artirarak
plazma inorganik fosfor diizeyinin dengede kalmasini saglamakta rol oynar. Baz1 durumlarda
fosfatlar idrar yollarinda g¢okerek fosfat taslarini olustururlar. Beklemis alkalik idrarda
magnezyum amonyum fosfat (tripel fosfat) kristalleri, kar tanesi veya tabuta benzer sekillerde
gortiliirler.
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inorganik fosforun islevleri
1) Inorganik fosfor, kemik ve dislerin olusumunda kalsiyum ile birlikte rol alur.

2) Inorganik fosfor, kanin normal kalsiyum konsantrasyonunun korunmasinda gereklidir.

3) Inorganik fosfor, enerjinin hiicre aktivitesine transfer edilmesinde ve karbonhidrat
metabolizmasinda gereklidir; ATP ve fosforile metabolik {iriinlerin yapi taglarindandir.

4) Inorganik fosfor, niikleik asitlerin yap1 taslarindandir.
5) inorganik fosfor, asit-baz dengesinin diizenlenmesinde rol alir; H,PO4~ / HPO4*™ tampon

sistemi bobreklerde dnemli bir tampon sistemidir.

Serum inorganik fosfor diizeyinin fizyopatolojik degisimi
Hiperfosfatemi

Serum inorganik fosfor diizeyinin normalden yiiksek olmas1 hiperfosfatemi olarak tanimlanir.

Primer hipoparatiroidi, addison hastaligi, akromegali, bobrek yetmezligi, diyabet ketozu,
miyelositer l0semi, osteolitik kemik tiimdrleri, sarkoidoz, multipl miyelom durumlarinda
hiperfosfatemi saptanabilir.

Primer hiperparatiroidide nefrokalsinoz, nefrolitiazis, piyelonefrit gibi komplikasyonlara bagh
olarak bobrek yetmezligi gelismesi durumunda da hiperfosfatemi saptanabilir.

Cok sayida kemik metastazi veya miyelom bulunan olgularda, malign hiicrelerin lokal etki ile
kemikte direkt yikim yapmalar1 sonucu hiperkalsemi ve hiperfosfatemi birlikte bulunabilir.

Hipofosfatemi
Serum inorganik fosfor diizeyinin normalden diisiik olmas1 hipofosfatemi olarak tanimlanir.

Primer hiperparatiroidi, rasitizm ve osteomalazi, vitamin D eksikligi, akut alkolizm ve
steatore durumlarinda hipofosfatemi saptanabilir. Ancak primer hiperparatiroidide
nefrokalsinoz, nefrolitiazis, piyelonefrit gibi komplikasyonlara bagl olarak bébrek yetmezIligi
gelismesi durumunda hiperfosfatemi saptanabilir.

Bazi bélgelerde toprak fosforca fakirdir ve bu bolgelerde yetisen bitkisel tiriinler de fosforca
fakir olur. Bu bolgelerde ot yiyen hayvanlarda hipofosfatemi gelisebilir. Hipofosfatemi
gelismis sigirlarda kanin inorganik fosfor diizeyi diiser, istah azalir ve siit verimi tedricen
azalir. Istahin azalmasiyla hayvanda kemik cigneme, hayvan leslerinin bir kismini yeme gibi
anormal davramslar goriilebilir. Kronik hipofosfatemide geng¢ sigwrlarda inorganik fosfor
vetersizligi ragitizmi olarak bilinen ve daha yashlarda osteomalazi olarak bilinen fena kemik
olusumlari goriiliir.

Bakir (Cu)

Bakir, giinliik diyette 1,5-4 mg kadar bulunur; giinliik gereksinimi 0,6-2 mg kadardir. Onemli
bakir kaynaklari, kuru nohut, bakla ve benzerleri, ceviz, findik ve benzerleri, yumrulu ve
yaprakli sebzeler, karaciger ve siittiir.

Bakir, ince bagirsaklarin iist kismindan spesifik bir mekanizma ile emilir; plazmada 6zellikle
histidin olmak {izere amino asitlere ve serum albuminine baglanarak taginir. Yeni emilmis
olan bakir, bir saatten kisa bir zaman i¢inde karaciger tarafindan dolasimdan alinir. Karaciger
tarafindan tutulan bakir, ya safra ile sindirim kanalina atilir, ya da karacigerde sentez edilen
seruloplazminin yapisina katilir. Plazmadaki bakirin %96’s1 seruloplazminde, geri kalani ise
albumine ve bir dereceye kadar da amino asitlere bagli haldedir. Seruloplazmin, bakir tasiyict
protein degildir; bakira bagimli bir ferrooksidazdir. Seruloplazmin, yarist kupréz (Cu') ve
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yarist kuprik (Cu’) iyonlar halinde olmak iizere molekiilii bagina 6-8 bakir iyonu icerir;
ancak seruloplazminin bakiri, bakir iyonu veya diger molekiillere bagl bakir ile
degistirilmez. Seruloplazmin, plazmada %18-45 mg kadar bulunur ve gastrointestinal
kanalda demir emiliminde rol alir.

Bakirin viicuttaki toplam miktar1 100-150 mg kadardir ki bunun 18 mg kadar1 karacigerde
(hepatokuprein), 23 mg kadar1 kemikte, 64 mg kadar1 kasta bulunur; bobrek, kalp, beyin ve
sa¢ da bakir icerir. Beyindeki bakir, serebrokuprein olarak, eritrositlerdeki bakir eritrokuprein
olarak bilinir.

Eriskin saglikli bir kiside serum bakir diizeyinin normal degeri 65-165 pg/dL kadardir.
Sigirlarda tam kan bakir diizeyi 115431 ug/dL, danalarda plazma bakir diizeyi 79424 ug/dL,
koyunlarda tam kan bakwr diizeyi 101496ug/dL, domuzda tam kan bakwr diizeyi
138415,2ug/dL, domuzda plazma bakir diizeyi 110442 ug/dL olarak bulunmugtur.

Bakirin viicuttan atilimi baslica diski ile olur; insan idrar1 sadece eser miktarda bakir igerir.

Bakirin iglevleri
1) Bakir, demirin bagirsaklardan emilimi ve dokulardan plazmaya mobilizasyonunda
etkilidir.

2) Bakir, demirin hemoglobin olusumunda kullanilabilmesi ve dolayisiyla eritrosit yapimi i¢in
gereklidir. Bakir, demirin gesitli bilesiklerin yapisina katilmasinda etkilidir.

3) Bakir, sitokrom a, katalaz, tirozinaz, monoaminooksidaz, askorbik asit oksidaz, iirikaz,
stiperoksit dismutaz, lizil oksidaz, dopamin hidroksilaz, seruloplazmin gibi gesitli enzimlerin
yapisina katilir veya bu enzimlerin aktiviteleri i¢in gereklidir.

4) Bakir, derinin keratinizasyonunda rol oynar.

5) Bakir, farelerde deneysel ateroskleroz yapar.

Serum bakir diizeyinin fizyopatolojik dedisimi
Hiperkupremi

Serum bakir diizeyinin normalden yiiksek olmas1 hiperkupremi olarak tanimlanr.
Gebeligin son {i¢ ayinda serum bakir diizeyi normalin 2-3 katina ¢ikar.
Enfeksiy6z ve neoplastik hastaliklarda hiperkupremi goriilebilir.

Lupus eritematozus, romatoid artrit, akut eklem romatizmasi gibi kollajen doku
hastaliklarinda hiperkupremi goriilebilir.

Primer biliyer sirozlu hastalarda serum total bakir diizeyi, normalin 30 katina ¢ikabilir.
Tikanma sariliginda safranin bagirsaga atilamamasi nedeniyle serum bakir diizeyi yiikselir.
Psoriyaziste serum bakir diizeyi yiiksektir.

Glomertiilonefrit ve miyokart enfarktiisii hallerinde serum bakir diizeyi yiikselir.

Ostrojen verilmesi hallerinde de serum bakir diizeyi yiiksek olabilir.

Hipokupremi

Serum bakir diizeyinin normalden diisiik olmas1 hipokupremi olarak tanimlanir.

Wilson hastaliginda (hepatolentikiiler dejenerasyon) bakirin aposerulopazmine baglanmasinda
kusur vardir; serum bakir diizeyi ve seruloplazmin diizeyi disiiktiir, idrarla bakir atilimi
belirgin sekilde artmistir. Wilson hastaliginda beyin bazal ganglionlarinda, karacigerde ve
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gozde bakir birikir; norolojik semptomlar, siroza yol acan karaciger harabiyeti, kornea
kenarinda Kayser-Fleischer halkas1 goriilebilir. Wilson hastaliginda dokularda biriken
bakirin atilmasin saglamak igin British Anti Lewisit (B.A.L) ve penisilamin, kullanilir.

Bagirsaklardan bakir emiliminin X’e bagl kalitsal bozuklugu olan Menkes hastaliginda
hipokupremi saptanir.

Nefrotik sendromlu hastalarin yarisinda serum seruloplazmin ve bakir diizeyinde diisiis
saptanir.

Malnutrisyon ve malabsorpsiyonda, hipoproteinemiye bagl olarak serum seruloplazmin ve
bakir diizeyinde diisiis saptanir.

Bebeklerin  disproteinemisi, hipoproteinemi, hiposideremi, hipokupremi ve azalmis
seruloplazmin diizeyi ile karakterizedir; 6dem ve anemi gelisir.

Demir eksikliginde hipokupremi goriilebilir.

Hayvanlarda bakir eksikligi, cesitli tiirlerde degisik hastaliklara neden olur. Tavuklarda ve
képeklerde rasitizm benzeri kemiklesme bozukluklari, sigirlarda siirekli ishaller ve miyokart
enfarktiisiine baglh ani oliimler, koyunlarda yapaginin rengini ve karakteristik kivrimlarin
kaybetmesi yaninda kuzularda enzootik ataksi goriiliir. Enzootik ataksi, yurdumuzda yaygin
olarak goriiliir ve onemli ekonomik kayplara neden olur. Bu hastalikta serum bakiwr diizeyi,
kritik nokta olan %50 ug’in altina diiser; koyun ve kuzularda yiiriimede tutukluk, on
ayaklardan baslayan ve arkaya yayilan fel¢ hali, beslenememe, yerden kalkamama ve sonugta
oliim olur. Enzootik atakside koyu renkli yiinlerin dip kisimlarinda renk agilmas: tipik bir
belirtidir. Enzootik atakside her ne kadar agizdan bakir verilerek kiiratif tedavi yapilabilirse
de profilaktik amacla en iyi 6nlem olarak gebe koyunlara gebelik siiresinin ortasinda 140 mg
CuSO4-5H>0, 4 cc dimetilsiilfoksit (DMSO) ile birlikte deri altina enjekte edilir ki bu
enjeksiyonun, enzootik ataksili kuzu dogumlarini énledigi saptanmistir.

Demir (Fe)

Demir, organizma icin olduk¢a Onemli bir iz elementtir. Organizmada demir, baslica
hemoglobin, miyoglobin ve sitokromlarda olmak ftizere ¢esitli dokulara dagilmis olarak
bulunur. Organizmanin demir gereksinimi, bliylime ve demir kayb1 hizina baglidir ki biiytime
caginda demir gereksinimi yaklastk 2 mg kadardir. Kadinlarda demir gereksinimi
menstruasyon kanamasi sirasinda %30-90 oraninda artar; yaklasik 35 mL kan kaybi i¢in
fazladan 0,6 mg demir gerekir. Gebelikte demir gereksinimi, mens donemindekinden %60
fazladir; demir, 6zellikle ii¢lincii trimestrde plasenta yoluyla fetiise tasinir.

Yesil sebze, et ve unlu gidalar demirden zengindir; siit demirden fakirdir.

Besinlerdeki demirin ¢cogu Fe’* seklinde Fe(OH); veya demirli organik bilesikler halindedir.
Demir, midenin asit ortaminda Fe’™ iyonlarina ayrilir veya organik bilesiklere gevsek bagli
olarak kalir. Sistein, askorbik asit ve tiyol grubu iceren bazi indirgen maddelerin etkisiyle
Fe’*, Fe* haline indirgenir; boylece daha kolay ¢oziiniir ve emilebilir hale gelmis olur.
Fosfat, fitat, okzalat gibi bazi maddeler demiri ¢oziinmeyen bilesiklere doniistiirerek emilimini
engellerler. Fe*", mide sivisinda gastroferrin, amino asitler ve fruktoz ile selatlar olusturur ve
boylece asidik mide sivisinin bagirsakta notiirlesmesi sirasinda Fe*"nin Fe(OH), seklinde
¢okmesi onlenmis olur. Fe*" ve hem, duodenum ve proksimal jejunumun mukoza hiicreleri
icerisine aktif bir olayla emilirler. Besinlerdeki demir heme bagl ise %25-50 oraninda emilir,
heme bagli degilse %1-15 oraninda emilir.

Bagirsak mukoza hiicresinde hem de yikilir ve yapisindaki Fe*™ hiicre ierisinde serbest kalir.
Serbest Fe*" bagirsak mukoza hiicresinde tekrar Fe’ haline oksitlenir ve bir intraselliiler
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tastyict molekiil tarafindan baglanir. Eriskinlerde normal sartlarda giinliik diyetle yaklasik 1
mg demir emildiginde bagirsak mukoza hiicrelerinin intraselliiler demir tagiyict molekiilii
neredeyse doymustur. Bagirsak mukoza hiicrelerinin intraselliiler demir tasiyict molekiili,
onemli miktarda Fe’"i apoferritine aktararak ferritini olusturur; belli bir miktar Fe*"i
mitokondrilere verir ve hem olusturur; geri kalan Fe’™i de serozal yiizeyden plazmadaki
apotransferrine aktarir ve transferrin olusturur. Seruloplazmin, Fe’*’i Fe’" haline oksitleyerek
demirin apotransferrine aktarilmasini ve boylece transferrin olusumunu kolaylastirmaktadir.
Eritropoietin adli hormon da anlasilmayan bir mekanizma ile demirin plazmadaki

apotransferrine hizla iletilmesini kolaylastirmaktadir.

Demir eksikligi durumlarinda, intraselliiler demir tasiyici molekiiliin kapasitesi genisler ve
eger diyette varsa daha fazla demir emilir, hiicre icinde ferritin olusmaz ve demirin ¢ogu
plazmada artmig olan apotransferrine aktarilir. Aswr1 demir yiiklenmesi halinde ise,
intraselliiler demir tasiyict molekiiliin kapasitesi azalir ve mukoza hiicreleri icinde belirgin
miktarda ferritin olusur; zaten hemen hemen doymus olan apotransferrine daha az demir
aktarilir; mukoza hiicresi ferritinindeki demir, bu hiicrelerin dokiilmesiyle kaybedilir.

Eski mukozal blok teorisine gére demirin emilimi, apoferritin ve ferritin miktariyla iliskilidir.
Demirin bagirsak mukoza hiicresini gegerek kana karismasi, apoferritinin sinirlt olan demir
baglama kapasitesi ile diizenlenir. Apoferritinin demir baglama kapasitesi doydugunda
demir, bagirsaklardan emilemez; ferritin de Fe’" iceren inaktif ve Fe’" iceren aktif sekillerde
bulunur.

Transferrin (siderofilin), molekiili bagmna iki adet Fe’" iceren demir tastyici proteindir.
Transferrin, baslica karacigerde sentezlenen apotransferrine Fe’* baglanmasiyla olusur.
Plazmadaki transferrin, %300-360 ug kadar demir tasiyabilir ki bu, plazmada total demir
baglama kapasitesinin (TIBC, TDBK), %300-360 pg oldugu seklinde ifade edilir. Serum total
demir baglama kapasitesi, transferrin diizeyinin indirekt ol¢iisii olarak kullanilabilir. 1 mg
transferrin 1,25 ug demir bagladigindan (TIBC=Transferrin x 1,25) veya (Transferrin=TIBC
/ 1,25) dir.

Serum total demir baglama kapasitesi, bazi durumlarda artmaktadir ki hemolitik anemilerde,
intravenoz demir tedavisinden ve aplastik anemide tekrarlayan kan transfiizyonlarindan
sonra, karaciger hasarinda serum demir diizeyi ve TIBC artar. Demir eksikligi anemisinde,
gebelikte, akut ve kronik kan kaybi durumlarinda ise serum demir diizeyi diisiik, TIBC
yiiksektir.

Serum total demir baglama kapasitesi bazi durumlarda azalir ki nefrotik sendrom, iiremi,
eksiidatif enteropati, akut ve kronik enfeksiyonlar ve neoplazmlara bagli edinsel
hipotransferrinemi ile dogumsal atransferrinemi durumlarinda serum demir diizeyi ve TIBC
diistiktiiv. Karaciger, pankreas, deri ve eklemlerde hemosiderin birikintilerinin artmasi
durumu olan hemosiderozis ve bunun doku hasariyla karakterize sekli olan hemokromatoziste
serum demir diizeyi yiiksek, TIBC diistiktiir.

Eriskin saglikl bir insanda serum demir diizeyinin normal degeri %90-120 pg kadar olduguna
gore, plazma transferrininin yaklasik %60-70’1 demir baglamamis durumdadir ki bu da
doymamig demir baglama kapasitesi (UIBC, DDBK) olarak ifade edilir. Doymamis demir
baglama kapasitesi, serum TIBC ile serum Fe diizeyi arasindaki fark olarak hesaplanir:

UIBC(%pg) = TIBC(%ug) — Serum Fe(%pg)

Normalde transferrinin %30-40°1 demir ile doymustur ve bu durum, demir saturasyonu (%
Transferrin satiirasyonu) 30-40 dwr seklinde ifade edilir.
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Transferrin, bagirsak mukoza hiicrelerinden aldigi Fe’™i kemik iligindeki depolanma
yerlerine ve bir dereceye kadar da karacigere tasir. Transferrin, demir depolama yerlerinde
hiicre membraninda bulunan reseptorlere, her reseptore iki transferrin molekiilii olmak iizere
baglanir. Transferrin reseptorleri, iki alt iiniteden olusmus integral protein yapisinda
molekiillerdir. Demir depo yerlerinde transferrin-reseptor kompleksi, endositoz yoluyla hiicre
icine alinir. Hiicre iginde demir, Fe*" halinde serbestlesir ve apotransferrin hiicreyi terkeder.
Serbestlesen Fe®', 6zel proteinlere baglanarak mitokondriye tasmir ve hem biyosentezinde
kullanilir. Transferrinin tasidigr demirin %70-901 hemoglobin sentezi i¢in ve geri kalani da
demirli enzimlerin olusumu i¢in kullaniimaktadir. Viicutta giinde yaklasik 8-9 g hemoglobin
sentez edilir ve fazla olan demir, Fe’* seklinde ferritin halinde depolanr.

Ferritin, apoferritin adli proteine %20-23 oramnda Fe* baglanmasiyla olusmus bir demirli
proteindir. Ferritin olusumu i¢in apoferritin, énce kabugunun i¢ yiizeyine Fe’" baglar ve
bundan sonra bir ferrooksidaz olarak davranarak Fe’*’i Fe*™ haline oksitler ve béylece
ferritin olusur. Demir alvmmi arttiginda sitoplazmik ribozomlarda apoferritin sentezi
artmaktadur.

Ferritin, 460000 molekiil agirligindadr ve 24 alt iiniteden meydana gelmistir. Ferritin her
dokuda bulunsa da karaciger, dalak ve bagirsak duvarinda nispeten boldur. Ferritin
molekiilii basina 4300 Fe’" seklinde demir baglar ki viicuttaki depo demirin yaklasik 1/3’ii
karacigerde ve 1/3’li kemik iliginde ferritin yapisindadwr. Ferritin, yapisindaki demiri,
gerektiginde NADH gerektiren flavoprotein ferrirediiktaz aracihigiyla Fe’* seklinde salar ve
bu Fe’" de kemik iliginde hemoglobin yapiminda kullanilir.

Kronik hemolitik anemi ve asirt kan transfiizyonu gibi durumlarda karacigerin kupffer
hiicreleri, dalak ve kemik iliginde, denatiire olmus ferritin yapisinda hemosiderin denen bir
madde birikir. Hemosiderin, genellikle apoferritin sentezinin ve demiri tutusunun maksimal
oldugu agswr1 demir yiiklenmesi hallerinde olusur ve mikroskopik olarak saptanir.
Hemosiderinin agurhgimn  %35’'ini Fe'™ olusturur; fakat hemosiderinden demirin
mobilizasyonu  yavastir. Total viicut demiri depolarimin artmast ve hemosiderin
birikintilerinin karaciger, pankreas, deri ve eklemlerde yayginlasmasi, hemosiderozis olarak
tammlanmir. Hemosiderozisin doku hasariyla karakterize ve hastalik durumu olusturan ileri
evresi hemokromatozis olarak tanimlanir.

Demirin viicuttan atilimi, deskuame olan hiicreler vasitasiyla olur; bunun i¢in herhangi bir
kontrol mekanizmasi yoktur. Demir kaybinin biiyiik cogunlugu, olasilikla bagirsak icine ve
ciltten giinde yaklasik 1 mg kadardir; idrarla atilan demir, ihmal edilebilecek kadar az
miktardadir. Kadinlar, menstrual kanama ile bazal kayba ek olarak giinde ortalama 0,5-1 mg
kadar demir kaybederler ki bu kayip, menoraji halinde daha fazladir ve demir eksikligine
neden olabilir.

Viicutta toplam 4-5 gram kadar demir bulunmaktadir. Viicuttaki demirin yaklagik %701
hemoglobinde; %251 ferritin ve denatiire olmus ferritin yapisindaki hemosiderinde; %3-4’1
miyoglobinde; %0,1°1 sitokromlarda; %0,1’1 demir-enzim komplekslerinde; %?2’si hiicreler
arasi sivida ve %0,1°1 plazmada transferrine bagl olarak bulunur.

Serum demir diizeyinin normal degerinin insanlarda 90-120 pg/dL oldugunu belirtmistik. Bu
deger atlarda 111£11 ug/dL, sigirlarda 162,4+18,1 ug/dL, danalarda 195,3+18,8 ug/dL,
koyunlarda 193,7£18 ug/dL, domuzlarda 175467,6 ug/dL, kopeklerde 167+32,3 ug/dL
kadardr.
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Serum demir dizeyinin fizyopatolojik degisimi

Serum demir diizeyi, erkeklerde kadinlara oranla daha yiiksektir ki bu farkliligin nedeni
olasilikla hormonaldir. Serum demir diizeyi, oral kontraseptif kullanan kadinlarda ve
gebeligin ilk birka¢ haftasi icinde erkeklerdeki diizeye yiikselebilir. Serum demir diizeyinde
nedeni bulunamayan g¢ok genis giinliik varyasyonlar olabilir ki serum demir diizeyi, aym
kiside sabahleyin aksama oranla daha yiiksektir; ancak gece iscilerinde bu durum tersine
doner. Serum demir diizeyi kadinlarda menstruasyon kanamasindan once ve kanama
sirasinda ¢ok diistik diizeylere inebilir.

Serum demir diizeyi, demir aliminin azaldigi hallerde diisiik; demir yiiklemesi yapildigi
hallerde yiiksektir. Serum demir diizeyi, enfeksiyon, bobrek yetmezligi, malignite ve romatoid
artrit gibi bircok hastalikta azalir ki bu durumlarda normositer normokrom anemi gozlenir;
demir depolar1 normal ve hatta artmistir; anemi, demir tedavisine cevap vermez. Hipoplazi
veya vitamin B, ve folat gibi eritropoez icin gerekli baz1 etkenlerin yetersizligine bagli olarak
kemik iliginin demiri kullanamamasi1 durumlarinda serum demir diizeyi yiiksektir; fakat demir
eksikligindekine benzer anemi gozlenir. Serum demir diizeyi, hemolitik anemide hemolitik bir
kriz sirasinda yiiksek olabilir; sessiz donemlerde genellikle normaldir. Akut karaciger
hastaliginda hiicrelerin pargalanmasi sonucu ferritin demiri dolagima salinabilir ve serum
demir diizeyi gegici olarak yiikselebilir. Akut ve kronik kan kaybi durumlarinda serum demir
diizeyi diisiiktiir. Transferrinin azaldig1 nefroz ve proteinsiz diyetle beslenme durumlarinda
serum demir diizeyi diistiktiir.

Hipersideremi
Serum demir diizeyinin normalden yiiksek olmasi hipersideremi olarak tanimlanir.
Hemolitik anemilerde hipersideremi goriilebilir.

Tedavi edilmemis pernisiydz anemide yetersiz eritrosit yapimi nedeniyle serum demiri
yiiksektir. Vitamin B, nin tek dozu, %200 ng gibi yliksek serum demir diizeyini bir glinden
az bir zaman iginde %20 pg gibi degerlere diigiirebilmektedir.

Akut enfeksiy6z hepatitte serum demir diizeyi, 7.giinden 4-5.haftalara kadar yiikselir ve %200
ng’dan yiiksek olabilir. Kronik hepatit ve yagl karaciger olgularinda serum demir diizeyi
hafif ylikselmistir.

Intravendz demir tedavisinden ve tekrarlayan kan transfiizyonlarindan sonra, akut enfeksiydz
hepatitteki gibi karaciger hasarinda, karaciger, pankreas, deri ve eklemlerde hemosiderin
birikintilerinin artmasi durumu olan hemosiderozis ve bunun doku hasariyla karakterize sekli
olan hemokromatoziste hipersideremi saptanabilir. Literatiirde en yiiksek deger %6290 ug’dir.

Hiposideremi
Serum demir diizeyinin normalden diisiik olmas1 hiposideremi olarak tanimlanir.

Besinlerdeki demir ve protein yetersizligi, steatore ve vitamin C eksikliginde oldugu gibi
demir emilim mekanizmasinda bozukluk hiposideremiye neden olabilir.

Gebelikte ve kan kaybinin oldugu durumlarda hiposideremi saptanabilir.

Karaciger yetmezligi, nefrotik sendrom, iiremi, eksiidatif enteropati, dogumsal atransferrinemi
ve malignitelerde hiposideremi saptanabilir.

Akut ve kronik enfeksiyonlarda depo demirinin diizensiz salinimina bagl olarak hiposideremi
goriilebilir.
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Cinko (Zn)
Cinko, gilinde viicut agirlhigmin kg’t basma 0,3 mg kadar gereken bir iz elementtir.

Marul ve salatalar, bira mayasi, karaciger, deniz iirlinleri ve siit baslica ¢inko kaynaklaridirlar.
Siitiin litresinde 2-3 mg kadar ¢inko bulunur.

Cinko, ince bagirsaklardan spesifik bir mekanizma ile emilir; mukoza hiicrelerinde ¢inko
baglayici proteinler tarafindan demir gibi tecrit edilir ve daha sonra mukoza hiicresi zarinin
seroza tarafindan kandaki serum albuminine iletilir. Bakir, intravaskiiler aralikta albumin
molekiilii tizerindeki baglanma yerleri i¢in yarisarak ¢inko emilimini engelleyebilir, Fitatlar
da ¢inko emilimini azaltirlar. Ayrica yiiksek kalsiyum ve fosfat diizeyleri de ¢inko eksikligine
neden olabilir.

Organizmada c¢inko, en bol olarak prostatta bulunur; daha az olmak iizere sa¢, kemik,
karaciger, bobrek, kaslar, pankreas, mide-bagirsak traktiisii, dalak ve kanda bulunur. Pankreas
ve duodenum salgilari ¢inko igerir. Cinko, alkol dehidrojenaz, glutamat dehidrojenaz, iirikaz,
bobrek fosfatazi, karboksipeptidaz, eritrosit karbonik anhidrazi gibi enzimlerin yap1 tasidir ki
kandaki ¢inkonun %4’ eritrositlerde karbonik anhidraz enzimi yapisinda ve geri kalam
plazmadadir. Eriskin saglikli bir insanda serum ¢inko diizeyinin normal degeri %70-120 pg
kadardir. Serum ¢inko diizeyinin normal degeri sigirlarda %150 ng, atlarda %319+34 g,
kedide %438 ug, domuzlarda %75+10 ug kadardir.

Cinko, pankreas sivisina ve az miktarda da safraya salgilanir; ¢inkonun viicuttan atilmasi
Ozellikle diski ile ve bir miktar da ter ile olur. Cinkonun idrarla atilim ¢ok azdir; ancak, bir
defada fazla miktarda alkol alinmasi idrarla ¢inko atilimini artirir.

Cinkonun islevleri

1) Cinko, eritrosit karbonik anhidrazi, alkol dehidrojenaz, glutamat dehidrojenaz, bobrek
fosfatazi, karboksipeptidaz, iirikaz gibi enzimlerin yapisina katilir veya bu enzimlerin
fonksiyon gormesi i¢in gereklidir.

2) Cinko, karbonhidrat metabolizmasi i¢in énemli bir hormon olan insiilin molekiiliiniin bir
parcasidir. Ancak, ¢inkonun insiilin molekiiliine ne zaman girdigi ve insiilinin ¢inkosuz da
etkinlik gosterip gosteremeyecegi agikca anlasilmis degildir.

3) Cinko, tat duyusunda temel rol oynayan tiikiiriik gustininin yapisina katilir.

4) Cinko, beyin damarlarinda ve koronerlerde genislemeler saglayarak iskemik durumlari
tyilestirir.

5) Cinko, yara iyilesmesinde rol oynar.

Cinko eksikligi durumlari

Mayasiz ekmekte bol bulunan fitatlar tarafindan c¢inkonun bagirsak liimeninde tutulup
emiliminin &nlenmesi sonucu izole ¢inko eksikligi sendromu gelisebilir. 1zole ¢inko eksikligi
sendromu, biiyiime geriligi, hipogonadizm, alopesi ve istahsizlikla karakterizedir; eritrosit
karbonik anhidraz aktivitesi diisiik, serum riboniikleaz aktivitesi yiiksektir.

Losemide, 16kositlerdeki ¢inko miktar:i normaldekinin onda biri kadardir.

Orak hiicreli anemide, ¢inkonun malabsorpsiyonu veya idrarla atilimimin artmasi sonucu
cinko eksikligi olusabilir.

Post alkolik siroz (Laennec sirozu) durumlarinda, ¢inkonun idrarla atiliminin artmasi sonucu
cinko eksikligi olusabilir.
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Otozomal resesif kalitilan akrodermatitis enteropatikada, ¢inko emiliminin primer bozuklugu
sonucu biiylime geriligi, hipogonadizm, dermatolojik, oftalmolojik, gastrointestinal ve
noropsikiyatrik bozukluklar goriiliir.

Si¢anlarda deneysel olarak meydana getirilen c¢inko yetersizliginde kil dokiilmesi, iyi
biiyiiyememe, zayiflama, dermatitis ve alopesia goriilmiistiir.

Kobalt (Co)

Kobalt, organizmada ancak karacigerde depolanmis olarak en fazla miktarda bulunur; diger
dokularda eser miktarda yer alir. Serum kobalt diizeyinin normal degeri koyunlarda %5310,15
g kadardr.

Kobalt, vitamin Bj, yapist i¢in gerekli bir iz elementtir. Besinlerle alinan kobalt, ozellikle
gevis getiren hayvanlarin rumeninde vitamin Bj,; sentezinde kullanilir. Arastirmalar,
ruminantlarin ilerleyen zayiflama ve kansizliklarina karsi korunmasinda kobalta gereksinim
oldugunu géstermistir. Vitamin B,, biitiin hayvanlarda biiylime ve eritropoez i¢in gereklidir.

Ag1z yoluyla verilen kobalt, hayvanlarda eritrosit ¢ogalmasina neden olur, yani eritropoezi
kamgilar. Kobaltin eritropoezi uyaran eritropoietin hormonunun salgilanmasini stimiile ettigi
veya sitokrom oksidaz, siiksinat dehidrojenaz gibi enzimleri inhibe ettigi diisiiniilmektedir.

Kobalt, primer olarak idrarla atilir; az miktarda digki ile de atilir.

Kobalt eksikliginde vitamin Bj, eksikligine bagli bozukluklar saptanir. Kobalt eksikligi
belirtileri yalnizca ruminantlarda goriiliir ki bu belirtiler, istahsizlik, megalositer anemi, yagh
karaciger, dalakta homosiderozis gibi belirtilerdir.

Molibden (Mo)

Molibden, besinlerde topragin 6zelliklerine bagl olarak az veya bol bulunur. Yiyeceklerle
alman molibden, bagirsaklardan iyi emilir. Ancak, fazla bakir alinmasi molibden emilimini
aksatir, fazla molibden alinmasi da bakir emilimini aksatir.

Molibden, ksantin oksidaz, aldehid oksidaz, siilfid oksidaz, nitrat rediiktaz gibi enzimlerin
fonksiyonlart icin gerekli bir iz elementtir. Molibdenin bakirin kullanimi ve olasilikla
dokulardan mobilizasyonunu azaltarak bakir metabolizmasin1 bozabilecegi hakkinda bazi
kanitlar vardir.

Molibdenin 6nemli bir kismu1 idrarla atilir, az bir kismi ise safra yolu ve digkiyla atilir.

Sigwr, koyun ve sican gibi belli bazi hayvanlarin fazla molibden almasi, inat¢i ishal ile
karakterize bir hastalik tablosu olusturur ki bakir, bu molibden zehirlenmesini iyilestirir.

Manganez (Mn)

Manganez, diyetle giinde 4 mg kadar alinan bir iz elementtir. Manganez, findikta, tahillarda
ve ¢ayda boldur; et, balik ve siit iirlinlerinde azdir.

Manganez, ince bagirsaklar boyunca demir emilimine benzer bir mekanizma ile emilir.
Manganez emilimi, demir ile inhibe edilir; demir eksikligi durumlarinda artar. Bagirsaklarda
etanol bulunmas1 manganez emilimini belirgin olarak artirabilir. Manganez, plazmada bir 3-
globuline bagli olarak bulunur.

Manganez, portal dolasimdan karacigere verilir ve burada karaciger mitokondrilerindeki
manganez ile dengelenir. Manganez, baslica karacigerde daha az olarak da bdobreklerde
bulunur. Eriskin bir insanin viicudunda total olarak 10-20 mg kadar manganez vardir.
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Manganez, hekzokinaz, piriivat karboksilaz, izositrat dehidrojenaz, fosfoglukomutaz, glikozil
transferaz, arjinaz, pirofosfataz, siiperoksit dismutaz, kolin esteraz gibi enzimlerin aktiviteleri
icin gereklidir. Manganez, glikoprotein sentezi ve proteoglikanlarin olusumunda rol oynar;
lipid metabolizmasinin diizenlenmesi ve aterosklerozun énlenmesinde rol oynar.

Siganlarda deneysel manganez eksikliginde yavrularin emzirilmesi durmakta, erkeklerde
testis dejenerasyonlart ve zamanla sterilite (kisirlik) gelismektedir. Manganez eksikliginde
tavuklarda perozis denen fena kemik olusumu hali, sigirlarda sterilite, domuzlarda topallik
saptanmigtir.

Kadmiyum (Cd)

Kadmiyum, kaynak sular1 vasitasiyla besinlere katilan bir iz elementtir. Besinlerle alinan
kadmiyum, ince bagirsaklardan emilir. Kisrak bobrek iistii korteksinden elde edilen
metallotiyonein, %46 oraninda kadmiyum icermektedir.

Hayvan deneylerine gore, kadmiyum ile ¢inko arasinda bir antagonizma vardir. Kadmiyum ile
bakir ve demir arasinda karsilikli reaksiyonlar bulunabilecegi de gosterilmistir.

Kadmiyumun damar reaktivitesini bozarak hipertansiyon yaptigi diisliniilmektedir.

Kadmiyumun viicuttan atilis1 idrarla olur.

Lityum (Li)

Lityum, manik depresif psikoz tedavisinde Li,COs seklinde kullanilan bir iz elementtir.
Plazma lityum diizeyi icin tedavi dozu 0,5-1,5 mEq/L ve letal doz 5 mEq/L’dir. Manik
depresif psikoz tedavisinde plazma lityum konsantrasyonu son derece dikkatle izlenmeli ve
ayarlanmalidir.

Selenyum (Se)

Selenyum, bazi bolge topraklarinda bol bulunur ve bu topraklarda yetisen bitkilerle
hayvanlara ve insanlara geger.

Selenyum, viicutta biitiin organlara dagilir; 6zellikle bobrek korteksi, karaciger, pankreas ve
hipofizde bulunur.

Selenyum, son derece toksiktir; fakat viicutta Onemli bir¢ok fonksiyonu da vardir.
Selenyumun mitokondride ATP biyosentezinde, koenzim biyosentezinde, immiinolojik
olaylarda rol oynadig ileri siiriilmiistlir. Selenyum, indirgenmis glutatyonu H,O, karsisinda
oksitlenmis glutatyona doniistiiren  glutatyon peroksidazin 6nemli bir komponentidir.
Glutatyon peroksidaz, lipid membranlarda olusabilecek poliansatire yag asidi
stiperoksitlerinin ve H,O,’in yikilmasini saglar; antioksidan bir madde olan vitamin E’nin bu
peroksitlerin olusumunu durduran etkisine yardimer olur. Selenyum, vitamin E’nin plazma
lipoproteinleri iginde tutulmasina da yardim eder.

Selenyum, pankreas fonksiyonu ig¢in, dolayisiyla vitamin E ve lipidlerin sindirilmeleri ve
emilimleri i¢in gereklidir.

Selenyum, faktor III’lin yapisina katilir. Faktor 111, selenyum-vitamin E-sistein kompleksi’dir
ve karaciger nekrozuna karsi koruyucu etkisi vardir.

Selenyum son derece toksik bir madde oldugundan, fazlasi zehirlenmeye neden olur.
Elektronik, cam ve boya endiistrisinde ¢alisanlarda goriilen selenyum zehirlenmesinde erken
belirti olarak solunumla atilan dimetilselenit nedeniyle nefeste sarimsak kokusu hissedilir. Bol
miktarda selenyum igeren bazi bolge topraklarinda yetisen bitkilerin yenmesi de akut ve
kronik selenyum zehirlenmesine neden olabilir. Her c¢esit ¢iftlik hayvaninda goriilebilen
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kronik selenyum zehirlenmesi, alkali hastaligi adi ile tamimlamir ki aptallik, halsizlik,
zayiflama, kalp ve karacigerde atrofi, anemi, uzun kemiklerde harabiyet, kil dékiilmesi ve
tirnak diismesiyle karakterizedir. Alkali hastaliginin olusmasinda, selenyumun proteinlerin
yvapisindaki kiikiirtlii amino asitlerin kiikiirt atomlart ile yer degistirmesi ileri siiriilmektedir.

Cinde selenyum igermeyen topraklarda yasayan insanlarda selenyum eksikliginin kalpte
dilatasyona ve kalp yetmezligine neden oldugu gorilmistiir. Memleketimizde kuzularda ve
oglaklarda, selenyum yetersizliginden ileri gelen beyaz kas hastaligi (muskuler distrofi)
goriilebilmektedir. Beyaz kas hastaligimin klinik belirtileri, bakir yetersizliginde goriilen
enzootik ataksiye benzer. Hasta, yiiriime bozuklugu olan hatta yiiriiyemeyen kuzu ve oglaklar,
vitamin E ile selenyum igeren ¢ozeltilerin enjeksiyonundan sonra birkag saat i¢inde tamamen
iyilesmekte, ayaga kalkip normal beslenmeye baslamaktadir.

Krom (Cr)

Krom, kepekli unda, pekmezde ve bira mayasinda yeterli fakat siit ve siit lirlinlerinde, ette ve
balikta az bulunan bir iz elementtir.

Diyetle alinan krom, ince bagirsaklardan ¢inko ile paylastigt sanilan bir yolla emilir;
transferrine bagli olarak dokulara tasmir, karacigerde mitokondrilerde, mikrozomlarda ve
sitozolde ortaya c¢ikar. Eriskin viicudunda total 6 mg kadar krom oldugu hesaplanmaktadir ki
bu miktar, ileri yaslarda azalir.

Kromun glukoz metabolizmasinin diizenlenmesinde olasilikla insiilin etkisinin bir
giiclendiricisi olarak bazi fonksiyonel gorevlere sahip oldugu diistiniilmektedir. Krom, protein
kalori malnutrisyonlu (marasmuslu) hastalarin glukoz toleransini artirabilir. Kromun plazma
lipoproteinlerinin metabolizmasinda 6nem tasidigi da 6ne siiriilmiistiir.

Krom, baslica idrarla atilmaktadir.

Krom eksikliginin ateroskleroza neden oldugu saptanmistir. Kromdan fakir un, seker ve
vaglarla beslenen farelerde biiyiimenin yavasladigi, aortlarinda aterom plaklari, yiiksek
hiperkolesterolemi, glukoz yiiklemede tolerans azalmasi goriiliir, 6miir kisalir.

Kiikiirt (S)

Kiikiirt, baz1 besinlerde ve sularda sodyum siilfat, potasyum siilfat, magnezyum siilfat gibi
inorganik siilfatlar seklinde bulunur; proteinlerde metionin ve sistein amino asitlerinin
yapisinda; tiamin, biotin, lipoik asit, glutatyon, koenzim A, kondroitin siilfat, taurokolik asit
gibi bilesiklerin yapisinda bulunur.

Besinlerdeki amino asitlerle alinan tiyo (HS-), ditiyo (-S—-S—-) ve metiltiyo (CH3;-S-)
seklindeki organik kiikiirdiin cogu, karacigerde inorganik siilfata oksitlenir. Inorganik siilfatin
bir kismi kan dolagimina gecerek idrarla atilir; bir kismi da fenol, krezol, indoksil gibi
maddeleri esterlestirerek zehirsizlestirmek i¢in kullanilir. Karacigerde meydana gelen
zehirsizlestirme  (detoksifikasyon) olaymnda siilfat, énce ATP ile aktiflenerek 3'-
fosfoadenozin-5 -fosfosiilfat (PAPS) haline getirilir. Daha sonra da siilfokinaz enzimi
etkisiyle aktif siilfattaki (PAPS) siilfat kalintis1 ayrilir ve fenollerin, karbonhidratlarin,
steroidlerin hidroksil gruplarina aktarilir.

Karacigerde oksidasyondan kurtulan kiikiirt, kiikiirt iceren g¢esitli organik maddelerin
sentezinde kullanilir.

Kiikiirdiin viicuttan atilisi, inorganik stilfat, ester siilfatlar ve notral kiikiirt sekillerinde idrarla
olur. Idrardaki inorganik siilfat miktari, proteince fakir beslenmede azalir; ester siilfat miktari
ise Ozellikle bagirsaklarda olusan zehirli maddelerin zehirsizlestirilmesi i¢in kullanilmasina
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baglh olarak azalip cogalabilir. Kiikiirt organizmayi tiikiiriik, sindirim salgilari, killarin
dokiilmesi, tirnak ve boynuzlarin aginmasi yoluyla da terk eder.

iyot (I)
Iyot, giinde 100-200 pg kadar gerekli bir iz elementtir. yot, I, olarak deniz havasindan ve

iyodiirler (I") halinde su ve gidalarla alinir. Iyot, deniz iiriinlerinde ve sahilde yetisen bitkisel
besinlerde oldukg¢a boldur.

Besinlerdeki inorganik iyodiir, ince bagirsaktan emildikten sonra kandan tiroit follikiil
hiicreleri igine aktif transportla hizla alinir. Normalde organizmaya giren iyodun %350’den
fazlas1 birka¢ dakika igerisinde tiroit bezi tarafindan alinmaktadir ki bu giris hizi, tiroit
hormonu sentezinin az yapildig1 hipotiroidizm durumlarinda yavas, tiroit hormonu sentezinin
cok yapildig1 hipertiroidizm durumlarinda hizlidir. Tiroid tarafindan iyot tutulmasi, TSH
tarafindan uyarilir; puromisin ile bloke olur; siyaniir ve dinitrofenol tarafindan inhibe edilir.
Tiyosiyanat, perklorat ve pertektenat da alinip tutulma mekanizmasi igin iyodiirle yarisirlar
ve tiroit bezinden hizli bir degisebilir iyodiir atilisina neden olurlar. Memleketimizde
karadeniz bolgesinde fazla miktarda tiiketilen karalahanada tiyosiyanatlar bol miktarda
bulundugundan, bu yérelerde tiroit bezi hastaligir olan guatra ¢ok rastlanir. Viicutta toplam
50 mg kadar olan iyodun 10-15 mg’1 tiroittedir.

Tiroit follikiiliindeki iyodiir, follikiil liimeninin karsisinda bulunan apikal hiicre yiizeyine
yapisik, H,O, gerektiren ve hem igeren bir peroksidaz olan tiroperoksidaz tarafindan okside
edilir ve tiroglobulinde bol bulunan tirozil kalintilarina aktarilir; béylece 3-monoiyodotirozin
ve 3,5-diiyodotirozin olusur. 3-monoiyodotirozin ve 3,5-diiyodotirozinden de daha sonra tiroit
hormonlari olugur. Plazmada %8-16 pg kadar olan iyodun en biiyiik kismi tiroit hormonlarina
aittir ve proteine bagl iyot (PBI) seklinde taginir.

Iyot, bobrekler, karaciger, deri, akciger, bagirsaklar, siit, ve tiikiiriik vasitasiyla atilir.

Iyot yetmezligi durumlarinda tiroit bezinin endemik guatr denen hastaligi ortaya cikar.
Yurdumuzda insanlarda endemik guatrin goriildiigii baslica bolgeler, Dogu Karadeniz
Bolgesi, Bolu-Kastamonu ¢evresi, Isparta-Burdur ¢evresi, Dogu Anadolu Bolgesi’dir.

Iyot yetersizligine en duyarli hayvanlar kegilerdir; bunu sirayla koyun, at, domuz ve sigirlar
izler. Hayvanlarda hipotiroidizmde, deri incelir ve kurur, killar dokiiliir, 6n ve arka
bacaklarda ¢arpikhiklar goriiliir, viicut kiigiiliir, hayvansal et, siit, dol veriminde azalma olur.
Iyotlanmis kazein gibi iyotlanmis proteinlerin kullanilmasiyla ineklerde siit veriminin,
bogalarda seksiiel istek ve verimliliginin kamg¢ilanmasi, tavuklarda yumurta veriminin
artirtlmasi, iyotun ilging biyokimyasal etkinligini ortaya koymaktadir.

Fliior (F)

Fliior, toprakta kalsiyum fliioriir (CaF;) halinde bulunur ve sularla bitkilere geger. Fliior,
giinliik diyette 1 mg’dan az bulunur.

Flior, ince bagirsaklardan emilir. Fliior, viicutta kemik ve dislerde fliioriirlii apatitler
[3Ca3(PO4),-CaF,)] halinde toplanir ve fazlasi idrarla atilir.

Fliorun viicuttaki etkileri tam bilinmemektedir; ancak fazla miktarinin zehirli oldugu
kesindir. Fliior, hiicre kalsiyumunu baglar ve enzim aktivatorii magnezyum ile ayrilmaz
bilesikler yapar. Fliior, in vitro enzim sistemi zehiri olarak kullanilir.

Dislerin gelistigi yaslarda litresinde 1,5 mg’in iizerinde fliioriir igeren sular1 icenlerde disler
bozuk ve lekeli olur. Litresinde 0,9-1,5 mg sularin i¢ildigi bolgelerde dis ¢liriigii olusumunun
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en asagl derecede oldugu gozlenmistir. Dislerin gelismesinden sonra alinan fliioriirlerin
etkisinin olmadig1 goriilmektedir.

Endiistri merkezlerinde ¢evrenin fliiorlu artik materyalle bulasmasinda, fliiordan zengin besin
ve maddelerin alinmasinda fliiorozis denen fliior zehirlenmesi goriiliir. 10 ppm (10 mg/L) den
fazla fliior iceren su icen hayvanlarda fliiorozis geligebilir. Fliiorozisli hayvanlarda, dislerde
lekeler, asinma ve yumusama, horizontal sari-kahverengi ¢izgiler, aralikli topallik, artroz,
mental gerilik, inat¢i ishal, deride sertlegsme ve killarda kabalagma gériiliir ve 6miir kisalir.

Ulkemizde Dogu Anadolu Bélgesindeki Agri ve Van ilge ve koylerinde fliiorozis
goriilmektedir. Bu yore, Tendiirek dagi’nin kuzey ve giiney yamaglarinda volkanik arazi
tizerinde bulunmaktadir; dogal su kaynaklar1 bu yoérede cok olup fliiordan zengindirler.
Yiiksek flioriir dozu, serbest fliioriir iyonlarnin artmasina, kalsiyum iyonlarinin kemik ve
dislerden mobilize olmalarina neden olmaktadir.
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