KAN VE VUCUT SIVILARI

Kan

Kan, organizmada gergekte kapali bir kanallar sistemi i¢inde dolasan bir dokudur. Dolagim
kani, plazma adi verilen sivi bir ortam iginde siispansiyon halinde bulunan sekilli
elemanlardan meydana gelmistir. Arteriyel kanin rengi vendz kaninkinden daha agiktir. Kan,
protein igerigi ve sekilli elemanlar1 nedeniyle viskozdiir; viskozitesi suyunkinin 5 kati
kadardir. Kan pH’1 ortalama 7,4 ve dansitesi 1,035-1,075 g/cm3 arasindadir.

Plazma, tiim kanin %55-60’1n1 olusturur. Kanin sekilli elemanlar1, eritrositler, 16kositler ve
trombositlerdir. Kanin sekilli elemanlarinin voliimiiniin toplam kan voliimiine gore % degeri,
hematokrit olarak tanimlanir. Klinik uygulamada eritrosit sayisi (RBC), hemoglobin (HGB),
hematokrit (HCT), ortalama eritrosit voliimii (MCV), ortalama eritrosit hemoglobini (MCH),
ortalama eritrosit hemoglobin konsantrasyonu (MCHC), l6kosit sayis1 (WBC), trombosit
sayist (PLT) beraberce kan sayimi (hemogram) olarak ifade edilir.

Hemogram
Eritrosit sayisi

1 mm’ kandaki eritrosit sayisiun fizyolojik degeri erigkin erkekte 5,0-5,7x10° eriskin
kadinda ise 4,3-5,2x10° kadardir. Eritrosit sayisi, giin i¢inde +%4 dalgalanma gosterebilir.
Eritrosit sayisi, uyku halinde azalir; uyanikken, ylikseklerde yasayanlarda , kas
egzersizlerinden sonra, asir1 korku ve heyecanlanma durumlarinda, atmosferik 1s1 artiginda,
kanin oksijen miktarini azaltan herhangi bir etki varliginda artar.

Kanda eritrosit sayisinin artmasi polisitemi olarak tanimlanir; kanda eritrosit sayisinin veya
hemoglobin konsantrasyonunun azalmasi da anemi olarak tanimlanir.

Kanda eritrosit sayisinin yiiksek olarak saptandigt durumlar; ishal, kusma, akciger 6demi,
anafilaktik sok, dag hastaligi, karbon monoksitle zehirlenme, mitral kapak hastali1 gibi kalp
hastaliklari, amfizem gibi akciger hastaliklari, polisitemia rubra vera, 10semi, kemik iligi
tiimdrleri gibi durumlardir.

Kanda eritrosit sayisinin diisiik olarak saptandigi durumlar; anemiler ve 16semilerdir.
Hemoglobin diizeyi

Saglikli bir eriskinde kan hemoglobin diizeyi, erkekler i¢in %13,5-18,0 g’dir, kadinlar i¢in ise
%11,5-16,4 g’dur.

Eritrosit sayisinda azalma oldugu anemi durumlarinda, plazmadaki su miktarinin arttigt
hidremi durumlarinda kan hemoglobin konsantrasyonu azalir.

Eritrosit sayisinin arttig1 polisitemia vera ve kronik anoksili akciger veya kalp hastaliklarinda,
dehidratasyon durumlarinda kan hemoglobin konsantrasyonu artar.

Hematokrit degeri

Saglikli bir eriskinde hematokrit degeri, erkekler i¢in %40-54’diir, kadinlar i¢in ise %38-
47°dir. Vendz kanla yapilan hematokrit degeri, kapiller kanla yapilandan biraz yiiksek
bulunur.

Hematokrit degerinin arttigi durumlar; polisitemia rubra vera ve KOAH’da oldugu gibi
kompansatuvar polisitemiler ile hemokonsantrasyon durumlaridir.



Hematokrit degerinin azaldigi durumlar; anemiler ve gebelikteki gibi hemodiliisyon
durumlaridir.

Saghkl kisiler icin: %1 g Hb = %2,94 Hct; %1 Hct = % 0,34 g Hb
%16 g Hb = %100 Hb = 80 Sahli birimi
Ortalama eritrosit voliimii (MCYV)

Hematokrit degeri x 10

MCV = =l o’
Eritrosit sayisi(mm? te milyon)

Hematokrit degeri x 100

MCV = = w?
mm’ te milyon olarak eritrosit sayisinimn ilk iki rakanm

Saglikl1 bir eriskinde ortalama eritrosit voliimii, 80-94 i’ kadardur.

Ortalama eritrosit voliimiiniin arttigi durumlar; megaloblastik anemi, makrositik anemi,
kronik amfizem ve kronik bronsit, hipotiroidizm, karaciger hastaliklar1 ve agir alkolizm gibi
durumlardir. Eritrositler yeni doganda makrosittir; alt1 hafta sonra eriskindeki gibi olur.

Ortalama eritrosit voliimiiniin azaldigt durumlar; demir eksikligi anemisi, idiopatik
hipokrom anemi, kronik kanama anemileri ve gebelik anemisidir.

Ortalama eritrosit hemoglobini (MCH, OEHDb)

100 x %g Hb
MCH(OEHb)= = e pg
mm’ te milyon olarak eritrosit sayisinin ilk iki rakanm

Saglikli bir erigskinde ortalama eritrosit hemoglobini, 28-32 pg kadardir.

Pernisiy6z anemi ve makrositer gebelik anemisi gibi megalositer anemilerde, protein eksikligi
anemisinde, folik asit antagonistleri ile tedavi durumlarinda, sferositoz durumlarinda MCH
artar.

Primer demir eksikligi anemisinde, kanama anemilerinde, idiopatik hipokrom anemide,
gebelik anemisinde MCH azalir.

Ortalama eritrosit hemoglobin konsantrasyonu (MCHC)

100 x %g Hb
MCHC= = rierees %g
Hct

Saglikl1 bir erigskinde ortalama eritrosit hemoglobin konsantrasyonu, % 32-38 g’dir.

Siddetli ishal, durdurulamayan kusmalar gibi uzun siiren dehidratasyon hallerinde MCHC
artar.

Demir eksikligi anemilerinde, kanama anemilerinde, gebelik hidremisinde, su
zehirlenmesinde MCHC azalir.



Lokosit sayisi

Saglikli bir eriskinde 1 mm’ kandaki 16kosit sayisinin fizyolojik degeri 4.000-9.000 kadardur;
kandaki 16kositler de %50-70 nétrofil, %20-40 lenfosit, %2-6 monosit, %2-4 eozinofil, %0-1
bazofil sekillerindedirler.

Kanda I6kosit sayisi sabah en diisiik aksam en yiiksek degerdedir; yatan hastalarda
ayaktakilere gore daha yiiksektir. Her bedeni faaliyet 16kosit sayisin artirir. Giineste asir1 siire
kalma ve yliksek yerlere ¢ikma da 16kosit sayisini artirir.

Kanda 16kosit sayisinda artis lékozitoz olarak tamimlanir; 10kosit sayisinda azalma ise
lokopeni olarak tanimlanir.

Lékositozun goriildiigii durumlar; sistemik enfeksiyonlar, lokal enfeksiyonlar, miyokart
enfarktiisii, viicut bosluklarina kanama durumlari, 16semiler, ¢ok sigara icme ve gebelik gibi
durumlardar.

Lékopeninin goriildiigii durumlar; tifo ve paratifo, bruselloz, miliyer tiiberkiiloz gibi bazi
akut ve kronik enfeksiyonlar, bazi viriis ve riketsiya hastaliklari, aplastik anemi, alosemik
16semi gibi durumlardir.

Trombosit sayisi

Saglikli bir eriskinde 1 mm® kandaki trombosit sayismin fizyolojik degeri 150.000-350.000
kadardir. 1 mm® kanda 20.000-30.000 trombosit degeri kanama egiliminin smirlar1 olarak
kabul edilir. Fakat 5.000-10.000/mm”> gibi degerlerde bile kanama olmayabilir; 100.000/mm’
degerlerinde kanama olabilir.

Kanda trombosit sayisinin az olmasi #rombositopeni olarak tanimlanir; fazla olmasi ise
trombositoz olarak tanimlanir.

Trombositopeninin goviildiigii durumlar; septisemi, tifo gibi enfeksiyonlar, X-151m1 gibi fizik
ajanlara maruz kalma, kan hastaliklaridir. Esansiyel trombositopeni de tanimlanmistir.

Ozellikle femur boynu kirig1 gibi kemik kiriklarinda, cerrahi girisimlerden sonra 7. ve 20.
giinler arasinda akut trombositoz; miyeloproliferatif hastaliklarda, hodgkin hastaliginda
kronik trombositoz goriiliir.

Kanin gorevleri

1) Kan, besin maddelerini veya bunlarin sindirim iiriinlerini bagirsaklardan ve karacigerden
dokulara; dokulardan da karacigere veya bir bagka dokuya tasir.

2) Kan, akcigerler ile dokular arasinda solunum gazlarinin aligverisini ve taginmasini saglar.

3) Kan, metabolizmanin {ire ve iirik asit gibi artik {irtinlerini atilmak {izere bobreklere, deriye,
bagirsaklara ve karacigere tasir.

4) Kan, etkileriyle organlarin fonksiyonlarini1 uyaran veya yavaslatan enzim, hormon, vitamin
gibi maddeleri dokular arasinda tasir.

5) Kan, igerdigi lokosit, antikor ve antitoksinlerle organizmayi mikroorganizmalara karsi
korur.

6) Kan, viicudun elektrolit, su ve asit-baz dengesini diizenler.

7) Kan, viicut ylizeyine yayilip geri ¢ekilerek viicudun 1sisin1 diizenler.



Kan plazmasi ve kan serumu

Damardan bir santrifiij tiipiine alinan kan kendi haline birakilirsa icerdigi sekilli elemanlar
pithtilagsma faktorleriyle birlikte ¢okerek ayrilirlar ve pihfi olusur; pithtinin tizerindeki sivi
kisim da serumdur. Kanin pihtilagsmasi antikoagulan denilen bazi maddelerle 6nlenebilir ki
pihtilagsmasi antikoagulanla 6nlenmis kan bir tiipte kendi haline birakilirsa sekilli elemanlar
dibe ¢okerek ayrilirlar, listte olan sivi kisim plazmadir. Kan plazmasi, damarlarda dolasan
kanin sivi kismidir. Serumun plazmadan farki, oOzellikle fibrinojen olmak iizere bazi
pihtilagsma faktorlerini igermemesidir. Bilirubin ve karotenler seruma sar1 renk verirler.

Pihtilasmasi onlenmis kandaki eritrositlerin ¢okme hizi, klinik amaglar i¢in onemli ipuglar
verir ki bu, laboratuvarda sedimantasyon (E.S.R.) tayini ile belirlenir.

Antikoagulanlar

Antikoagulanlar, kanin pihtilasmasini 6nleyen maddelerdir. Oksalat, sitrat, fliioriir, EDTA
(etilen diamin tetraasetik asid) ve heparin, in vitro kullanilan antikoagulanlardir. Heparin,
dikumarol ve tiirevleri ile insan protein C in vivo kullanilan antikoagulanlardir.

Potasyum oksalatin %20’lik c¢ézeltisinin 0,1 mL’si, 10 mL kanin pihtilasmasini kalsiyumu
baglayarak onler. Oksalatli kanda hemoglobin tayini, eritrosit ve 10kosit sayimlari, hematokrit
tayini yapilabilir; plazma ayrilarak bir¢cok biyokimyasal analizler i¢in kullanilabilir. Ancak,
oksalath kan ile asit-baz dengesi incelenemez; elektrolit ve bazi kalsiyum 6l¢lim yontemleri
icin uygun degildir. Oksalat, laktat dehidrojenaz gibi bazi1 enzimlerin tayininde bozucu etki
yapar. Oksalatli kan, 16kositlerin niikleuslarinda dejenerasyon ve eritrositlerin kenarlarinda
centiklenme olusturdugundan yayma preparatlar i¢in kullanilamaz.

Sodyum sitratin 5 mg’i, 1 mL kanin pihtilasmasini kalsiyumu baglayarak onler.
Sedimantasyon (ESR) tayini i¢in 0,4 mL %3,8’lik sodyum sitrat ¢ozeltisi 1,6 mL kan ile
karistirilir. Protrombin zaman tayini i¢in 0,2 mL %3,8’lik sodyum sitrat ¢dzeltisi 1,8 mL kan
ile karistirilir. Depo igin kan, asid sitrat dekstroz (A.C.D.) ¢ozeltisi lizerine alinir; dekstroz,
eritrositlerin normal yasam siiresini uzatir. Sitrath kan ile asit-baz dengesi incelenemez;
elektrolit ve bazi kalsiyum 0l¢iim yOntemleri i¢cin uygun degildir. Sitrat, baz1 enzimlerin
tayininde bozucu etki yapar.

Sodyum fliioriiriin 10 mg’1, 1 mL kanin pithtilasmasini kalsiyumla birlesme suretiyle onler.
Sodyum fliioriir, kanda glikolizin 6nlenmesi i¢in kullanilir.

EDTA (Etilendiamintetraasetikasit), kanin pihtilagmasini kalsiyum ile kompleks yaparak
onler. 1 mg Na-EDTA-2H,0, 1 mL kanin pihtilagsmasini 6nler. EDTA’l1 kanda eritrosit ve
16kosit sayimlari, hematokrit tayini, 16kosit formiilii i¢in kan yaymalar1 yapilabilir. Ancak,
EDTA’l1 kan, elektrolit ve kalsiyum tayini i¢in uygun degildir.

Heparin, spesifik olarak pihtilagma faktorleri IX ve XI'i baglayarak ve antitrombin III ile
etkilesip bunun trombini inaktive etme yetenegini artirarak kanin pithtilagsmasini 6nler. 75 TU
heparin, 1 mL kani pihtilagsmaktan korur. Piyasada mL’sinde 100, 1000, 10000 IU heparin
iceren preparatlar vardir. 100 IU heparin, 1 mg heparine esdegerdir. Heparinli kan, elektrolit
tayini ve eritrosit frajilitesi icin kullanilabilir.

Kumarin grubu ilaglar, vitamin K antagonistleri olarak, kinon tiirevlerinin aktif hidrokinon
sekillerine indirgenmelerini inhibe ederler ve bdylece pihtilagsma faktorii 11, VII, IX ve X’un
amino-terminal bolgelerinde glutamik asit kalintilarinin ~ vitamin  K’ye bagimh
karboksilasyonunu inhibe ederek bu faktorlerin olgunlagsmasini dnlerler.

Insan protein C, trombinle aktif hale gelir ve pihtilasma faktorleri V ile VIII, y1 inaktif hale
getirir.



Eritrosit cokme hizi (ESR, sedimantasyon hizi)

Pihtilasmasi onlenmis ve kendi haline birakilan kanda eritrositlerin dibe dogru ¢okmesinde
(sedimantasyonda) ii¢ faz wvardir. Sedimantasyonun birinci fazinda eritrositler, kendi
agirliklariyla yavas olarak dibe ¢okerler; ikinci fazda eritrositler hizla agregat olustururlar ve
¢okme cok hizlanir; ticlincii fazda eritrositler y1gin halinde bulunduklar1 kabin dip kisminda
yavas olarak sikisirlar.

Westergren makrometodu ile sedimantasyon hizi tayini i¢in; 1) 2 mL’lik steril enjektore 0,4
mL %3,8’lik steril sodyum sitrat ¢ozeltisi ve sonra vena ponksiyonu ile 1,6 mL vendz kan
cekilir. Kan alindiktan sonra enjektoriin pistonu geri ¢ekilir ve enjektor alt {ist edilerek kan ile
sitratin karigmasi saglanir. 2) Enjektoriin ignesi ¢ikarilir ve kan, kopiirtiillmeden kiigiik bir
deney tiiptine aktarilir. 3) Kan, tiipte tekrar karistirildiktan sonra Westergren sedimantasyon
pipetinin sifir ¢izgisine kadar ¢ekilir. 4) Westergren sedimantasyon pipeti, dik olarak
Westergren sedimantasyon aletindeki 6zel yerine yerlestirilir ve saat kurulur. 5) % saat ve 1
saat sonra eritrosit stitununun yiiksekligi Westergren sedimantasyon pipeti lizerinden okunur.
Sedimantasyonun ilk iki fazdaki hizini belirten 1 saatlik sedimantasyon hiz1 degeri 6nemlidir.

Westergren makrometodu ile tayin edilen sedimantasyon hizinin fizyolojik degeri, erkekte
yarim saat i¢in 2-3 mm, 1 saat i¢in 6-12 mm kadardir. Sedimantasyon hizinin kadinda
fizyolojik degeri, yarim saat i¢in 3-6 mm, 1 saat i¢in 11-18 mm kadardir. Fizyolojik olarak
sedimantasyon hizi artisina gebelikte raslanir. Ayrica yaslandik¢a da sedimantasyon hizlanir.

Sedimantasyon hizi artisimin gévilldiigii durumlar; iltihabi durumlar, akut ve kronik
enfeksiyonlar, aktif tiiberkiiloz, akut romatizma, lupus eritematozus, maligniteler, nefrotik
sendrom, anemiler, hipotiroidizm gibi bir¢oktur.

Sedimantasyon hizi azalisimin goriildiigii durumlar; polisitemi, konjestif kalp yetmezligi,
komplikasyonsuz bogmaca, agir karaciger parankim hastaliklari, sodyum salisilat, fenil
butazon, kortizon gibi ilaglarin kullanilmasi gibi bir¢oktur.

Plazma ve serumun komponentleri

Plazma, kanin sivi kismidir. Pihtilagmay1 dnleyen bir antikoagulan madde iizerine alinan kan
santrifiij edilirse sekilli elemanlar ¢oker ve plazma iist faz olarak elde edilir. Pihtilasmis kanin
santrifiij edilmesiyle elde edilen siv1 iist faz serumdur. Serumun plazmadan farki, fibrinojen
ve diger bazi pihtilagma faktorlerini icermemesidir.

Plazma veya serumda ¢esitli biyokimyasal maddeler suda ¢oziinmiis olarak bulunurlar. Kan
plazmasinin %90’1n1 su ve %10’unu suda ¢oziinmiis kat1 maddeler olusturur.

Kan plazmasindaki ¢6ziinmiis katt maddelerin blyik cogunlugunu proteinler
olusturmaktadir. Saglikl eriskin bir insanda kan plazma veya serumunun total protein diizeyi
ortalama 7 g/dL (5,7-8,0 g/dL) kadardir ki bunun 3,5-5,0 g/dL kadarin1 serum albiimin, 2,5-
3,2 g/dL kadarim globiilinler (% g total protein — %g albiimin =% g total globiilin) olusturur.
Kan plazma veya serumunun total protein diizeyi ortalama olarak atta 7,1 g/dL, sigirda 7,2
g/dL, koyunda 7,5 g/dL, kopekte 6,2 g/dL’dir. Plazmanin protein fraksiyonunda
transaminazlar, dehidrojenazlar, peptidazlar, asit ve alkali fosfatazlar, aldolaz, a-amilaz, lipaz,
katalaz, kolinesteraz, [B-glukuronidaz gibi birtakim enzimler de bulunur. Bu enzimlerin
plazmadaki aktivitelerini tayin etmek klinikte oldukca dnemlidir; plazma enzim aktivitelerinin
normalden sapmasi, ilgili olduklar1 organlarin fonksiyon bozukluklar1 hakkinda bilgi verir.

Kan plazmasinda proteinden baska azotlu maddeler (NPN bilesikleri) de bulunmaktadir ki
bunlar iire, amino asitler ve amino asit tiirevleri, lirik asit, kreatinin, kreatin, bilirubin gibi
bilesiklerdir. Kan plazmasinin iire diizeyi ortalama olarak saglikli ve erigkin bir insanda 26,8
mg/dL (20-40 mg/dL), atta 38,7 mg/dL, sigirda 36,6 mg/dL, koyunda 44,9 mg/dL, kipekte



27,9 mg/dL, civcivde 5,7 mg/dL kadardir. Kan plazmasinin iirik asit diizeyi ortalama olarak
saglikli ve eriskin bir insanda 5 mg/dL (2-6 mg/dL), sigirda 0,9 mg/dL, kopekte 0,3 mg/dL,
civcivde %4,5 mg/dL kadardir. Kan plazmasinin kreatinin diizeyi ortalama olarak saglikli ve
eriskin bir insanda 0,5-1,1 mg/dL kadardir. Kan plazmasinin total bilirubin diizeyi ortalama
olarak saglikli ve eriskin bir insanda 0,01-1 mg/dL kadardir. Kan plazmasinda ¢ogu glutamik
asit olmak tiizere total olarak 35-65 mg/dL diizeyinde serbest amino asit bulunur.

Kan plazmasinda bulunan baslica karbonhidrat glukozdur ki saglikl erigkin bir insanda 8-10
saatlik acgliktan sonra enzimatik yontemlerle Olgililen serum glukoz diizeyi 60-100 mg/dL
kadardir. Serumda 6-8 mg/dL diizeyinde fruktoz, 5-6 mg/dL diizeyinde glikojen, 2-4 mg/dL
diizeyinde pentozlar, 60-105 mg/dL diizeyinde polisakkarit yapisina girmis olarak glukozamin
de bulunur.

Kan plazmasinda sitrik asit, a-ketoglutarik asit, malik asit, siiksinik asit, asetoasetik asit,
piriivik asit, laktik asit gibi organik asitler de bulunur.

Kan plazmasinda bulunan lipidler, trigliseridler, yag asitleri, fosfolipidler, kolesterol ve
kolesterol esterleridir; lipidlerin biiyiik kismu1 B-lipoprotein (LDL, diisiik dansiteli lipoprotein)
halinde bulunur. Kan plazmasi veya serumunun total lipid diizeyi ortalama olarak saglikli ve
eriskin bir insanda 617 mg/dL, sigirda 331 mg/dL, képekte 679 mg/dL kadardir. Kan plazmasi
veya serumunun fotal kolesterol diizeyi ortalama olarak saglikli ve eriskin bir insanda 181
mg/dL (110-200 mg/dL), atta 128 mg/dL, sigirda 110 mg/dL, képekte 175 mg/dL kadardir.
Saglikl1 eriskin bir insanda serum trigliserid diizeyi 50-150 mg/dL, total fosfolipid diizeyi
150-250 mg/dL kadardir ki serumda en fazla bulunan fosfolipid lesitindir. Serumda total yag
asidi diizeyi 150-500 mg/dL ve serbest yani esterlesmemis yag asidi (FFA) diizeyi 8-30
mg/dL kadardir.

Kan plazmasinda bulunan inorganik bilesikler, katyonlar ve anyonlar halindedirler. Serumda
total olarak 142-155 mEq/L diizeyinde olan katyonlarm en bol bulunanlart Na” ve K, total
142-155 mEq/L diizeyinde olan anyonlarin en bol bulunanlar1 kloriir ve bikarbonattir.

Plazma veya serum proteinleri

Cesitli yontemler kullanilarak kan plazmasinda 300 farkli protein varligi gosterilmistir. Bu
proteinlerin bazilar1 sadece bazi fizyolojik veya patolojik durumlarda plazmada bulunurlar.
Normalde intraselliiler sivilarda bulunan bazi ¢dzilinen proteinler, hiicre hasari oldugunda
ekstraselliiler ve intravaskiiler sivilara gecebilirler.

Saglikli eriskin bir insanda plazma total protein diizeyi 5,7-8 g/dL kadardur.

Plazma su igeriginin azaldigi hemokonsantrasyon durumlarinda goreceli olarak
hiperproteinemi ortaya ¢ikar. Ornegin, yetersiz su alindiginda veya kusma ishal ve terleme
yoluyla asir1 su kaybedildiginde dehidratasyon ve hiperproteinemi (serum protein
konsantrasyonu artig1) goriilebilir. Plazmada normal kosullarda diisiik konsantrasyonlarda
bulunan akut faz reaktantlar1 ya da immiinoglobiilinlerin artisina bagli olarak da
hiperproteinemiler ortaya ¢ikmaktadir.

Inflamasyon ve doku hasar gibi degisik durumlara yamit olarak plazma diizeyleri anlamli
olarak degisen plazma proteinlerine akut faz proteinleri ya da akut faz reaktantlart denir.
Organizmada akut bakteriyel enfeksiyonlar, cerrahi girisimler, yaniklar, malign olaylar ve
miyokart enfarktiisii gibi nedenlerle akut inflamasyon denen durum ortaya c¢ikar. Akut
inflamasyon, genelde yiiksek ates, nétrofil sayisinda artma, sedimantasyon hizi yiikselmesi ile
belli olur ki bu durum da akut faz yamiti olarak tanmimlanir.

Akut faz yamitini olusturan, interlokin I (IL-1) ve tiimor nekroz eden faktor (TNF) gibi
mediator maddelerdir ki bu maddeler, kanda aktive olan monositlerde ve ¢esitli organlardaki
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makrofajlarda sentez edilirler ve buralardan salwverilirler. IL-1 ve TNF gibi maddeler, bazi
reaksiyonlart tetiklerler ve sonugta plazmada akut faz reaktantlari olarak bilinen bazi
proteinlerin diizeyi artar, bazi proteinlerin diizeyi ise azalir. Akut faz yaniti sonucu olarak
plazmada diizeyleri azalan proteinlere negatif akut faz reaktantlart denir ki bunlarin
baslicalari, prealbiimin, albiimin ve transferrindir. Akut faz yamiti sonucu olarak plazmada
diizeyleri artan proteinlere akut faz reaktantlari denir ki bunlarin baslicalari, C-reaktif
protein (CRP), aj-antikimotripsin, «j-asit glikoprotein, oj-antitripsin, haptoglobin, C4,
fibrinojen, C3 ve seruloplazmindir.

Plazma su igeriginin arttig1 hemodiliisyon durumlarinda goreceli olarak hipoproteinemi ortaya
cikar. Orne§in, su zehirlenmesi, tuz tutulmasi, asir1 intravendz inflizyon uygulanmasi
durumlarinda hemodiliisyon ve hipoproteinemi (serum protein konsantrasyonu azalisi)
goriilebilir. Serum albiimini gibi spesifik proteinlerin konsantrasyonlarinin azaldig fizyolojik
ve patolojik kosullarda da hipoproteinemi ortaya ¢ikmaktadir.

Plazma veya serum proteinlerini birbirinden ayirmak i¢in biiyiikliik, kiitle, elektrik yiikii veya
diger molekiillere olan affinite gibi Ozelliklerinin farklilifindan yararlanilmaktadir.
Proteinlerin saflagtirilmasinda ve kantitatif tayininde kullanilan yontemlerden bazilari,
fraksiyonel c¢oktlirme, diyaliz ve ultrafiltrasyon, c¢esitli kromatografi yontemleri, cesitli
elektroforez yontemleri ve ultrasantrifiigasyondur ki bu yontemler arasinda rutin ¢alismalarda
en sik uygulanan seliiloz asetat elektroforezidir.

Plazma veya serumdaki proteinler, elektroforez islemi ile prealbiimin, alblimin, o-
globiilinler, a,-globiilinler, B-globiilinler, y-globiilinler diye isimlendirilen fraksiyonlara
ayrilirlar. Rutin olarak serum proteinlerinin elektroforezi yapilmaktadir. Serum proteinlerinin
elektroforezi i¢in, bir seliiloz asetat banti lizerine az miktarda serum ekilir ve belirli bir zaman
siiresi boyunca bu banta pH’1 8,6 olan bir tampon ¢ozelti icinde dogru elektrik akimi
uygulanir. Islem sonunda serum proteinleri, anoda dogru farkli go¢me hizlarina gére
fraksiyonlara ayrilirlar ki bu fraksiyonlar, selilloz asetat bantin boyanip kurutulmasiyla
gOoriiniir hale getirilirler:

Serum proteinlerinin elektroforezinde anoda en hizli gogen fraksiyon, prealbiimin ve
albiimindir, en yavas gocen fraksiyon y-globiilin fraksiyonudur. Prealbiimin fraksiyonu rutin
serum proteinleri elektroforezinde farkedilmez. Alblimin fraksiyonu, rutin serum proteinleri
elektroforezinde en koyu ve yogun olarak farkedilir:

W :
Albumin /Mphaz-globuiin \Gamma-globu[in

Alpha;-globulin Beta-globulin

Elektroforez islemi sonunda seliiloz asetat bant iizerinde elde edilen serum protein
fraksiyonlari, bantin bir dansitometrede okutulmasi suretiyle kantitatif olarak belirlenebilir:



Fraction % g/dL g/dL Range

ALBUMIN 53.5 3.8 3.4 54
ALPHA 1 3.6 0.3 0.2 0.4
ALPHA 2 10.2 0.7 0.5 0.9
BETA 13.9 1.0 0.6 1.1
GAMMA 18.8 1.3 0.8 1.5
Total SPEP 7.1 6.0 8.3

Elektroforez islemi sonunda elde edilen serum protein fraksiyonlari, g¢esitli proteinleri
igerirler:

ALBUMIN

() (+)

a-1 ANTITRYPSIN
ANTIBODIES ! TBE. TRANSCORTIN, etc

HAPTOGLOBIN
CERULOPLASMIN
a -2 MACROGLOBULIN
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-1
TRANSFERRIN

-2

3 -LIPOPROTEIN

|
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Prealbiimin

Prealbiimin, serum protein elektroforezinde anoda albliminden 6nde gdgen fraksiyondur.

Prealbiimin, karacigerde sentezlenir.

Prealbiimin molekiilii iizerinde retinol baglayan proteini baglayacak yerler ve tiroksin
baglayabilecek bir yer bulunur. Prealblimin, T3 ve T4’ii baglar ve tasir ki T;’e ilgisi daha
fazladir. Prealbiimin, retinol baglayan globiilin ile kompleks olusturduktan sonra vitamin A’y1
baglar ve hedef organlara tasir.

Serum prealblimin diizeyi, 0,025 g/dL kadardir. Oral kontraseptif kullananlarda, gebelerde,

inflamatuvar olaylarda, malign tiimorlerde, malniitrisyonda, karaciger hastaliklarinda serum
prealbiimin diizeyi azalir; prealbiimin, negatif akut faz reaktantidir. Prealbliminin serum



diizeyleri, protein malniitrisyonu ve karaciger disfonksiyonu i¢in transferrin ve albiiminden
daha iyi bir markerdir.

Serum albiimin

Serum albiimin, serum proteinlerinin en yiiksek kiitlesel konsantrasyona ve en diisiik molekiil
agirhigina sahip olanidir.

Serum albiimin, karaciger parankim hiicrelerinin piirtiiklii endoplazmik retikulumlarindaki
ribozomlarda sentezlenir; sentez hizi, diyet proteini ve serum albiimin diizeyi ile diizenlenir.
Serum alblimin molekiilli, biri triptofan olan 585 amino asit kalintisindan olugmustur;
karbonhidrat igermez; molekiil agirligi 69.000 (69kDa) kadardir.

Serum albliminin 6nemli islevleri vardir: a) Bilirubin, uzun zincirli yag asitleri, Tj, Ta,
kortizol, aldosteron, Ca®>", Cu®" ve bazi ilaglar1 tasir. b) Endojen amino asit deposu olarak
gbrev gorlir. ¢) Plazma onkotik basincinin devamliligini saglar. d) Kanin viskozitesini etkiler.

Serum albiimin, serum proteinlerinin %40-60’1n1 olusturur. Eriskin saglikli bir kiside serum
albiimin konsantrasyonu %3,5-5,0 g kadardir.

Serum albiimin diizeyinin normal sinirlardan diisiik olmas1 hipoalbiiminemi olarak
tanimlanir: a) Gebeligin altinci ayindan sonra dogumdan ii¢ ay sonraya kadar hemodiliisyon,
hipoalbiiminemi nedeni olabilir. b) Siroz gibi kronik karaciger hastaliklarinda ve inflamatuvar
olaylarda azalmis sentez, hipoalbliminemi nedeni olabilir; serum albiimin, bir negatif akut faz
reaktantidir ¢) Nefrotik sendrom, kronik nefrit, protein kaybettirici enteropati, siddetli
yaniklar ve biiyiikk kan kayiplarinda albiimin kaybi, hipoalbliminemi nedeni olabilir. d)
Emilim bozukluklar1 ve malniitrisyon, hipoalbiiminemi nedeni olabilir. e) Kontrolsiiz diyabet,
tirotoksikoz, travma, uzun siliren enfeksiyonlar ve malign tiimoérlerde katabolizma artisi,
hipoalbliminemi nedeni olabilir. f) Soguk alginlig1 gibi nonspesifik nedenler, hipoalbiiminemi
nedeni olabilir. g) Genetik defekt hipoalbliminemi nedeni olabilir. Serum albiimin diizeyi 2,0
g/dL’nin altina diistiiglinde 6dem gelisir.

Serum albliminin yirmiden fazla genetik varyanti vardir. Bunlar hastalifa neden olmazlar;
ancak elektroforezde albiiminin gog¢ ettigi bolgede iki ya da genis tek bir bant olarak
goriiliirler ki bu duruma bisalbiiminemi denir.

a-globiilin fraksiyonu

oj-globiilin  fraksiyonunun 6nemli proteinleri o-antitripsin, o -antikimotripsin, o-asit
glikoprotein (orosomukoid) ve alfa fetoprotein (AFP)’dir.

o-antitripsin, o;-globiilinlerinin %90’1n1 olusturur. a,;-antitripsin, yeni isimlendirmeye gore
oj-antiproteinaz olarak da adlandirilmaktadir; en 6nemli serin proteaz inhibitoriidiir; inhibe
ettigi proteazlar arasinda elastaz, notrofil kokenli kollajenaz, kimotripsin, kallikrein, plazmin
ve trombin bulunur.

o-antitripsin, karaciger parankim hiicreleri, mononiiklear seri hiicreler ve alveoler
makrofajlarda sentezlenir. o-antitripsinin yapisinda 394 amino asitten olusan tek bir
polipeptit zinciri bulunur, molekiiler agirlig1 55 kDa kadardir.

Serum o, -antitripsin diizeyi, yaklasik 0,29 g/dL kadardir.

Serum a-antitripsin diizeyi, oral kontraseptif kullananlarda, gebelikte, inflamasyonda,
akciger, kolon, rektum ve mide kanserlerinde artar.

Nadir olarak goriilen kalitimsal o-antitripsin eksikligi, klinik olarak amfizem ve neonatal
kolestatik sarilik ile karakterizedir.



o-antikimotripsin, molekiil agirligi 68 kDa kadar olan 6nemli bir proteaz inhibitériidiir.
o -antikimotripsin, eriskin serumunda normalde 30-60 mg/dL kadardir.
o -antikimotripsin, hizli cevap veren bir akut faz reaktantidir; brong sekresyonlarinda artar.

os-asit glikoprotein (orosomukoid), karbonhidrat icerigi %40-45 olan bir glikoproteindir;
molekiiler agirhigi 40 kDa kadardir.

a-asit glikoprotein, karacigerde ve karaciger disi dokularda ozellikle bazi tiimorlerde
sentezlenir.

a-asit glikoprotein, lidocain ve propanolol gibi bazi ilaglar1 baglama 6zelligine sahiptir.
Serum o,-asit glikoprotein diizeyi, 60-150 mg/dL kadardir.

Akut inflamatuvar hastaliklar, yiiksek ates halleri, ameliyat sonrasi, metastaz yapmis
neoplazmlarda serum a-asit glikoprotein diizeyi artar. oy-asit glikoprotein, akut faz
reaktantidir.

Gebelik, oral kontraseptif kullanma ve albiiminin azaldigi durumlarda serum o-asit
glikoprotein diizeyi azalir.

Alfa fetoprotein (AFP), fetiisiin ana proteinidir; fetlis kaninda 6.haftadan itibaren saptanir,
12-15.haftalarda maksimum olur ve dogumdan sonra normale doner.

Alfa fetoprotein (AFP), karacigerde sentezlenir.
Saglikli eriskin bir insanda serum alfa fetoprotein (AFP) diizeyi 0-3 pg/dL kadardur.

Hepatoselliiler karsinom ve diger karaciger hastaliklarinda, gebelikte, testis ve ovaryum
kanserlerinda, mide kanserinde serum alfa fetoprotein (AFP) diizeyi artar.

a.1- ve dz-globiilinler arasinda go¢ eden baslica serum proteinleri

a- ve dp-globiilinler arasinda go¢ eden baslica serum proteinleri, tiroksin baglayan globiilin
ve seruloplazmindir.

Tiroksin baglayan globiilin, bir glikoproteindir; tiroid hormonlart olan T3 ve Ty i¢in temel
tastyicidir.

Seruloplazmin, daha ¢ok a,-globiilin fraksiyonunda gézlenen, %10 civarinda karbonhidrat
iceren bir bakirli proteindir; yapisinda tek bir polipeptit zinciri bulunur. Seruloplazmin, yarisi
Cu' ve yaris Cu?" olmak iizere molekiilii bagina 6-8 bakir icerir.

Uzun siire plazmanin bakir tastyicit proteini oldugu disiiniilen seruloplazminin islevi
tartismalidir. Bakir izotoplariyla yapilan calismalarda seruloplazmin karacigerde sentez edilip
kana verildikten sonra kanda bakir baglayamadig1 ya da bakirin1 veremedigi saptanmustir.
Ancak seruloplazmin hiicre i¢ine alindiktan sonra, bakir proteinden ayrilir.

Seruloplazminin yapisinda bulunan bakira diyaliz olamayan fraksiyon denir ki bu fraksiyon,
plazmadaki bakirin %90-95’ini olusturur. Plazmadaki bakirin geriye kalan %5-10"luk kismi
diyaliz olabilen fraksiyondur ki bu fraksivonda Cu’", albiimin ya da histidinle gevsek bag
olusturarak bagirsaklardan karacigere tasinir ve karacigerde seruloplazminin apoproteini ile
birlesir, molekiile sialik asit eklendikten sonra dolasima verilir. Hayvan deneyleri, bakirin
dolasimdaki apoproteinle birlesmedigini gostermigtir.

Bakir emilimi arttikga karacigerde seruloplazmin sentezi artar ki seruloplazmin sentezi,
bakirin toksik etkisine karsi olusan ilk reaksiyondur. Toksik olmayan bir bakir havuzu
gorevini yapan dolasimdaki seruloplazminden gerektiginde hiicreler bakir1 alarak
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monoaminooksidaz, askorbat oksidaz gibi bakirli enzimlerin sentezinde kullanmaktadirlar.
Seruloplazminin kendisinin de enzim 06zelligi bulunmaktadir. Seruloplazmin poliaminleri,
polifenolleri, demiri oksitledigi i¢in kendisine poliamin oksidaz, polifenol oksidaz ve ferro
oksidaz adlar1 da verilmistir.

Seruloplazmin organizmada antioksidan olarak gorev yapmaktadir. Organik bilesiklerin
oksijen ile spontan oksidasyonu sonucunda olusan zararli bilesikler, plazma ve dokulardaki
antioksidanlar tarafindan etkisiz hale ¢evrilirler. Plazmadaki antioksidan aktivitenin bir kismi
seruloplazmin ve transferrin tarafindan saglanir. Seruloplazminin lipid peroksidasyonunu ve
serbest radikal olusumunu 6nledigi ileri stiriilmiistiir.

Serum seruloplazmin diizeyi saglikli erigkin bir insanda 44414 mg/dL kadardir ki bu diizey,
yasla birlikte degisir.

Gebelik, karaciger sirozu, safra yollarinin enfeksiyon veya tikanmalari, inflamatuvar
hastaliklar, malign olaylar ve ameliyat sonrasinda serum seruloplazmin diizeyi artar.
Seruloplazmin, en ge¢ reaksiyon veren bir akut faz reaktantidir; akut faz yaniti sirasinda
plazma konsantrasyonu %50 artar.

Wilson hastaliginda ve malniitrisyonda serum seruloplazmin diizeyi azalir. Wilson
hastaliginda bakir, ilerleyici bir sekilde viicutta 6zellikle karaciger, bobrek, beyin ve kirmizi
kan hiicrelerinde birikime ugramaktadir; sik rastlanan klinik bir bulgu, gézde goriilen Kayser-
Fleischer halkasidir.

ox-globiilin fraksiyonu
o-globiilin fraksiyonunun 6nemli proteinleri a,-makroglobiilin ve haptoglobindir.

oz-makroglobiilin, karbonhidrat igerigi %10’dan az olan bir glikoproteindir; molekiiler
agirligr 625-800 kDa arasindadir.

ax-makroglobiilin, a,-globiilin fraksiyonunun biiyiik cogunlugunu olusturur.
ax-makroglobiilin, karacigerde ve retikiiloendoteliyal sistem hiicrelerinde sentez edilir.

ap-makroglobiilin, plazmanin en 6nemli proteaz inhibitdrlerinden biridir; basta plazmin olmak
lizere birgok proteazla irreversibl olarak baglanir.

ox-makroglobiilin, akut faz reaktantt degildir; ancak, nefrotik sendromda ve protein
kaybettirici enteropatide serum diizeyi artar.

Haptoglobin, o,-globiilinlerin %4 {inii olusturur. Insan haptoglobininin islevleri birbirinin ayni
olan {i¢ polimorfik sekli bulunur.

Haptoglobin, karacigerde sentezlenen ve eritrosit disindaki serbest hemoglobini baglayan
plazma glikoproteinidir. Her giin yikima ugrayan eritrositlerden agiga ¢ikan hemoglobinin
vaklasik %10°u dolasima verilmekte geri kalan %901 ise retikiiloendoteliyal sistem (RES)
hiicrelerinde yikilmaktadir. Plazmada bulunan ve molekiiler agirligi 65 kDa civarinda olan
serbest hemoglobin, glomeriillerden gecerek tiibiiliislerde ¢okme egilimi géstermektedir.
Molekiiler agirligi 155 kDa civarinda olan hemoglobin-haptoglobin kompleksi ise
glomeriillerden gegemez, RES tarafindan hizla alinarak yikilir ve béylece hemoglobinin
yvapisindaki demirin boébrekler yoluyla atilimi engellenir.

Haptoglobin, serum diizeyi saglikli erigkin bir insanda 30-215 mg/dL kadardir. Referans
aralig1 genis oldugundan tani1 koymada yararlanmak i¢in plazma haptoglobin diizeyi tek
Olclim yerine seri halinde 6l¢timlerle saptanmalidir.
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Haptoglobin, bir akut faz reaktantidir; karsinom, iltithabi hastaliklar, kollajen doku
hastaliklari, travma, glomeriilonefrit durumlarinda serum haptoglobin diizeyi artar.

Damar i¢i hemoliz ve yaygin karaciger harabiyeti durumlarinda serum haptoglobin diizeyi
azalir. Bir molekiil haptoglobin iki molekiil serbest hemoglobinle irreversibl olarak baglanip
RES hiicreleri tarafindan hizla tutularak yikildigindan plazma haptoglobin diizeyi hemolitik
anemide diismektedir. Bu nedenle hemolitik olayla birlikte olan inflamasyonlarin tanisi igin
akut faz reaktant1 olarak plazma haptoglobin diizeyi tayini yaniltic1 olabilir ki bu durumlarda
serbest “hem” 1 baglayan fakat akut faz reaktanti olmayan hemopeksinin plazma diizeyinin
Olclilmesi yararli olmaktadir.

B-globiilin fraksiyonu
B-globiilin fraksiyonunun 6nemli proteinleri, hemopeksin ve transferrin (siderofilin)’dir.

Hemopeksin, %20 oraninda karbonhidrat iceren bir glikoproteindir; serum protein
elektroforezinde [3;-globiilin fraksiyonunda saptanir. Karacigerde sentezlenen hemopeksin
molekiilii, yiiksek miktarda tirozin ve triptofan igeren tek bir polipeptit zinciri halindedir.

Hemopeksin, serbest “hem” baglar. Hem-hemopeksin kompleksi, olustuktan sonra karaciger
tarafindan tutulur ve yikilir. Karacigerde, hem-hemopeksin kompleksi yapisindaki “hem”
grubunun demiri ferritine verilmekte ve “hem”in geri kalan kismi bilirubine ¢evrilmektedir.

Hemopeksin, akut faz reaktanti degildir; hemoliz ve akut faz reaksiyonunun birlikte
bulundugu durumlarda akut faz reaktanti olan haptoglobin yerine plazma hemopeksin diizeyi
tayini daha yararl olmaktadir

Saglikli erigkin bir kiside serum hemopeksin diizeyi, 40-100 mg/dL kadardir.

Transferrin (siderofilin), molekiiler agirlig1 yaklagik 77 kDa olan bir glikoproteindir; serum
protein elektroforezinde [;-globiilin fraksiyonunda saptanir. Transferrin molekiilii, tek bir
polipeptit zincirinden olusmustur.

Transferrin, apotransferrin denilen proteine 2 adet Fe’* iyonu baglanmasiyla olusmus gercek
bir demir tasiyicisidir; az miktarda bakir, ¢inko, kobalt ve kalsiyum da tasir. Transferrin,
cogunlukla HCO;™ olmak iizere anyon da baglamaktadir. Transferrinin demir taginmasindaki
gorevi ¢ok onemlidir. Diyetle alinan demir, Fe’* seklinde bagirsak mukozasindan emilir,
eritrositlerin yikilimi ile de giinde yaklasik 25 mg demir a¢iga ¢ikmaktadir. Serbest halde
toksik etkili olan demir, organizmada gerek duyulan dokulara tasinmak tizere transferrin ile
birlesir ve toksisitesi azalir. Transferrin, Fe' ™ halindeki demiri kemik iligindeki depolanma
verlerine ve bir dereceye kadar da karacigere tasir. Bir¢ok hiicrenin yiizeyinde bulunan
reseptorlerine baglanan transferrin, endositoz ile hiicre igine alinmaktadir. Lizozom iginde,
asit pH’da demir, transferrinden ayrilir; apotransferrin ise reseptériine bagli olarak plazma
membranina geri doner ve membranda reseptoriinden ayrilarak plazmaya geger, yeniden
demir tasinmasinda gorev goriir.

Transferrin, baslica karacigerde ve az miktarda da retikiiloendoteliyal sistemde, testis ve
overlerde sentezlenir. Transferrin sentezi, demirin saglanabilirligi ile diizenlenir; demir
noksanliginda transferrin sentezi artar. Transferrinin katabolizma yeri bilinmiyor; viicuttan
atilimi, bagirsaklara dokiilen mukazal hiicreler vasitasiyla olur.

Serum transferrin diizeyi, saglikli eriskin bir insanda 200-400 mg/dL kadardir. Transferrinin
plazmaya girecek olan demiri baglama yetenegine total demir baglama kapasitesi (TDBK,
TIBC) denir. Normal kosullarda transferrinin yaklasik %33’ii demirle doymus durumdadir.
Transferrinin yaridan fazlasi demirle doydugunda plazma demirinin bir kismi albiimin ve
diger plazma proteinlerine baglanir.
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Karaciger hasari, hemolitik anemiler, intraven6z demir tedavisi, gebelik, akut ve kronik kan
kaybi, demir eksikligi anemisi durumlarinda serum transferrin diizeyi artar. Demir eksikligi
anemisinde demir tedavisi basarili oldugunda serum transferrin diizeyi normale doner.

Nefrotik sendrom, enfeksiyon hastaliklari, neoplazm, iiremi, hemokromatoz, hemosideroz
durumlarinda serum transferrin diizeyi azalir. Transferrin, negatif akut faz reaktantidir.

v-globiilin fraksiyonu

y-globiilin fraksiyonunun 6nemli proteinleri immiinoglobiilinler (antikorlar), C1q kompleman
sistem proteini ve C-reaktif protein (CRP)’dir.

Akut ve kronik karaciger hastaliklari, kronik enfeksiyonlar, akut diffiiz glomeriilonefrit,
sarkoidoz, karsinom ve otoimmiin hastaliklarda serum y-globiilin fraksiyonu artar.

Nefrotik sendrom, agir malabsorpsiyon ve malniitrisyon, primer immiin yetmezlik ve
sekonder immiin yetmezlik durumlarinda serum y-globiilin fraksiyonu azalir.

immiinoglobiilinler (antikorlar)

Immiinoglobiilinler, %3-15 oraninda karbonhidrat i¢eren glikoprotein yapisinda proteinlerdir;
yapilarinda karbonhidrat olarak mannoz, galaktoz, fukoz, galaktozamin ve sialik asit bulunur.
Immiinoglobiilinlerin molekiiler agirliklar1 150.000-1.000.000 arasinda degisir, molekiiler
yapilarindaki polipeptit kismi1 antikor molekiilleri ile iligkili tiim biyolojik 6zellikleri
icermektedir.

Immiinoglobiilinler, biitin memelilerin serum ve doku sivilarinda bulunurlar.
Immiinoglobiilinlerin bazilar1 hiicrelerin yiizeylerinde bulunurlar ve reseptér goérevini
yaparlar; digerleri kan ve viicut sivilarinda serbest halde bulunurlar.

Immiinoglobiilinler, viicuda giren yabanci maddelere yamit olarak B lenfositlerinde veya
plazma hiicreleri denen tiirevlerinde sentezlenirler.

Immiinoglobiilinler, normalde total plazma proteinlerinin  %20’sini  olustururlar.
Immiinoglobiilinlerin biiyiik cogunlugu serum protein elektroforezinde y bdlgesinde yer
almakla birlikte bazilar1 o,- ve B- fraksiyonlarinda yer alirlar.

Bir immiinoglobiilin iinitesi, 2 6zdes agir zincir (H) ile 2 6zdes hafif zincirden (L) olugmustur.
Bir immiinoglobiilin {initesinin her =zinciri, kavramsal olarak yapisal ve fonksiyonel
anlamliliga sahip spesifik bolgelere ayrilabilir. Hafif zincirin N-terminali tarafindaki yarisina
degisken bolge (Vi) ve C-terminali tarafindaki yarisina sabit bolge (Cr) denir. Agir zincirin
N-terminali tarafindaki yaklagik "4’iine degisken bolge (Vi) ve C-terminali tarafindaki % {ine
sabit bolge (Cy) denir. Bir immiinoglobiilin iinitesinin agir zincirinin Cy sabit bélgesinde,
degisken bélgeye komsu olandan itibaren Cyl, Cy2, Cy3, Cy4 alt bolgeleri tamimlanir ki bir
immiinoglobiilin molekiilii, Cx1 ve Cy2 bolgeleri arasinda mentege bolgesi denen bir bolgede
Y harfi goriiniimii alacak sekilde biikiiliir ve molekiil, distilfit baglari ile bir tetramer halinde
tutulur:
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Antijene spesifik olarak baglanan bisfonksiyonel molekiiller olan immiinoglobiilinlerin
yapilarindaki bir bolge antijene baglanma bolgesi olarak gorev goriir ( Fab bolgesi). Bir diger
bolge ise fagositik hiicrelere, klasik kompleman sistemin C1q proteinine ve immiin sistemin
cesitli hiicreleri basta olmak iizere konak dokulara baglanmay1 saglar (Fc bolgesi). Bir
immiinoglobiilin molekiiliinlin Fc fragmani, kristalize olabilir ve immiinoglobiilin
molekiiliiniin kompleman baglayabilme, plasentay1 asabilme gibi biyolojik fonksiyonlarindan
sorumludur.

Bir immiinoglobiilin molekiilii, papain ve pepsin gibi enzimler ve kimyasal maddeler
tarafindan etkilenir. Ornegin, bir bitkisel proteaz olan papain, bir immiinoglobiilin
molekiiliinii, antijene baglanabilen iki benzer Fab fragmani ile antijene baglanamayan bir Fc
fragmanina ayirir. Pepsin ise immiinoglobiilin molekiiliinli, mentese bolgesindeki distilfit
baginin altindan hidrolize eder ve her Fc’nin 4’e boliinmesiyle olusan 8 kiigiik peptit ile
distilfit kopriisiiyle bagl iki Fab’dan olugan bir kisim olusturur.

Bir immiinoglobiilin iinitesinin molekiiler agirligir yaklagik 23 kDa olan L hafif zincirleri,
sabit bolgelerindeki farkliliklara gore kappa (k) ve lambda (A) olmak {izere iki gruba ayrilir.
Herhangi bir immiinoglobiilin molekiiliinde ya 2k ya da 2A hafif zinciri bulunur. Insan
immiinoglobiilinlerinde %70 oraninda kappa (k) zincirleri, %30 oraninda lambda (A)
zincirleri bulunmaktadir.

Insanlarda bir immiinoglobiilin iinitesinin H agir zincirleri, sabit bolgelerindeki yapisal
farkliliklara gére gamma (y), alfa (a), mii (n), deta (3) ve epsilon (¢) olmak lizere bes farkl
tipte olabilir ki bu zincirlerin molekiil agirliklar1 50-70 kDa arasinda bulunur.. Herhangi bir
immiinoglobiilin molekiilinde bu agir zincir tiplerinden yalnizca bir tanesi bulunur.
Icerdikleri agir zincir tipine gore de immiinoglobiilinler IgG, IgA, IgM, IgD, IgE diye bes
sinifa ayrilirlar:
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IgG IgA IgM IgD IgE

H zincir sinifi Y o n ) (4

H Zincir alt sinifi v1,y2,y3.y4 alo02 pip2

L zincir tipi Kvel Kxvei xve Kvel xvel
) a ol,t veya

Molekdler formil 7ol (0 oL o) SCEH (@ 5lo)50t 3L, &l,

Sadimentasyon kofisiyenti (S) 6-7 7 19 7-8 8

Molekuler agifik (yaklagik) 150 000 ;gg gggl 900 000 180000 190000

Elektroforetik moblite (ortalama) Y Hizli y Bya Hizli y Bya Hizhy Hizhy

Kompleman fiksasyonu (klasik) + 0 +4++4 0 0

Serum konsantrasyonu

(yaklagtk; mg/dL) 1000 200 120 3 0.05

Plasental transfer + 0 0 0 0

Reajen aktivitesi ? 0 0 0 +H44+

Antibakteriyel lizis + + +++ ? ?

Antiviral aktivito + +++ + ? ?

1 Monosemik serum IgA igin.
% J Zinciri

§ Salgilayici komponent

** Salgilayier IgA igin

IgG

IgG, y-agir zinciri iceren immiinoglobiilindir. IgG, bir tek immiinoglobiilin {initesinden
olusmustur. IgG, plazma hiicreleri tarafindan sentezlenen temel immiinoglobiilindir; solubl
antijenlere cevap olarak olusturulur; bakteri, mantar, viriis antijenlerine ve toksinlerine kars1
olusan ge¢ antikordur. IgG’nin molekiil agirligi 160 kDa ve karbonhidrat igerigi yaklasik
%3 tiir.

IgG, saglikl erigkin insan serumundaki immiinogobulinlerin %70-80’ini olusturur; serumdaki
diizeyi, 540-1700 mg/dL arasinda degisir; elektroforezde y ve yavas gogen 3 bolgesinde
bulunur. IgG’nin serum diizeyi, kronik karaciger hastaliklari, subakut ve kronik enfeksiyonlar
ve kollajen doku hastaliklarinda artar.

IgG’nin 1gG,, 1gG,, IgGs, 1gGy seklinde gosterilen alt gruplart bulunur ki bu alt gruplar,
yapisal olarak mentese bolgesinde farklilik gosterirler. IgG’nin %60-70’ini olusturan IgGy,
plasentayi asabilen temel immiinglobiilindir. IgG, klasik kompleman sistemin C1q proteini ile
baglanabilir ki boylece klasik kompleman yolunu baglatan IgG alt gruplarinin siralanmasi
IgGs> 1gG > IgG; seklindedir. 1gG; ve IgGs, fagositik hiicrelerdeki Fc reseptorlerine baglanir
ve katil hiicreleri (K hiicreleri) aktive eder, bdylece bakterilerin fagositozunu kolaylastirir.

IgA
IgA, a-agir zinciri igeren immiinoglobiilindir. IgA, 1, 2, 3 immiinoglobiilin {initesi i¢erebilir.

IgA, serum total immiinoglobiilinlerinin yaklasik %10-15’ini olusturur; elektroforezde hizli
gogen o ve P bolgelerinde bulunur; molekiil agirligr 160-400 kDa arasindadir.

IgA, subepiteliyal plazma hiicrelerinde sentezlenir ve burada ilk savunma hattin1 olusturur.
IgA, ter, gbzyasi, tiikiiriik, siit, kolostrum, brons sekresyonu, gastrointestinal sekresyonlarda
bulunur ki buralarda bulunan IgA, sekretuvar IgA ya da ekzokrin IgA olarak adlandirilir:
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o= chain

L a aq L

Sekretuvar IgA Serum IgA

Sekretuvar komponent, sekretuvar IgA’y1r enzimlere direngli kilar ve IgA’nin mukozal
dokulardan salgilara ge¢cmesini saglar. Fecgesteki en belli basli immiinoglobiilin, IgA’dir.
Kolostrum ve siitteki IgA, yeni dogani1 bagirsak enfeksiyonlarindan korur.

IgA, plasentayr asamaz; kompleman baglayamaz, ancak kompleman sistemin alternatif
yolunu aktive edebilir.

IgA’nin normal serum diizeyi 80-420 mg/dL kadardir. Kronik karaciger hastaliklari,
enfeksiyon ve otoimmiin hastaliklarda serum IgA diizeyi artar.

IgM

IgM, p-agir zinciri igeren immiinoglobiilindir; yaklasik %10 kadar karbonhidrat igerir. IgM,
elektroforezde hizli gécen a ve B bolgelerinde bulunur; molekiil agirligt 900-1000 kDa
arasindadir.

IgM, insan serumundaki immiinoglobiilinlerin %5-10’unu olusturur; normal serum diizeyi,
60-280 mg/dL kadardir.

IgM, bir enfeksiyona yanit olarak ilk sentez edilen antikorlar1 olusturur ki anti-A, anti-B,
soguk aglutininler ve romatoid faktér (RF), IgM yapisinda antikorlardir. Enfeksiyon ve
kollajen doku hastaliklarinda serum IgM diizeyi artar.

IgM molekiilii pentamer seklindedir, birbirine J zincirleri ile baglanmis bes immiinoglobiilin
tinitesi igerir:
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IgM, kompleman sistemin etkili bir aktivatoriidiir; fakat molekiiler agirhiginin biiyiikligi
nedeniyle biiylik bir kismi intravaskiiler olarak bulunur. IgM, plasentay1r asamaz ki gébek
kordonu kaninda tespit edilen IgM’in tiimii yeni dogana aittir ve intrauterin dénemdeki bir
enfeksiyonu gostermesi bakimindan 6nemlidir. IgM, fetiiste 7,5 aydan itibaren sentezlenmeye

baslar. Dogumdan 6nce ve yasamin ilk yillarinda immiinoglobiilin diizeylerinin degisimi su
sekildedir:
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IgD, 6-agir zinciri igeren immiinoglobiilindir. IgD, bir tek immiinoglobiilin {initesinden
olugmustur; molekiil agirlig1 184 kDa ve karbonhidrat igerigi yaklasik %12 kadardir.

IgD, serum total immiinoglobiilinlerinin %1°den azini olusturur; elektroforezde hizli gbgen y
fraksiyonunda bulunur. Antiniiklear antikor (ANA), anti-insiilin, anti-tiroglobiilin gibi bazi
antikorlar IgD yapisindadirlar.

IgD’nin normal serum diizeyi 0-8 mg/dL kadardir; Kronik enfeksiyonlar ve kollajen doku
hastaliklarinda serum IgD diizeyi artar.

IgD, kompleman sistem proteinlerine baglanamaz ve plasentay1 asamaz. IgD, IgM gibi, B

lenfositlerde antijen i¢in yiizey reseptoriidiir. Ancak IgD’nin primer fonksiyonu heniiz
aydmlatilmamustir.

IgE

IgE, e-agir zinciri iceren immiinoglobiilindir. IgE, bir tek immiinoglobiilin {initesinden
olusmustur ki bu monomer IgG’ye benzer. IgE’nin molekiiler agirligi 188 kDa’dur ve

karbonhidrat igerigi yaklasik %15°dir. IgE, elektroforezde hizli gégen y fraksiyonunda
bulunur.

IgE, gastrointestinal kanal ve solunum yollar1 mukozasi ile nazofarenksin lenfoid dokusunda
yer alan plazma hiicreleri tarafindan sentezlenir; nazal ve bronsiyal sekresyonlarda bulunur.
Dolasimdaki IgE, e-agir zincirinin Fc kismi ile 6zellikle mast hiicreleri ve bazofil hiicrelerin
ylizeylerine baglanir. Hiicreye baglanmis olan IgE’nin Fab kismina antijenin baglanmasiyla
mast hiicreleri uyarilir; bunun sonucunda da hiicreden histamin ve serotonin gibi vazoaktif
maddelerin salgilanigi olur ve bdylece saman nezlesinde goriilen tipte asirt duyarlilik
reaksiyonlart meydana gelir. Desensitizasyon tedavisi ile, su¢lu antijene karsi IgG sentezinin

uyartimast ve dolayisiyla suglu antijenin  hiicreye baglh IgE’ye ulagmast onlenmeye
calistimaktadir.
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IgE’nin normal serum diizeyi 1,7-45 pg/dL’dir; anafilaktik, deriyi duyarlastiran allerjik
antikorlar IgE yapisindadirlar.

Allerjik hastaliklar, paraziter hastaliklar, mikozlar ve egzamada serum IgE diizeyi artar.

Paraproteinler

Immiinoglobiilin iireten hiicreler islev yoniinden ileri derecede dzgiillesmislerdir ki her hiicre
sadece bir tek sinif ve tipte immiinoglobiilin iiretir.

Enfeksiyon durumlarinda genelde cesitli sinif ve tiplerde immiinoglobiilin iireten bir¢ok
immiinosit proliferasyonu olur; ¢esitli tiplerde immiinoglobiilin {iretilir ki bu durumda
poliklonal cevaptan sdzedilir ve rutin serum protein elektroforezinde diffiiz bicimde artmis y-
globiilin bant1 goriiliir. Bazen de bir tek sinif ve tipte immiinoglobiilin iireten immiinosit
proliferasyonu olur; tek tip immiinoglobiilin iiretilir ki bu durumda monoklonal cevaptan
sOzedilir ve rutin serum protein elektroforezinde y- bolgesinde dar ve yogun bir bant gdzlenir.

Immiinositlerin enfeksiyonlara monoklonal tipte yanit1 halinde protein elektroforezinde 7-
bolgesinde gozlenen dar ve yogun bant, paraprotein, M banti, M globiilin veya M protein
olarak tanimlanir. Multipl miyelom, lenforetikiiler sistem maligniteleri, otoimmiin hastaliklar,
agir kronik enfeksiyonlar ve karaciger sirozunda paraproteinemi goriilebilir.

Sik goriilen paraproteinler; kriyoglobiilinler ve Bence-Jones Proteini (BJP) dir.
Kriyoglobiilinler

Kriyoglobiilinler, genel olarak 4-11°C’de ¢dken immiinoglobiilinlerdir. Kriyoglobiilinler,
cogunlukla IgG veya IgM yapisindadirlar veya bu ikisinin karigimidirlar.

Kriyoglobiilinler, diizeyleri 25 mg/dL kadar olunca serumda saptanabilirler ki bu durumda
soguga karsi1 asir1 duyarlilik vardir.

Bence-Jones Proteini (BJP)

Bence-Jones Proteini (BJP), immiinoglobiilin {initesinin serbest L zincirlerinden veya L zincir
par¢aciklarindan olusmustur. BJP, yaklasik 4,9 pH’da 40-60°C’de ¢oker ve 95-100°C’de
kismen veya tamamen ¢0ziintir.

BJP, molekiil agirligmin kiigiik olmasi nedeniyle glomeriillerden siiziilir ve malign
immiinositomali bir¢ok hastanin idrarinda saptanir; ancak glomeriiler yetmezlik de varsa
plazmada birikir.

BJP, multipl miyelomlu hastalarin %70’inin idrarinda saptanir ki tan1 koydurucudur. BJP,
osteosarkom, kemik iligine karsinom metastazlari, parcali kemik kiriklari, osteomalazi,
16semi ve polisitemide de idrarda saptanabilmektedir.

Akut faz reaktantlari

Inflamasyon ve doku hasar1 gibi degisik durumlara yamit olarak plazma diizeyleri anlamli
olarak degisen plazma proteinlerine akut faz proteinleri ya da akut faz reaktantlar1 denir.
Organizmada akut bakteriyel enfeksiyonlar, cerrahi girisimler, yaniklar, malign olaylar ve
miyokart enfarktiisii gibi nedenlerle akut inflamasyon denen durum ortaya cikar. Akut
inflamasyon, genelde yiiksek ates, notrofil sayisinda artma, sedimantasyon hizi yiikselmesi ile
belli olur ki bu durum da akut faz yaniti olarak tanimlanir.

Akut faz yanitin1 olusturan, interlokin I (IL-1) ve timér nekroz eden faktér (TNF) gibi
mediatdr maddelerdir ki bu maddeler, kanda aktive olan monositlerde ve ¢esitli organlardaki
makrofajlarda sentez edilirler ve buralardan saliverilirler. IL-1 ve TNF gibi maddeler, bazi
reaksiyonlar1 tetiklerler ve sonugta plazmada akut faz reaktantlari olarak bilinen bazi
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proteinlerin diizeyi artar, bazi proteinlerin diizeyi ise azalir. Akut faz yanit1 sonucu olarak
plazmada diizeyleri azalan proteinlere negatif akut faz reaktantlart denir ki bunlarin
baslicalari, prealblimin, albiimin ve transferrindir. Akut faz yaniti sonucu olarak plazmada
diizeyleri artan proteinlere akut faz reaktantlar: denir ki bunlarin baslicalari, C-reaktif protein
(CRP), a-antikimotripsin, a.j-asit glikoprotein, a;-antitripsin, haptoglobin, C4, fibrinojen, C3
ve seruloplazmindir.

C-Reaktif Protein (CRP)

C-Reaktif Protein (CRP), streptokokiis pndmonianin hiicre duvarlarimin C-polisakkaridini
baglama yetenegi olan proteindir.

CRP, organizmada 6zel veya 6zel olmayan bakteriyel ve viral enfeksiyonlar, doku harabiyeti
gibi akut inflamasyon denen durumlarda ortaya ¢ikar ve serum protein elektroforezinde j3- ile
v- bolgesi arasinda gozlenir.

CRP, ates, sedimantasyon hiz1 artmas1 gibi, iltihabin 6zel olmayan bir belirtisidir; patolojik
olay1 ¢cok 6nceden gosterir; en hassas akut faz reaktantidir.

Romatoid hastaliklar, miyokart enfarktiisii, hepatit, kalp yetmezligi, malign tiimorler,
tiiberkiiloz ve gebelik durumlarinda serumda CRP pozitif olabilir.

Kompleman sistem proteinleri

Kompleman sistem proteinleri, omurgalilarin kan ve doku sivilarinda bulunan C proteinleri de
denen yirmiden fazla proteindir. Kompleman sistem proteinleri, serum protein
elektroforezinde genelde B-globiilin fraksiyonunda bulunurlar; a- ve y-globiilin fraksiyonunda
bulunan kompleman sistem proteinleri de vardir. Kompleman sistem proteinleri, antijen-
antikor kompleksiyle, birbirleriyle ve kompleksin baglandigi hiicrelerle belirli bir sira i¢inde
etkilesir ve aktive olurlar; boylece antikorlarin litik fonksiyonu desteklenir ve tamamlanir.

Aktive olan bazi kompleman proteinleri, hiicre ylizeylerinde polimerize olurlar ve bu
hiicrelerin membranlarinda gézenekler olustururlar. Béylece kompleman sistemi aktive eden
yabanci hiicre ozmotik lizise ugramakta ve olay, hiicrenin 6limii ile sonuglanmaktadir.

Opsoninler olarak adlandirilan bazi kompleman proteinlerinin hidrolitik pargalanmasiyla
olusan iriinler yabancit organizmalarin veya partikiillerin yiizeyine baglanirlar ve
opsonizasyon gerceklesir.

Kompleman proteinlerinin bazi proteolitik parcalanma tiriinleri kemotaktik etkilidirler; iltihap
hiicrelerinin yabanci antijen ile karsilasan bolgelere go¢ etmelerini saglarlar.

Anafilatoksin olarak etki eden baz1 kompleman pargalari, mast hiicreleri ve graniilositler basta
olmak iizere lokositleri, Ozellikle kan damarlarina etki eden inflamasyonun kimyasal
aracilarini salgilamasi i¢in uyarirlar.

Dokularda hasar olusturabilen immiin kompleksler, kompleman proteinlerine baglanarak
dolagimdan uzaklastirilmaktadirlar.

Kompleman sistem proteinlerinden birincisi spesifik bir uyar ile aktiflenince daha sonra
gelen bir diger protein aktive olur ve dizi seklinde aktivasyon olaylar1 gerceklesir ki boylece
kompleman dizisi olusur. Bilinen kompleman proteinlerinin olusturduklart kompleman
dizileri klasik yol ve alternatif yol olmak iizere iki tanedir.

I) Klasik yolda gorev goren kompleman proteinleri, C harfi ve bir numara ile gosterilirler
ki bunlar, aktivasyon sirasina gore Cl: Clq, Clr, Cls, C4, C2, C3, C5, C6, C7, C8 C9
seklinde dizilirler; C1’in bir kompleks oldugu anlagilmistir. insan serumunda bulunan, klasik
yolda gorev goren kompleman proteinlerinin bazi 6zellikleri soyledir:
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Komponent | Serum Konsantrasyonu (%omg) | Mol Ag. | Yapisi
Clqg 10-25 410 As B Co
Cir 3-6 85 Tek Zincir
Cis 3-5 - 85 Tek Zincir
C2 1-3 100 Tek Zincir
C3 150-170 185 a, B
C4 20-50 200 o By
c5 4-15 185 o P
C6 5-7 130 Tek Zincir
Cc7 5-6 110 Tek Zincir
c8 7-9 163 - 3 Zincir
c9 15-25 79 Tek Zincir
Klasik yoldaki aktivasyon, C1’in bileseni olan Clgq’nun antijen-immiinoglobiilin

kompleksindeki immiinoglobiilinlerin Fc kismina baglanmasiyla baglar ve dizi seklinde

devam eder:

Membrane
Site Il

Site 1l

Fluid phase

IgM ve IgG (IgG;, IgG, ve ozellikle IgGs) klasik yolun aktivasyonunda rol oynar;
immiinoglobiilinlerdeki her Fc’de tek bir C1 baglama yeri vardir.

IT) Alternatif yolda gorev alan kompleman proteinleri, klasik yolda da gorev alan C3, C5,
Ce6, C7, C8,C9 ile faktor B, D, H, I ve properdin (P) isimli proteinlerdir. Klasik yolda gorev
alan C1, C4 ve C2 proteinleri alternatif yolda gorev almazlar. Klasik yolun proteinlerinden
farkli olan alternatif yol proteinlerinin bazi 6zellikleri sdyledir:



Protein (S;:u:g) konsantrasyonu Mol Ag (kDa) | Yapisi
0.15 24 Tek Zincir
20 95 Ba (35 kDa)
Bb (60 kDa)
Properdin (P) 2 220 Birbirine benzer 4 zincir
C3bINA 34 88 H (50 kDa)
L (38 kDa)
c4 baglayan ? 590 ~ 8 zincir, disllfit baglan
protein ile baglanmigtir.
BIH 7 150 Tek Zincir

Alternatif yol, antikor bulunmadigi zaman da aktive olabilir. Kompleman sistemin temel
bileseni olan C3 proteini, bu yolun fonksiyonu i¢in biiylik 6nem tagir.

Klasik ve alternatif yollardaki reaksiyonlar sdyle 6zetlenebilir:
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Hemostaz ve pihtilasma (koagulasyon) faktorleri

Yaralanma olaylarinda, damar biitiinligliniin bozulmasina bagli olarak kanama meydana
gelmekte ve bu kanama bir siire sonra durmaktadir. Damar biitlinliigiiniin bozulmasina bagh
olarak meydana gelen kanamanin durmasi olayr hemostaz olarak tanimlanir. Hemostazda,
kan damarlari, doku faktorleri, plazma faktorleri ve trombositler birlikte gérev goriir.

T[]

(Membran atak komplekai)

cs C9

ALTERNATIF YOL

Hemostaz, damarlarin konstraksiyonu, trombosit tikact olugsmasi, fibrin ag1 (piht1) olusmasi ve
fibrinoliz (fibrin agimin ¢6ziilmesi) olmak tizere dort basamakta gerceklesir. Trombosit tikact
olusumuna kadarki olaylar primer hemostaz olarak, fibrin agi (pihti) olusmast da sekonder
hemostaz olarak tanimlanmaktadir.

Hemostazin birinci fazinda yaralanan damar, kan akimini azaltmak icin konstraksiyonla

daralir.
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Hemostazin ikinci fazinda yaralanma yerinde gevsek bir trombosit tikaci veya beyaz trombiis
olusur. Yaralanma yerinde endotelin altindaki bag dokusunda ortaya c¢ikan kollajen,
trombositler i¢in bir baglanma yeri olusturur. Trombositler kollajene baglanirlar ve aktive
olurlar. Aktive olan trombositler, i¢ yapilarinda ¢6ziilmeye ugrayarak ADP, tromboksan A,,
von Willebrand faktorii (VWF), fibronektin, serotonin, faktér V, trombospondin,
trombositlerden tlireyen biiylime faktorii, heparinaz ve diger faktorleri saliverirler.
Tromboksan A; ve ADP, diger trombositlerin kollajene bagli olanlara yapigsmalarini saglarlar;
boylece gevsek ve gecici trombosit tikact (beyaz trombiis) olusur. Bir glikoprotein olan von
Willebrand faktorii (VWF), trombosit tikact olusumunu kolaylastirir. Arterlerde olusan beyaz
trombiis, trombositler ve fibrinden olusmustur; kapillerlerde ise yaygin bir fibrin birikimi ile
ikinci tip bir trombiis olusur.

Kanama zamam Ol¢iimii ile, hemostazda beyaz trombiis olusumuna kadarki olaylarin
islerligi, incelenebilir:

Duke metodu ile kanama zamani 6l¢gtimii i¢in kulak memesi veya parmak ucu alkol veya alkol-
eter karisimi ile temzilenir, lanset ile 4 mm derinliginde bir delme yapilir ve hemen
kronometre ¢alistirilir; bundan sonra kan, her yarim dakikada bir delme yerinin kenarlarina
dokunulmadan bir siizge¢ kagidi ile alinir; siizge¢ kagidinda kan lekesi goriilmedigi yani
kanama durdugu anda kronometre durdurulur; delmenin yapildigi andan kanamanin durdugu
ana kadar gecen zaman “kanama zamam” olarak belirlenir. Kanama zamani, delmenin
vapildigr alamin kapiller zenginligine ve kapiller ¢capina baghdir, bu nedenle nasirlasmis ve
sklerotik yerler delme icin segilmemelidir. Ayrica delme yerinin ¢evresine yapilacak basing,
doku trombokinazinin kanla temasini saglayacagindan kanama zamanini kisaltir.

Duke metodu ile olciilen kanama zamani, normalde 1-3 dakika kadardir; nadiren 5 dakikalik
degerlere rastlanir. Trombositopenik purpura, tromboasteni, bazi enfeksiyon ve skorbiit
hastaliklari, uzun siireli antikoagulan kullanimi, kronik bébrek yetmezligi, bazi bag doku
hastaliklar, safra yollar1 tikamkliklar, aspirin gibi ilaglarin alindigi durumlarda kanama
zamani uzar.

Turnike testi de kapiller frajiliteyi ve trombosit tikact olusumunu incelemek i¢in yapilir.

Turnike testi igin, tansiyon aletinin mansonu kola takilir. Manometrenin ibresi sistolik-
diastolik basin¢ arasinda duracak sekilde mansona hava verilir. 5 dakika beklenir ki bu
sirada on kolun i¢ yiiziinde genis kanamalar meydana gelirse test durdurulur. Test sona
erdikten sonra on kolun i¢ yiiziinde 5 cm ¢apl bir daire i¢inde olusabilecek petesiler sayilir.
Normalde test sona erdikten 15 dakika sonra on kolun i¢ yiiziinde 5 cm ¢apli bir daire iginde
hi¢ petesi goriilmez veya en ¢ok 10 adet petesi goriiliir. Petesi sayistmin 10-20 arasinda
olmasi siipheli, 20 den fazla olmas: patolojik olarak kabul edilir.

Turnike testi, kadinlarda menstruasyon zamani, vitamin C eksikligi, trombositopeni, kronik
nefrit durumlarinda pozitifdir.

Hemostazin iiciincii fazi, eritrositler ve fibrinden zengin {igiincii tip bir trombiis olan kirmizi
trombiistin olustugu fazdir. Kirmizi trombiis, morfolojik olarak bir deney tiipiinde olusan
pihtiy1r andirir; olugmasi, kan pihtilasmasi olarak da bilinir. Viicutta kan akiminin damar
duvarinda herhangi bir anormallik olmaksizin yavasladigi alanlarda ve anormal damar
duvari bolgesinde de kirmizi trombiis olusabilir.

Hemostazda fibrin aginin yani pihtinin olusmasi, plazma koagulasyon sistemi denen sistemi
olusturan ve pihtilasma (koagulasyon) faktorleri denen faktorlerin art arda aktivasyonu ile
selale seklinde meydana gelen olaylar dizisi sonucunda gerceklesir. Bilinen pihtilasma
(koagulasyon) faktorleri sunlardir:
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Faktor [ : Fibrinojen

Faktor 11 : Protrombin

Faktor 111 : Doku faktorii (Tromboplastin)
Faktor IV : Ca*" iyonlari

Faktor V : Proakselerin (Labil faktor)
Faktor VII : Prokonvertin

Faktor VIII : Antihemofilik faktér A

Faktor IX : Christmas faktorii

Faktor X : Stuart-Prower faktorii

Faktor X1 : Plazma tromboplastin antesdenti
Faktor XII : Hageman faktorii (Cam faktorii)
Faktor XIII : Fibrini stabilleyen faktor (Laki-Lorent faktorii)
Prekallikrein : Fletcher faktori

Yiiksek molekiil agirlikli kininojen  : Fitzgerlad faktorii
Protein C (Faktor XIV)

Protein S

Pihtilagma faktdrleri, normal kosullarda inaktif proenzimler halinde bulunurlar. Pihtilagsma
faktorlerinden protrombin, faktor VII, faktor IX, faktér X, protein C ve protein S’nin
karacigerdeki sentezinde, posttranslasyonel karboksilasyon asamasinda vitamin K
gerekmektedir.

Doku yaralanmasma cevap olarak kirmizi trombiisiin olusmasi ekstrensek yol olarak
tanimlanan bir yolla olur. Doku yaralanmasi olmaksizin kan akiminin yavasladigi bir alanda
ve anormal bir damar duvarinda kirmizi trombiisiin olusmasi intrinsek yol olarak tanimlanan
bir yolla olur. Ekstrensek ve intrinsek yollarin sonunda faktor X aktiflenmektedir. Ekstrensek
ve intrinsek yollar bir ortak son yolda birlesirler:

NEGATIF YOKLU YOZEY
" T EAF ﬂo Bradykinin
X Xlia

W Prekallikrein Kontakt
fazi
Intrinsek ) Xlla
yol
X Xla Doku
o Car N\ / hasan |
X Xa Doku fakidri Ekstronsek
ST LIS VI N yol Xl
X Xa X :

- Ca®.PL.Va na Vil lla| Ca?

Ortak Il (Prothrombin) lla (Thrombin) Kendiliinden Xilla

sonlanma /,\
lu
¥ ! la Fibrin el Gaprazbaglanth
Fibrinojen Fibrin monomer o
bl fibrin
solu
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Intrinsek yolda, faktor XII, XI, IX, VIII ve faktor X ile prekallikrein, yiiksek molekiil
agirlikli kininojen, Ca®" ve trombosit fosfolipidleri gérev alir. Bu yolda, énce temas
faktorlerinden Hageman faktorii (Faktor XII), faktor X1, yliksek molekiil agirlikli kininojen
(HMK) ve prekallikrein, subendoteliyal kollajen iizerinde birbirlerine yakin bir sekilde
toplanirlar ve olay, ortamda az miktarda bulunan kallikreinin faktér XII’yi aktive etmesiyle
baglar. Olusan faktdr XlIla, bir yandan fazla miktarda kallikrein meydana getirirken diger
yandan faktor XI’i aktive eder; ayrica yiiksek molekiil agirlikli kininojenden bradikinin
olusumunu da katalizler. Faktor XI’in aktif sekli olan faktor XIa, Ca** varliginda faktor IX’u
aktifler. Boylece olusan faktdr IXa, faktér VIIIa, Ca*" ve trombosit fosfolipidlerinin toplu bir
sekilde etkisiyle faktor X, faktor Xa seklinde aktive olur.

Ekstrensek yolda faktor Xa’nin olusumunda intrinsek yoldan daha az sayida faktor rol
oynamaktadir. Ekstrensek yolun 6zel faktorleri, faktor III (doku faktorii, TF, tromboplastin)
ve faktor VII ile Ca* iyonlaridir.

Pihtilasma olayinda ortak son yol, protrombinin trombine aktivasyonuyla baslamaktadir.
Intrinsek ve ekstrensek yollarin sonunda olusan, faktér X’un aktif sekli olan faktor Xa ile
faktor Va, Ca”" ve fosfolipid yoniinden zengin bir ortamda protrombini (faktor IT) trombin
(faktor Ila) seklinde aktive etmektedir. Trombin de fibrinojenden fibrin olusturur. Trombin,
ayrica faktor V, faktor VIII ve faktor XIII'ii de aktive eder; bunlara ilaveten trombosit
aktivasyonu ve sekresyon yapmasint da uyarir. Trombin, fibrinojen yapisinda bulunan dort
kiiciik peptidin o ve B peptit zincirlerinden hidroliz ile fibrin monomerleri [(o,f,Y)2]
olusumunu katalizler; fibrin monomerleri de yan yana ve ug uca gelerek fibrin polimerlerini
olusturmaktadir:

Thrombin

NH;:/\_/\_/\ Arg i Gy ————p—
Fibrinopeptid Fibrin zinciri
(AveyaB) (c veya B)
Fibrinojen
fibronojen
trombin HZ.O
fibrinopeptidler
O===0
Trombin fibrin monomer
bolgesi ‘
Ow—0 ==
disiilfid baglantist fibrin pibtisy

[lk fibrin pihtisinin kovalent olmayan baglar igeren zayif bir yapisi vardir. Bu yapidaki fibrin
monomerlerinin transglutaminaz (faktor XIIla) etkisiyle capraz bir sekilde kovalent baglarla
baglanmasi1 sonucunda proteolize direngli stabil piht1 (sert piht1) olusur. Faktér XIlla, bir
fibrin monomerindeki lizil kalintisinin e-amino grubu ile diger fibrin monomerindeki glutamil
kalintisinin  y-karboksil gruplar1 arasinda ¢apraz peptit baglarinin olusumunu katalize
etmektedir:
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Pihtilasma zamam tayiniyle intrinsek yol ve son ortak yoldaki olaylarin islerliligi
incelenebilir:

0=0

..../\N/
H

Pihtilasma zamani, Lee-White metodu ve lam metodu ile tayin edilebilir. Lam metodu ile
pihtilasma zamam tayini igin, parmak ucu alkol veya alkol-eter karisimiyla temizlenir,
temizlenen yerde lanset ile 4 mm derinliginde bir delme yapilir ve hemen kronometre
calistirilir. Delme yerinden akan kandan 1-2 damla bir lam iizerine alinir. Bundan sonra kan
icinde fibrin olusup olusmadigi, kan belli araliklarla lanset ile yoklanarak arastirilir.
Lansetin ucuna fibrin lifleri takildigi an kronometre durdurulur ve okunur. Kronometrede
okunan zaman degeri pihtilasma zamani olarak belirlenir. Saghkl kisilerde pihtilasma
zamant Lee-White metodu ile 5-10 dakika kadar; lam metodu ile 3-7 dakika kadardir.
Pihtilasma zamam, tikanma saruiklari, hemofili, v heparin uygulama, kumarin tiirevlerinin
kullamildigi  hallerde uzar, tifo, kanama sonrasi, narkoz sonrasi, oral kontraseptif
kullaniimasi durumlarinda kisalir.

Protrombin zamam tayiniyle ekstrensek yol ve son ortak yoldaki olaylarin islerliligi
incelenebilir:

Saghkl kisilerde protrombin zamami 12-17 saniye kadardir. Karaciger hiicrelerinde agwr
harabiyet, tikanma sariliklari, vitamin K eksikligi, heparin tedavisi, oral antikoagulanlarin
kullanilmas, aspirin kullanilmasi gibi durumlarda protrombin zamani uzar.

Hemostazin dordiincii fazi, damar hasarinin oldugu bolgede meydana gelen kan pihtisinin
kismi veya tam ¢oziinmesidir; fibrinoliz diye tanimlanir. Fibrinoliz olayi, damar duvarinin
onarilmasindan sonra, fibrinolitik sistem faktorleri diye bilinen birtakim faktorlerin etkisiyle
meydana gelir.

Fibrinolitik sistem faktorleri arasinda fizyolojik acidan en Onemlisi, doku plazminojen
aktivatorii (dPA)’diir. Endoteliyal hiicrelerden saliverilen ve molekiil agirligi 70 kDa olan
dPA fibrin pihtis1 ile birlestikten sonra enzimatik aktivitesi artmakta ve plazminojeni
plazmine ¢evirmektedir. Plazmin de fibrin molekiiliindeki bir dizi bag birbiri ardina hidrolitik
olarak parcalar ve fibrin parcalanma tiriinlerini olusturur:
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Insan idrarinda bulunan iirokinaz, giiclii bir plazminojen aktivatériidiir ve saflastirildiktan
sonra klinikte trombolitik tedavide kullanilmaktadir. Bir bakteriyel protein olan 48 kDa
molekiil agirligindaki streptokinaz da plazminojen aktivatoriidiir ve trombolitik tedavide
kullanilmaktadir. Streptokinaz, diger plazminojen aktivatorlerinden farkl olarak plazminojen
va da plazmin ile kompleks olusturduktan sonra plazminojen aktivatorii etkisi gostermektedir.
Bazi bakteriyel enfeksiyonlarda gozlenen diffiiz kanamalardan sorumlu olan, streptokinaz gibi
bazi bakteri iiriinleridir. Fibrinoliz olayi, os-antiplazmin isimli bir proteaz inhibitoriiniin
plazmin ile kompleks olusturarak plazmini inaktive etmesinden sonra sonlanmaktadir.

Plazmin, ayrica fibrinojeni de pargalayabilir. Ancak, dolagimdaki plazmin, o,-antiplazmin
tarafindan hizla inaktive edildiginden fibrinojen iizerindeki etkisi lokal ve sinirli kalmaktadir.
Fibrinojen

Fibrinojen, 600-700 A° uzunlugunda ve 38 A° genisliginde bir elipsoid ya da gomak seklinde
molekiillerden olugmus plazma proteinidir; karacigerde sentezlenir. Fibrinojen molekiilii, alt1
polipeptit zinciri igerir ki bu zincirler 2Aa, 2 B ve 2 y zinciridir.

Fibrinojen molekiiliiniin uglar yiiksek derecede negatif olarak yiikliidiirler ki bu 6zellik, suda
¢cOziinlirliige katkida bulunur ve diger fibrinojen molekiillerinin uclarini uzaklastirarak
agregasyonu Onler.

Plazma fibrinojeninin normal degeri 200-400 mg/dL kadardir.

Doku hasarinda, tifo hari¢ biitiin enfeksiyonlarda, gebelik ve menstruasyon doneminde,
nefrozlarda, kollajen doku hastaliklarinda, karsinomlarda plazma fibrinojen diizeyi artar.

Tifoda, agir hemoraji durumlarinda, hemolitik hastaliklarda, ciddi kasektik hastaliklarda,
kloroform, fosfor, CCly ile zehirlenmelerde, obstetrik komplikasyonlarda, uygun olmayan kan
transflizyonlarinda ve siddetli yanik hallerinde plazma fibrinojen diizeyi azalir.
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Lenf sivisi

Lenf s1visi, lenf damarlarinda dolasan sividir. Lenf sivisi kan plazmasinin kompozisyonuna
benzer bir yapiya sahiptir; plazmadan farki, daha az protein icermesidir. Lenf sivisinda
alblimin/globiilin oran1 da plazmadakinden daha yiiksektir ki bunun nedeni, daha kii¢iik
molekiillii olan albiiminin kandan lenfe daha kolay ge¢mesidir.

Lenf sivisinda az miktarda fibrinojen, bir miktar protrombin ve ¢ok sayida 16kosit bulunur.
Lenf sivisinin lipid igerigi, lipidlerin yaridan fazlasinin fenf yoluyla emilmesinden dolay1
yemeklerden sonra yiikselir.

idrar

Idrar, bobreklerde olusan ve idrar yollari ile atilan bir biyolojik sividir. Idrar icinde ¢dziinmiis
ya da siispansiyon durumunda bulunan ¢esitli maddeler organizmadan uzaklagtirilmaktadir.
Iki bobregin yapisinda bulunan 2x10° kadar glomeriiliisten giinde yaklasik 1700 litre kan
gecer; bundan da 160-180 litre kadar plazma ultrafiltrat1 bobrek tiibiiliislerine gecerek primer
idrar olusturur. Primer idrarda ¢ok az protein de bulunur.

Primer idrarin 150 litre kadar1 proksimal tiiplerde elektrolitler, glukoz ve amino asitlerle
birlikte geri emilir. Sodyum ve klortir ile suyun %13’i de distal tiiplerde geri emilir. ADH,
distal tliplerde suyun geri emilimini kontrol eder. Aldosteron da sodyumun geri emilimini
kontrol eder. ADH ve aldosteron, idrarin konsantre olmasini saglarlar.

Bobrekler, idrar olusturup atmak suretiyle gesitli gorevler yerine getirmektedir ki bu gorevler
su sekilde sayilabilir: 1) Ekstraselliiler ve intraselliiler sivilar arasindaki dengeyi koruyacak
oranda su ve tuz atilmasini saglamak. 2) Normal asit-baz dengesini koruyacak sekilde asit ve
baz atilmasini saglamak. 3) Artik metabolik {iriinleri viicuttan uzaklastirmak. 4) Viicutta fazla
bulunan maddelerin viicut i¢in gerekli olmayan karigimlarini atmak.

Bir biyokimya laboratuvarinda idrarin incelenmesi sonucunda, bobrekleri etkileyen sistemik
hastaliklar ile ilgili klinik ipuglar1 elde edilir, bobreklerin ve alt iiriner sistemin yapisal ve
fonksiyonel bozukluklar1 aydinlanir. Hasta agisindan Orneklerin eldesinde herhangi bir
zorluga yol agmamasi, hekim acisindan ekonomik olmasi, basit reaktifler ve araclarla
yiiriitiilebilmesi, buna karsin 6nemli bir bilgi kaynagi olmasi, idrar incelemelerini hasta ile
ilgili fiziksel bakinin vazgegilmez bir boliimii kilmaktadir.

idrar érnekleri, toplanmasi ve saklanmasi

Sabah idrar, sabah yataktan kalkinca yapilan ilk idrardir. Sabah idrari, genellikle bir
biyokimya laboratuvarinda rutin idrar incelemeleri igin tercih edilir. Sabah idrari, giin
boyunca alinacak 6rneklerden daha yogun ve daha asittir.

Postprandial idrar, yemekten iki saat sonra alinan idrardir. Bu 6rnekte patolojik durumlarda
protein ve glukoz bulunmasi daha fazla olasidir.

24 saatlik idrar, 24 saat boyunca toplanan idrardir. 24 saatlik idrar toplanacagi zaman sabah
kalkinca 6rnegin saat 08.00’de disariya idrar yapilarak mesane bosaltilir. Bundan sonra 24
saat boyunca yapilan tiim idrarlar ve 24 saat sonunda (ertesi giin saat 08.00’de) yapilan idrar
bir kapta toplanir. Solut maddelerin idrarda giin boyu degisim gostermeleri nedeniyle,
kimyasal analizlerin ¢ogu i¢in 24 saatlik idrar gerekir. 24 saatlik idrarda kreatinin, erkekte
20-26 mg/kg viicut agirligi kadar ve kadinda 14-22 mg/kg viicut agirligi kadardwr ki idrarda
kreatinin tayini ile, toplanan idrarin 24 saatlik olup olmadigi kontrol edilebilir.

Giindiiz idrari, saat 08:00-20:00 arasinda toplanan idrardir.

Gece idrari, saat 20:00-08:00 arasinda toplanan idrardir.
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Idrar analizleri i¢in toplanan ve bekletilen idrar serin bir yerde saklanmalidir. Cesitli maddeler
idrar1 korumak i¢in idrara katilabilir; ancak bunlarin bazi istenmeyen etkileri vardir:

Borik asit, 120 mL idrara 0,3 g katilir; sakincasi, iirik asit kristallerini ¢oktiirmesidir. Bir¢ok
hormon i¢in 1 g/L konsantrasyonda borik asit koruyucu olarak yararli bulunmustur; strojen
diizeyleri bu sekilde 7 giin korunur.

Rutin idrar tahlili i¢in idrarin nakli sirasinda kullanilan koruyucu tabletler genellikle
formaldehit igerirler. Formol, 30 mL idrara 1 damla katilarak da kullanilir; sakincasi, albiimin
ve sekeri pozitiflestirmesidir.

Timol, 1 kristal olarak katilir; sakincasi, alblimini pozitiflestirmesidir.

Toluen, istte tabaka olusturacak sekilde katilir; sakincasi, alttan idrarin alinmasinin
giicligiidiir.

Tiimor hiicrelerinin varhigi arastirilacak idrar, esit miktarda %50’lik alkol i¢ine toplanir.

24 saatlik idrar 6rneklerinde glukoz diizeyini sabit tutmak i¢in, hiicre ve bakterilerde glikolizi

engelleyen sodyum fliioriir kullanilir. 3-4 L idrara yaklasik 0,5 g sodyum fliioriir eklenir.

idrarin dnemli fiziksel 6zellikleri

Renk, miktar, goriiniim veya transparan o6zelligi, koku, kivam, dansite, reaksiyon veya pH
idrarin 6nemli fiziksel 6zellikleridir.

1) Renk

Idrarin normal rengi amber sarisidir. Idrarin rengi, iceriginde bulunan iirokrom denen ve
yapisi tam olarak bilinmeyen maddeler ile liroeritrin ve porfirin pigmentlerinden ileri gelir.

Idrarin rengi, atlarda sari-kahverengi, sigirlarda kahverengimsidir. Ruminantlarin idrarlart,
icerdikleri ¢ok degerli fenollerin alkali pH’da havanin oksijeni ile oksitlenmesinden dolay
havada durmakla koyulasir.

Idrar 6rneginin rengi, 6rnek temiz ve renksiz bir cam kaba konduktan sonra gozle incelenir.

Fazla miktarda su alinmasi ve fazla miktarda idrar ¢ikarilmasi durumunda idrarin rengi agilir;
az su alinmasi ve az miktarda idrar c¢ikarilmasinda ise idrarm rengi koyulasir. Idrarin
dansitesi yiiksekse rengi koyudur, dansitesi diisiikse rengi aciktir. Ancak diyabetes mellituslu
hastalarin idrarlarinda hem dansite hem miktar fazla oldugu halde renk agiktir. Ayrica
patolojik durumlarda idrarda renk degisimi olur.

Cok agik sari, yesilimsi sart veya renksiz idrar, idrarin oldukga diliie oldugu durumlarda,
kronik interstisyel nefritte, diyabetes mellitusta, diyabetes insipitusta, demir metabolizmasi
bozuklugunda ve anemilerde goriilebilir.

Sart idrar, idrarin oldukc¢a konsantre olmast durumunda, idrarda iirobilinojen ve {irobilin
artiginda, bazi ilaglarin alinmasi ve havug yenmesi durumlarinda goriiliir.

Cay rengi idrar, hepatitlerde idrarda bilirubin bulunmasi durumunda goriiliir. Idrar
calkalaninca iki dakikadan uzun siire kalan sari-yesil renkli kdpiik olugsmasi idrarda bilirubin
oldugunu gdstermesi bakimindan 6nemlidir.

Yesil idrar, idrar yollar1 antiseptigi olarak metilen mavisi kullanilmasinda, indikan
fazlaliginda, idrarda bilirubin bulunmasinda, Psddomonas aeruginosa gibi bakterilerin
varliginda goriliir.

Kirmizi idrar, hematiiri ve hemoglobiniiri durumlarinda, bazi ilaglarin ve kirmizi pancar gibi
yiyeceklerin alinmasi1 durumlarinda goriiliir.
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Pembe-kahverengi idrar, porfiriyalarda goriiliir.

Siyah idrar, idrarda melanin bulunmasi durumunda, indikan artiginda goriiliir. Alkaptoniiride
idrar, homogentizik asit atilmasi nedeniyle beklemekle siyahlasir.

Siit goriiniimii idrar, idrarda yag ve prostatik sekresyon bulunmasi durumunda goriiliir. 1/1
etanol-eter karistmi damlatilmasiyla idrarin siit goriinlimiiniin kaybolmasi idrarda yag
varhginmn gostergesidir. Idrarda fosfat ve iirat artisinda, idrarda bol IGkosit bulunmast
(piyiiri) durumunda idrar, beyaz bulanik goriiniir.

2) Idrar voliimii

24 saatte cikarilan idrar miktari, erkeklerde kadinlardakinden fazla olmak iizere ortalama
olarak 1000-1800 mL kadardir. Yeni doganda idrar miktar1 birinci giin 30mL kadardir.
Sonra giderek artar ve onuncu giin 300 mL kadar, 1 yasinda 500 mL, 10 yasinda
eriskinlerdeki kadar olur.

24 saatlik idrar miktari, atilacak solid madde miktarina, terleme ile veya su buhari seklinde
kayba ugrayan sivi miktarina, kalp ve bdbreklerin durumuna bagli olarak degiskenlik
gosterebilir. Bir baska deyisle, alinan su miktari, bobrek dis1 yollardan su kaybi ve diyet,
giinliik idrar miktarin etkiler. Fazla su aliminca fazla idrar ¢ikarilir; az su alininca az idrar
ctkarilir. Sicak havalarda terleme ile su kaybina bagh olarak idrar miktari azalir. Kas
calismalarmmin fazla oldugu durumlarda deri ve akcigerler yoluyla kayip nedeniyle idrar
miktart azalir. Diyare durumunda bagirsaklardan su kaybir nedeniyle idrar miktar: azalir.
Proteinden zengin beslenmede iirenin ditiretik etkisi nedeniyle idrar miktar: artar.

24 saatlik idrar miktarinin devamli olarak 400 mL’den az olmasi eligiiri olarak tanimlanir.
Renal hastaliklar, kardiyak yetmezlik, ates, ishal, kusma, asir1 terleme durumlarinda ve
psikopatik bozukluklarda oligiiri goriilebilir. Akut renal yetmezlikte, obstriiktif {iropatilerde,
kronik renal yetmezligin preterminal ve terminal doneminde, akut glomeriilonefritte,
yaniklarda, agir dehidratasyonda, travmatik sokta, bir¢ok ameliyattan sonra goriilen asagi
nefroz sendromunda oligiiri sik goriiliir.

24 saatlik idrar miktarinin devamli olarak 50 mL’den az olmas1 veya hi¢ idrar ¢ikaramama
aniiri olarak tanimlanir.

24 saatlik idrar miktarinin devamli olarak 2500 mL’den fazla olmasi poliiiri olarak
tanmimlanir. Poliiiri, stk idrar yapma durumu olan pollakiiriden farkli bir durumdur. Asiri sivi
alimi, ditiretik tedavisi, hipofiz tiimorleri, renal tiiberkiiloz, diyabetes mellitus, diyabetes
insipitus durumlarinda, kronik renal yetmezligin baslangi¢c déneminde poliiiri goriilebilir.

Ot¢ul hayvanlar, aldiklar: suyun %85 ’ini, etciller ise %20 kadarini idrarla atarlar. Memeli
hayvanlar, her 1 kg canli agirliklar: basina her saat icin 1 mL idrar ¢ikarirlar. Atlar, giinde
3-6-10 litre; sigirlar 6-12-25 litre; domuzlar 2-4-6 litre; koyunlar ve kecgiler 1-1,5 litre;
kopekler 0,5-2 litre; kediler 75-200 mL idrar ¢ikarirlar.

3) idrarin transparan ozelligi (goriiniimii)

Taze ve hafif asit olan idrar normalde berraktir. Ureme organlarindan karisan salgilarla
mesane ve idrar yollar1 duvarinin ylizeylerinden karisan ¢ok az miktarda miisin tiirlinden bazi
maddeler, bekletilen idrardan sigara dumani dalgalar1 seklinde ayrilabilir ve kabin dibine
dogru inerek nubekula denen ¢okelti olustururlar.

Idrarda bulamklik, iiratlar, fosfatlar ya da karbonatlar, oksalatlar, 16kosit gibi hiicresel
elemanlar ve bakterilerden ileri gelebilir.
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Uratlardan ileri gelen bulamiklik, idrarda sogukta olusur; bazen iiratlar ¢okerken idrarin renk
maddelerini de adsorbe ederler ve ¢okelti tugla kirmizisi renkte goriiniir. Uratlardan ileri gelen
bulaniklik, idrarin 1sitilmasiyla kaybolur.

Fosfatlardan ya da karbonatlardan ileri gelen bulamiklik, alkali idrarda olusur; idrarin
isitilmasiyla belirginlesir; idrara 1-2 damla %10’luk asetik asit damlatilmasiyla kaybolur.
Asetik asit, bulaniklig1 olusturan tersiyer kalsiyum fosfati, suda ¢ézlinen kalsiyum asetata ve
primer kalsiyum fosfata déniistiirmektedir. idrara 1-2 mL %10-20’lik NaOH damlatilmasiyla
¢okmiis olan fosfatlarda kirmizi renk olugmasi, idrarda ayni zamanda kan bulundugunu
gosterir.

Ruminantlarin idrarlarinda bulunan kalsiyum bikarbonat, havada kalsiyum karbonat haline
gectiginden bulamiklik olusturur ve idrara kivam verir.

Oksalatlardan ileri gelen bulamikhk, hafif asit ve hafif alkali idrarda olusur; asetik asit
etkisiyle kaybolmaz; idrara 1-2 damla %12,5’luk HCl damlatilmasiyla kaybolur. Nadiren
idrarda fazla miktarda bulunan 16sin, tirozin, sistin de bulaniklik olusturabilir ki bu,
oksalatlardan ileri gelen bulanikliga benzer.

Dejenere olmus lokosit gibi iltihap cisimciklerinden ileri gelen bulaniklik, idrara 1-2 mL
%10-20’lik NaOH c¢ozeltisi damlatildiginda jelatinsel bir saydamliga doniisiir. Idrardaki
hiicresel elemanlarin kaynagi, bobrekler veya idrar yollar1 olabilir. Mukus ve sisteinden ileri
gelen bulaniklik da, idrara 1-2 mL %10-20’lik NaOH ¢d6zeltisi damlatildiginda agilir.

Bakterilerden ileri gelen bulaniklik, 1sitma, asitlendirme ve alkalilendirme ile kaybolmaz.
4) idrarin kokusu

Her idrar kendine has 6zel bir kokuya sahiptir. Idrarm kokusunun icerdigi fenollerden ileri
geldigi sanilmaktadir. Képek idrari, icerdigi siilfitten dolayr et suyu, biiyyon veya sarimsak
gibi kokar.

Idrarin 6zel kokusundaki degisiklikler, patolojik durumlarla ilgili bilgi saglar:
Idrarda meyve kokusu, diyabetes mellitusta oldugu gibi, aseton varligina iseret eder.

Idrarda kétii bir koku, bir enfeksiyon varligina isaret eder. Kokusmus ve uzun siire beklemis
idrar da amonyak gibi kokar.

Idrarda terli ayak kokusu, izovalerik asidemi ve glutarik asidemide saptanur.

Idrarda akcaaga¢ surubu veya karamela kokusu, dalli zincirli amino asitler ve a-keto
asitlerin arttig1 ak¢aagac surubu idrar hastaligina isaret eder.

Idrarda lahana ve serbetciotu kokusu, metionin malabsorpsiyonu durumlarinda saptanur.
Idrarda fare kokusu, fenilketoniiride saptanir; idrarm igerdigi fenilasetilglutamin ile ilgilidir.
Idrarda kokmus balik kokusu, trimetilaminiiride saptanir.

Idrarda eksime kokusu, tirozinemide saptanir.

Idrarin kokusu, alman ve idrarla atilan ilaglardan etkilenebilir. Ornegin, kuskonmaz veya
timol alinimi, patolojik durumlarin disinda karakteristik bir idrar kokusuna neden olur.
Kokusuz idrar, akut renal yetmezliklerde goriilebilir ve prerenal yetmezlikten ¢ok akut tiibiiler
yetmezlige isaret eder.

5) idrarm kivam

Idrar, normalde akicidir ve ¢alkalamakla olusan képiik ¢abuk kaybolur.
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[Itihapl1, albiiminli, kanl1 idrarlarda calkalamakla olusan k&piik ¢abuk kaybolmaz.
At idrar, icerdigi fazla miisinden dolayr kivamlidir.
6) idrarin dansitesi

Idrar dansitesi, 1 mL idrarin mg cinsinden agirligi olarak ifade edilir. Idrarin dansitesi,
yetigkin insanlarda normalde 1015-1025 arasinda degisir; alinan su miktarina bagl olarak
1002’ye kadar diigebilir veya 1040’a kadar yiikselebilir.

Idrar icin normal dansite degerleri, atta 1025-1060, sigirda 1030-1045, koyunda 1015-1045
ve kopekte 1016-1060 arasinda bulunmugtur.

Idrar dansitesinin distile suyun dansitesinden yani 1000’den yiiksek olusu, icindeki organik ve
inorganik maddelerden, baslica Na” ve Kdan ileri gelir.

Idrar dansitesinin son iki rakami Héser katsayist olarak bilinen 2,237 ile carpilirsa 1 litre
idrarda bulunan kati maddenin gram cinsinden miktart bulunabilir. 75 kg agwhgindaki
saglikl eriskin bir insamn 24 saatlik idrarindaki total kati madde miktar: 60 g kadardir. Idrar
dansitesi, idrardaki her %1g glukoz igcin 004 ve her %1 g protein i¢in 003 artar.

Idrar dansitesi élciimii, iirinometre ile yapilir. Bunun icin, idrar siiziiliir ve kullanilan
tirinometreden uzun uygun bir cam silindire képiirtmeden doldurulur. Cam silindirdeki idrara
trinometre daldrihir ve hangi c¢izgiye kadar battigina bakilarak okuma yapilir.
Urinometrenin bolmelenmesi 15°C de yapildigindan 15°C 'nin iistiindeki her 3°C sicaklik icin
okunan sayiya 001 eklenmeli ve 15°C’nin altindaki her 3°C sicaklik i¢in okunan sayidan 001
ctkarilmalidir. Ornegin, 21°C’de 1020 olarak él¢iilen idrar dansitesi gercekte 1022 ve 9°C’de
1020 olarak édlgiilen idrar dansitesi gercekte 1018 dir.

Idrar dansitesinin devamli olarak 1007°den diisiik olmasi hiposteniiri olarak tanimlanir.
Hiposteniiri, normalde idrar ile atilan maddelerin atilmadigi bobrek hastaliklarinda ve
diyabetes insipitusta goriiliir.

Idrar dansitesinin devamli olarak 1010 civarinda olmasi izesteniiri olarak tanimlanir.
[zosteniiri, kronik glomeriilonefritin terminal doneminde gortiliir.

Idrar dansitesinin devamli olarak 1030’dan yiiksek olmasi1 hipersteniiri olarak tanimlanir.
Hipersteniiri, diyabetes mellitusta ve dehidratasyonda gortiliir.

7) idrar reaksiyonu (pH’1)

Karigik besin alan saglikli bir insanin idrarmin pH’1 normalde 6,2 civarindadir; bazi
kosullarda 4,8’e kadar inebilir veya 8,2’ye kadar cikabilir. idrarin normal asit reaksiyonu,
icerdigi primer fosfatlardan ileri gelir. Asit, bazik (alkali) veya ndtral olabilen idrar pH’1,
cesitli faktorlere bagli olarak degismektedir ki idrar pH’1nin degismesine neden olan faktorler
sunlardir:

a) Diyet ki proteinden zengin beslenmede idrar pH’1 asit tarafa kayar; proteinlerin P ve S
iceren amino asitlerinin oksidasyonu sonucu fosforik asit ve siilfiirik asit gibi asitler olusur ve
idrarla atilirlar. Meyve ve sebzelerle tek tarafli beslenmede idrar pH’1 alkali tarafa kayar;
meyvelerde bulunan malik asit, tartarik asit, sitrik asit gibi organik asitlerin tuzlari, bazlarin
serbest birakarak okside olurlar. Ancak erik ve kizilcik gibi benzoik asit igeren meyveler,
idrar pH’ 11 asit tarafa kaydirir; benzoik asidin glisin ile birlesme sonucu hippiirik aside
dontismesi nedeniyle idrar pH’1 asit tarafina kaymaktadir.

b) NH4Cl alinmasi idrar pH’1n1 asit tarafa kaydirir. Amonyum kloriir, metionin, metenamin
mandelat veya asit fosfat, bazi bobrek taglarinin tedavisinde idrar asitlestirmek icin kullanilir.
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Idrarin asitlesmesi, kalsiyum tuzlarinin ¢dkmesini dnler. Asidifikasyon, ayrica alkali idrarda
olugan amonyum magnezyum taglarinin olusumunu 6nlemede de yararlidir.

c¢) Bikarbonat alinmasi idrar pH’1n1 alkali tarafa kaydirir. Sodyum bikarbonat, potasyum sitrat
ve asetazolamid, bazi bobrek taslarini dnlemek amaciyla idrart alkalilestirmede kullanilir.
Bunlar ayrica bazi idrar yolu enfeksiyonlarinda, sulfonamid tedavisinde ve salisilat ile
zehirlenme durumlarinda kullanilirlar; neomisin, kanamisin ve streptomisin, alkali idrarda
etkileri daha fazla olan antibiyotiklerdir.

d) Kuvvetli hiperpne hallerinde idrar pH’1 alkali tarafa kayar ve bdylece alkaloz olugmasi
Oonlenmeye ¢aligilir.

e) Kuvvetli bir sindirim sirasinda mideden fazla HCI salgilandiginda da idrar alkali olur ve
boylece alkaloz olusmasi 6nlenmeye ¢aligilir.

f) Kassal ¢alisma idrar pH’1n1 asit tarafa kaydirir.
g) Potasyum yetmezliginde ve hiperaldosteronizmde olusan alkaloz nedeniyle idrar alkalidir.

h) Mesane ve idrar yolu iltihaplarinda mikroplarin etkisiyle iire parcalanir ve idrar pH’1 alkali
tarafa kayar.

1) Renal yetmezlik ve renal tiibiiler hastaliklar gibi durumlarda ortaya ¢ikan renal asidozda
idrar alkalidir.

Kedi idrari, devamli sebze yemege bagl olarak alkalidir. Idrar pH'1 atlarda 6,8-8,4 arasinda,
sigirlarda 6-8,7 arasinda, kegilerde 8,0 domuzlarda 6,4 képeklerde 6,1 tavsanlarda 8,0
tavuklarda 5,0 civarindadr. Otgullarda idrarin alkali olusunun nedeni, idrarda kalsiyum
bikarbonat bulunmasidur.

Idrar reaksiyonu, turnusol kagidi ile incelenebilir. Bunun igin, idrara turnusol kagidi par¢asi
daldirilir veya bir cam ¢ubukla idrar turnusol kagidi iizerine siiriiliir. Mavi turnusol kagidt
kirmizilasirsa idrar pH'1 asit taraftadir,; kirmizi turnusol kagidi mavilesirse idrar pH'1 alkali
taraftadr; mavi ve kirmizi turnusol kagitlarimin rengi aynit mavi-kirmizi renge degisirse idrar
pH’1 7,0 yani idrar notrdiir.

idrarda normal olarak bulunan maddeler

Normal bir idrarin bilesimi, %96 oraninda su ve geri kalani suda ¢6ziinmiis olarak bulunan
inorganik katyon ve anyonlar ile organik maddelerden olusur. 24 saatlik idrarda bulunan
inorganik maddeler 20-25 g arasinda, organik maddeler ise 35-45 g arasinda degisir. Idrarda
bulunan organik maddeler, azotlu organik maddeler ve azotsuz organik maddeler olmak {izere
iki gruptur.

Normal idrarda bulunan inorganik katyon ve anyonlar

Normal idrarda bulunan inorganik katyon ve anyonlar sunlardir: Sodyum 4-6 g/24 saat
veya 50-166 mEq/L olarak bulunur. Potasyum 2-3 g/24 saat veya 47-67 mEq/L olarak
bulunur. Kalsiyum 0,5 g/24 saat olarak bulunur. Sulkowitch deneyi ile idrarda kalsiyum
tanimlanmasi i¢in, 5 mL idrar tizerine 5 mL Sulkowitch reaktifi (amonyum siilfat+asetik asit)
ilave edilir; kalsiyum oksalattan ileri gelen bulaniklik olustugu goézlenir. Magnezyum 0,4 g/24
saat olarak bulunur. Kloriir 6-10 g/24 saat olarak sodyum tuzu seklinde bulunur ki Addison
hastalig1 ve pndmonide idrarla tuz atilin artar. idrarda kloriir tanimlanmast icin, bir miktar
idrar iizerine birka¢ damla konsantre nitrik asit damlatilir ve siddetli bir beyaz bulaniklik
olusuncaya kadak 0,IN AgNOs eklenir; bulanikligin nedeni AgCl’diir. Fosfat 1,2 g/24 saat
olarak bulunur ki idrarla fosfat atilimi asidozda ve hiperparatiroidizmde artar; ishal, akut
enfeksiyonlar, nefrit ve gebelikte azalir. Siilfat 0,8 g/24 saat olarak bulunur ki akut atesli
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hastaliklarda idrarla siilfat atilis1 artar. Idrarda siilfat ve siilfiirik asit esterlerinin tanimlanmasi
icin, 2 mL idrar ilizerine 1-2 damla 2N HCIl ve BaCl, ¢ozeltisi damlatilir; beyaz ¢okelti
(BaSOQ4) olustugu gozlenir. Amonyak 0,7 g/24 saat olarak bulunur ki idrarla amonyum
seklinde amonyak atilisi, diger katyon kayiplarinin onlenmesi gereken durumlarda ve
asidozda artar. Idrarda eser miktarda veya yok denecek kadar az olarak demir, bakir, nitrit,
Sliioriir, iyot, bikarbonat gibi inorganik katyon ve anyonlar da atilmaktadir.

Idrarda siilfat tamimlama deneyi

Idrardaki siilfatin, BaSO4 halinde ¢oktiiriilebilmesi prensibine dayanur.

Bir deney tiipline 5 mL idrar konur ve idrara 1-2 damla 2N HCI damlatilir. Tiipteki,
asitlendirilmis idrar iizerine 3-4 damla %10’luk BaCl, ¢6zeltisi damlatilir. Tiipteki karisimda
beyaz ¢okelti olustugu gozlenir.

Agiklama: Idrarda bulunan SO,* iyonlari, BaCl, ¢ozeltisindeki Ba*" iyonlari ile suda giig
¢oziinen BaSOy bilesigi olustururlar. Gézlenen beyaz ¢okelti, olusan BaSOy4 bilesiginden ileri
gelmektedir.

Deney sirasinda, idrarda serbest SO,*~ iyonlari baglanarak ¢okmiistiir; siilfiirik asit esterleri,
ancak HCl ile kaynatma suretiyle hidroliz edildikten sonra ¢oktiiriilebilirler.

Idrarda amonyum tamimlama deneyi

Idrardaki amonyumun, idrarin 1sitilmasiyla NH; seklinde ayrilmasi prensibine dayanur.

Bir deney tiiptine 5 mL idrar konur. Tiipteki idrar, 1 mL %10’luk Na,CO; ¢ozeltisi ile
alkalilestirilir. Su ile 1slatilmis bir kirmiz1 turnusol kagidi, idrara degdirilmeden tiipiin icine
sarkitilir. Tiip, dikkatli bir sekilde 1sitilir; bu sirada kirmizi turnusol kagidinin renginin maviye
dondiigii gozlenir.

Aciklama: Idrarda bulunan NH," iyonlari, 1sitma ile NH; ve H e ayrisir. Agiga ¢ikan NHj
gazi, slatilmis kirmizi turnusol kagidindaki suda ¢oziinerek NH,  ve OH™ iyonlarim
olusturur. OH™ iyonlar1 da ortami alkalilestirir ve kirmizi turnusol kagidinin maviye
doniismesine neden olur.

Idrarda kloriir tanimlama deneyi

Kloriirlin, asit ortamda giimiis nitrat  ile suda ¢Oziinmeyen giimiis kloriir olusturmasi
prensibine dayanir.

Bir deney tlipline 5 mL idrar konur ve 1-2 damla konsantre HNO; damlatilir. Tipteki
asitlendirilmis idrar iizerine siddetli bir beyaz bulaniklik gozleninceye kadar 0,1N AgNO;
eklenip karistirilir.

Aciklama: Idrardaki kloriir, asit ortamda giimiis nitrat ile suda ¢dziinmeyen giimiis kloriir
olusturur.

Normal idrarda bulunan azotlu organik maddeler

Normal idrarda bulunan azotlu organik maddeler sunlardir: Ure 15-20 g/24 saat olarak
bulunur. Idrarda iire tanimlanmasi i¢in, 2-3 mL idrara 1 mL NaOBr ilavesiyle azot gaz1 ¢ikisi
gozlenir. Kreatinin 0,5-1,0 g/24 saat olarak bulunur. Idrarda 24 saatlik kreatinin ekskresyonu
oldukgca sabittir ve kas kitlesiyle orantilidir. Jaffé tepkimesi ile idrarda kreatinin tanimlanmasi
icin, 2-3 mL idrar lizerine 1 mL doymus pikrik asit ve 1 mL %10’luk NaOH ilave edilir;
kirmizi-turuncu renk olusumu gozlenir. Urik asit 0,7 g/24 saat olarak bulunur. Kreatin
erkeklerin idrarinda ¢ok az olarak bulunur. Hippiirik asit 0,6 g/24 saat olarak bulunur, benzoil
glisin yapisindadir, atlarin idrarinda boldur. Indikan 1-35 mg/24 saat olarak bulunur;
potasyum indoksil siilfat yapisinda olan indikan, bagirsaklarda putrefaksiyonun artmasi
halinde idrarda artar; apse, gangren, ampiyem gibi durumlarda eksiidalardaki proteinin

34



bakteriyel pargalanmasi nedeniyle idrardaki indikan miktar1 artar. Urobilinojen, iirobilin,
amino asitler, enzimler, piirinler, azotlu hormon ve vitaminler genelde az miktarda bulunan
azotlu organik maddelerdir. Biiyiimekte olanlarin idrarinda, kollajen metabolizmasinin
fazlalig1 nedeniyle bol miktarda hidroksiprolin vardir. Zehirlenme hallerinde idrarda amino
asit miktar1 artar ve bu, renal tiibiiliislerin harabiyetini belirtir. Proteinler, idrarda yok
denecek kadar azdirlar.

Kanda iire gibi azotlu organik maddelerin fazla miktarda artisi, azotemi olarak tanimlanir.
Azotemiler, etiyolojilerine gore ii¢ grupta incelenirler: Prerenal azotemi, travmatik sok,
hemorajik sok, agir dehidratasyon veya elektrolit kaybi, akut kalp yetmezligi, agir enfeksiyon
veya toksemi, asiri protein alinimi veya aswri protein yikilimi durumlarinda olusabilir. Renal
azotemi, kronik glomeriilonefrit veya bilateral kronik piyelonefrit gibi kronik diffiiz bilateral
bobrek hastaligi veya bilateral agir bobrek hasarinda, akut tiibiiler nekrozda ve akut
glomeriilonefritteki gibi agwr akut glomeriiler hasar durumlarinda olusabilir. Postrenal
azotemi, tas, yapisiklik, eksternal kompresyon, pelvik tiimérler ve benzeri sebeplerle olusan
tireteral veya iiretral tikamiklarda, mesanenin tikayici tiimérleri, mesane veya tiretrada
kongenital defekt varliginda, yash erkeklerde oldukc¢a sik goriilen prostatik obstriiksiyon
durumlarinda olusabilir.

Ureaz ile idrarda iire tamimlama deneyi

Idrardaki iirenin, iireaz etkisiyle NH;3 ve CO,’e par¢alanmasi prensibine dayanir.

Bir deney tiipiine 2 mL iireaz ¢ozeltisi ve 2 mL idrar konup karigtirilir. Tiipteki karisima 1-2
damla fenolfitaleyn ¢ozeltisi damlatilir. Tiip, 37°C’de bir siire inkiibe edilir. Bir siire sonra
tiipteki karigimin pembe renk aldig1 gozlenir.

Aciklama: Idrarda bulunan iire, iireaz etkisiyle NH; ve CO,’e parcalanir. Aciga ¢ikan NHj,
suda ¢oziinerek NH4" ve OH™ iyonlarin1 olusturur. OH™ iyonlar1 da ortami alkalilestirir ve
fenolfitaleynin pembe renkli gériinmesine neden olur.

Sodyum hipobromit ile idrarda iire tanimlama deneyi

Idrardaki {irenin, sodyum hipobromit ile tepkimeye girerek sodyum bromiir, su, karbondioksit
ve azot gazi olusturmasi prensibine dayanir.

Bir deney tiipine 5 mL idrar konur. Tiipteki idrar iizerine 1 mL taze sodyum hipobromit
cozeltisi (I mL %40’k NaOH c¢ozeltisine 2 damla brom damlatilarak hazirlanir) eklenir.
Tiipteki karisimda gaz ¢ikis1 gozlenir.

Aciklama: Idrarda bulunan iire, sodyum hipobromit ile tepkimeye girerek sodyum bromiir, su,
karbondioksit ve azot gazi olusturur. A¢iga ¢ikan CO, , ortamda bulunan NaOH tarafindan
tutulur; fakat N, gazi, sulu ortamda kabarciklar halinde belli olur.

Idrardaki azotlu maddelerin hepsi sodyum hipobromit ile tepkimeye girerek N, gazi
olustururlar; fakat iire digindaki maddelerin olusturdugu azot, total azotun ancak %16’s1
kadardir.

Jaffé yontemi ile idrarda kreatinin tanimlama deneyi

Idrardaki kreatininin, alkali ortamda pikrik asit ile sari-kirmizi renkli madde olusturmasi
prensibine dayanir.
Bir deney tiiptine 5 mL idrar konur. Tiipteki idrar {izerine 2 mL doymus pikrik asit ve 2 mL

%10’luk NaOH eklenip karigtirilir. Tiipteki karigimin kirmizi-turuncu renk aldig1 gozlenir.
Aciklama: Idrarda bulunan kreatinin, alkali ortamda pikrik asit iizerine indirgeyici etki gdsterir; pikrik asidin

nitro grubunu amino grubuna g¢evirerek sari-kirmizi renkli pikramik asit olusturur. Pikramik asit de NaOH ile
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birleserek kirmizi renkte pikramik asit-sodyum tuzu olusur ve renk koyulasir. Kreatininin pikrik asit ile bir

kondensasyon iiriinii olusturmasi da olasidir.

Weyl yontemi ile idrarda kreatinin tanimlanmasi

Kreatininin, alkali ortamda sodyum nitroprussiyat ile kirmizi renk olusturmasi prensibine
dayanir.

Bir deney tiipiine 10 mL idrar, 1 mL sodyum nitroprussiyatin %5’lik taze ¢ozeltisi ve 2 mL
%10’luk NaOH c¢ozeltisi konarak karistirilir. Tiipteki karigtmin koyu kirmizi renk aldigi
gozlenir. Tiipteki kirmizi renkli karistma 2 mL asetik asit eklenip karistirilir; karisimin
renginin kayboldugu gozlenir.

Aciklama: Idrardaki kreatinin alkali ortamda sodyum nitroprussiyat ile kirmizi renkli bir
bilesik olusturur. Idrarda aseton bulunmadigi durumlarda kreatinin ile sodyum
nitroprussiyatin olusturdugu kirmizi renkli bilesik, asetik asit etkisiyle parcalanir ve kirmizi
renk kaybolur.

Idrarda aseton varliginda once alkali ortamda aseton ve sodyum nitroprussiyat arasindaki
tepkime sonucunda kirmizi renkli izonitro aseton bilesigi olusur. Daha sonra izonitro aseton
ile asetik asit arasindaki tepkime sonucunda mor renkli bir kompleks olusur.

Ehrlich yontemi ile idrarda iirobilinojen arama deneyi

Urobilinojenin, Ehrlich reaktifi ile kirmizi renk olusturmasi prensibine dayanur.

Bir deney tiipiine taze ve bilirubinsiz idrar konur. Idrar bilirubinli ise, 10 mL’sine 5 mL
%10°luk BaCl, eklenip karistirildiktan sonra siiziilerek bilirubinsizlestirilir. Tiipteki
bilirubinsiz idrar lizerine 1 mL Ehrlich reaktifi (2 g p-dimetil aminobenzaldehit, 100 mL
%20’lik HCl’de ¢oziilerek hazirlanir) eklenip karigtirilir ve birka¢ dakika beklenir. Tiipteki
karisimda kirmizi renk olusup olusmadigina bakilir: Tiipteki karisimda kirmizi renk olusumu
gbzlenirse idrarda {robilinojen artmustir. Tiipteki karisimda kirmizi renk olusumu
gozlenmezse tiip 1sitilir. Isitma sonucunda kirmizi renk olusumu  goézlenirse idrarda
tirobilinojen normaldir. Isitmaya ragmen kirmizi renk olusumu gozlenmezse idrarda
tirobilinojen (—)’dir.

Aciklama: Idrarda iirobilinojen varliginda; iirobilinojen, Ehrlich reaktifi ile kirmizi renk olusturur.

Idrarda porfirin bulunmasi da Ehrlich reaktifi ile (+) kirmizi renk verir. Idrarda porfobilinojen
bulunmasi da Ehrlich reaktifi ile (+) kirmiz1 renk verir; ancak porfobilinojen ile olusan bilesik
kloroformda ¢éziinmez. Idrarin Ehrlich reaktifi ile uzun siire kaynatilmas1 durumunda aciga
¢ikan indol nedeniyle test (+) olabilir. Formol ve E.coli’nin olusturdugu nitritler deneyi
(—)’lestirir.

Normal idrarda bulunan azotsuz organik maddeler

Normal idrarda bulunan azotsuz organik maddeler sunlardir: Glukuronik asit 1,5 g/24
saat olarak bulunur. Oksalik asit, sitrik asit, laktik asit, fenoller, krezoller, vitaminler,
steroidler ve diger hormonlar idrarda ¢cok az miktarda bulunabilirler. Glukoz, kolesterol,
keton cisimleri, genel olarak idrarda yok denecek kadar azdirlar.

idrarda patolojik durumlarda bulunan maddeler

Bazi patolojik durumlarda, organizmanin saglikli kosullarinda idrarda ¢ikmadigi kabul edilen
baz1 maddeler veya patolojik ortam kosullarinda olusan bazi maddeler idrarda saptanabilir.

36



Daha oOnce belirttigimiz gibi, baz1 patolojik durumlarda, idrarda normal olarak ¢ikan
maddelerin miktarlarinda da artma veya azalma olabilmektedir.

Idrarda patolojik durumlarda bulunan maddeler, azotlu maddeler, azotsuz organik maddeler
ve bilesimi kesin olarak belirlenmemis ancak reaksiyonlari belirlenmis olan maddeler olmak
lizere li¢ grupta incelenebilirler.

Idrarda patolojik durumlarda bulunan azotlu maddeler

Idrarda patolojik durumlarda bulunan azotlu maddeler, inorganik maddeler ve organik
maddeler olmak iizere iki alt gruba ayrilabilirler:

1) Idrarda patolojik durumlarda bulunan azotlu inorganik maddeler nitritlerdir. Nitritler,
idrarda bakteri bulunmasi durumlarinda idrarda saptanabilir.

Sodyum, potasyum, kalsiyum gibi normalde idrarda bulunan bazi maddeler de bazi patolojik
durumlarda idrarda artabilirler; bazi patolojik durumlarda ise idrarda azalabilirler.

Sulkowitch yontemi ile idrarda kalsiyum aranmasi

Kalsiyumun, asit ortamda amonyum oksalat ile suda ¢oziinmeyen kalsiyum oksalat
olusturmasi prensibine dayanir.

Bir deney tiipline 5 mL idrar konur. Tiipteki idrar iizerine 5 mL Sulkowitch reaktifi (2,5 g
oksalik asit, 2,5 g amonyum oksalat ve 5 mL derisik asetik asiti distile suda voliim 150 mLye
tamamlanarak ¢ozmek suretiyle hazirlanir) eklenip karigtirilir; karisimda bulaniklik olusup
olusmadigina gore sonug rapor edilir: Tiipteki idrar tizerine Sulkowitch reaktifi eklendiginde
bulaniklik olusmazsa idrarda kalsiyum (yoktur veya azalmig)’tir. Tipteki idrar iizerine
Sulkowitch reaktifi eklendiginde bulaniklik olusursa idrarda kalsiyum (normal)’dir. Tiipteki
idrar tizerine Sulkowitch reaktifi eklendiginde siit gibi bulaniklik olusursa idrarda kalsiyum
(artmig)’tir.

2) Idrarda patolojik durumlarda bulunan azotlu organik maddeler, protein, amino asitler,
bilirubin, hemoglobin, porfirinler ve benzeri maddelerdir.

Idrarda protein

Normal bir idrarda rutin arama yontemleriyle protein belirlenemez ve pratik olarak idrarda
protein yok kabul edilir. Aslinda idrarla giinde 70-100 mg kadar protein ¢ikarilir ve bu miktar
150 mg/24 saate kadar normal kabul edilir. Idrardaki proteinler, plazmadan ve {iriner
traktiisten koken alir. Idrarda patolojik hallerde en ¢ok cikan protein, albiimin ve sonra
globiilindir. Bu nedenle idrarda protein bulunmasi proteiniiri veya albiiminiiri diye
tanimlanir. Proteiniiriler, fonksiyonel veya organik olabilir.

Fonksiyonel albiiminiiriler, glomeriiler kan akimi degisikliklerinde ortaya ¢ikar; gelip
gecicidir ve miktar1 1 g/L’nin altindadir. Asir1 kassal faaliyet, uzun siire soguga maruz kalma,
premenstriiel donem, gebelik, proteinden asir1 zengin diyetle beslenme, ayakta uzun siire
kalma gibi durumlarda fonksiyonel albiiminiiri goriilebilir.

Organik albiiminiiriler, prerenal, renal ve postrenal olabilir. Kalp yetmezligi, atesli
hastaliklar, karin i¢i lokal hastaliklar, kan hastaliklari, konviilsiyonlar ve hipertiroidide
prerenal albliminiiri olusabilir. Glomeriilopati, nefroz, tiibiiler bozukluklarda renal albiiminiiri
goriilebilir ki idrarda protein tespiti renal hastaliklarin 6nemli bir indikatoriidiir. Glomeriiler
hastaliklarda siklikla idrarda 3-4 g/24 saatten fazla olmak iizere asir1 protein atilimi tespit
edilir. Akut ve kronik nefrit, nefrotik sendrom, atrofik bobrek, piyelonefrit, nefroskleroz,
renal tiiberkiiloz, sistit, piyelit, dnemli proteiniiri nedenleridir. Idrar yollarinda enflamasyon
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ve malignite nedeniyle parcalanmis hiicre proteinlerinin idrara ¢ikti§i hallerde postrenal
albliminiiri goriiliir.

Idrarda protein, siilfosalisilik asit deneyi, TCA ile ¢oktiirme deneyi, kaynatma deneyi, Tanret
deneyi, Heller deneyi gibi ¢esitli yOntemlerle aranabilir. Protein aranacak idrar, berrak
olmalidir; mavi turnusol kagidini hafifce kirmizilastiracak kadar asit olmalidir; yeteri kadar
tuz icermelidir; dansitesi 1010’dan kii¢lik olmamali, ¢ok da yliksek olmamalidir.

Siilfosalisilik asit ile idrarda protein aranmas

Proteinlerdeki serbest bazik gruplar ile siilfosalisilik asidin suda c¢oziinmeyen bilesik
olusturmasi prensibine dayanir.

Bir deney tiipiiniin 2/3’line kadar berrak idrar konur. Deney tiipiindeki berrak idrar iizerine
%20’lik stilfosalisilik asit ¢ozeltisinden damla damla eklenir; bu sirada tiipteki idrarda bir
bulaniklik veya ¢okelti olusup olusmadigina bakilir. idrar iizerine %20’lik siilfosalisilik asit
damlatildiktan sonra gdzlenenlere gore sonug rapor edilir: Bulaniklik gézlenmezse idrarda
protein (—)’dir; ancak siyah bir zemin iizerinde goriilebilen bir bulaniklik olusursa idrarda
protein (hafif eser)’dir; belirgin bulaniklik olusur fakat graniilasyon ve flokulasyon olugmazsa
idrarda protein (+)’dir; yogun bulaniklikla birlikte graniilasyon olusup flokulasyon olugsmazsa
idrarda protein (++)’dir; ¢ok yogun bulaniklikla birlikte belirgin flokulasyon da olusursa
idrarda protein (+++)’dir; ¢ok fazla yogun bulaniklikla birlikte cok fazla flokulasyon olusursa

idrarda protein (++++)’dir.
Aciklama: Idrarda protein olmasi durumunda proteinlerin serbest amino gruplar siilfosalisilik asit ile baglanir ve

suda ¢oziinmeyen protein-siilfosalisilat bilesigi olugur. Gozlenen bulaniklik, graniilasyon ve flokulasyon, olusan

protein-siilfosalisilat bilesiginden ileri gelmektedir.

%20’lik triklorasetik asit (TCA) ile idrarda protein aranmas

Proteinlerdeki katyonlar ile TCA anyonlarinin, suda ¢6ziinmeyen tuzlar olusturmasi
prensibine dayanir.

Bir deney tiipiiniin 2/3’line kadar berrak idrar konur. Deney tlipindeki berrak idrar iizerine
%20’1ik TCA damla damla eklenir; bu sirada tiipteki idrarda bir bulaniklik veya g¢okelti
olusup olusmadigina bakilir. Idrar {izerine %20’lik TCA damlatildiktan sonra gozlenenlere
gore sonug rapor edilir: Bulaniklik gézlenmezse idrarda protein (—)’dir; ancak siyah bir zemin
tizerinde goriilebilen bir bulaniklik olusursa idrarda protein (hafif eser)’dir; belirgin bulaniklik
olusur fakat graniilasyon ve flokulasyon olusmazsa idrarda protein (+)’dir; yogun bulaniklikla
birlikte graniilasyon olusup flokulasyon olusmazsa idrarda protein (++)’dir; ¢cok yogun
bulaniklikla birlikte belirgin flokulasyon da olusursa idrarda protein (+++)’dir; ¢ok fazla

yogun bulaniklikla birlikte ¢ok fazla flokulasyon olusursa idrarda protein (++++)dir.
Aciklama: Proteinlerdeki katyonlar ile TCA anyonlari, suda ¢oziinmeyen tuzlar olustururlar. Gozlenen

bulaniklik, graniilasyon ve flokulasyon, olusan suda ¢6ziinmeyen tuzlardan ileri gelmektedir.

Kaynatma-asetik asit yontemi ile idrarda protein aranmast

Isiin, proteinleri denatiire ederek ¢oziiniirliiklerinin azalmasina neden olmasi; asetik asidin
proteinlerin denatiirasyonunu artirmasi, fakat suda ¢oziinmeyen kalsiyum fosfat ve kalsiyum
karbonati suda ¢oziinen sekillere doniistiirmesi prensibine dayanir.
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Bir deney tiipiinlin 2/3’iine kadar berrak idrar konur. Deney tiipiindeki berrak idrar iistten
isitilir; bu sirada 1sitilan kisimda bir bulaniklik veya c¢okelti olusup olusmadigina bakilir.
Isitilan bolgede bulaniklik goézlenirse idrara 1-2 damla %3’liikk asetik asit damlatilir;
bulanikligin degisimi gozlenir. Isitma ve asetik asit damlatma sonucunda gozlenenlere gore
sonug rapor edilir: Isitma sirasinda 1sitilan bolgede bulaniklik gézlenmezse idrarda protein
(-)’dir. Isitma sirasinda 1sitilan bolgede bulaniklik olusur ve asetik asit damlatma ile

bulaniklik artarsa idrarda protein (+)dir.
Aciklama: Idrar1 1s1tma sirasinda 1sitilan bdlgede bulamklik olusmasi, proteinlerin 1s1 etkisiyle denatiire

olmasindan veya fosfat ve karbonatlarin suda ¢éziinmeyen sekillere doniismesinden ileri gelebilir. Asetik asit
damlatma ile proteinlerin denatiirasyonu ve dolayisiyla bulaniklik artar; suda ¢éziinmeyen fosfat ve karbonatlar
ise yeniden suda ¢ozilinen sekillere doniisiirler. Bu nedenle 1sitma sonucunda fosfat ve karbonatlardan ileri gelen

bulaniklik, asetik asit damlatma ile kaybolur.

Tanret deneyi ile idrarda protein aranmasi

Isinin, proteinleri denatlire ederek c¢oziiniirliiklerinin azalmasina neden olmasi; Tanret
reaktifinin proteinlerin denatiirasyonunu artirmasi, fakat suda ¢6ziinmeyen kalsiyum fosfat ve
kalsiyum karbonati suda ¢oziinen sekillere doniistliirmesi prensibine dayanur.

Bir deney tiipiiniin 2/3’iine kadar berrak idrar konur. Deney tiipiindeki berrak idrar iistten
sitilir; bu sirada 1sitilan kisimda bir bulaniklik veya ¢okelti olusup olugsmadigina bakilir.
Isitilan bolgede bulaniklik gozlenirse idrara 1-2 damla Tanret reaktifi (36 g KI ve 13,55 g
HgCl, bir miktar distile suda ¢oziildiikten sonra voliim 1000 mLye tamamlanir. Bu ¢ozeltinin
100 mL’si 20 mL glasiyal asetik asit ile karistirilarak kullanilir) damlatilir; bulanikligin
degisimi gozlenir. Isitma ve Tanret reaktifi damlatma sonucunda goézlenenlere gore sonug
rapor edilir: Isitma sirasinda 1sitilan bolgede bulaniklik gézlenmezse idrarda protein (—)’dir.
Isitma sirasinda 1sitilan bolgede bulaniklik olusur ve Tanret reaktifi damlatma ile bulaniklik

artarsa idrarda protein (+)’dir.
Aciklama: Idrar1 1s1tma sirasinda 1sitilan bdlgede bulaniklik olusmasi, proteinlerin 1s1 etkisiyle denatiire

olmasindan veya fosfat ve karbonatlarin suda ¢dziinmeyen sekillere doniismesinden ileri gelebilir. Tanret reaktifi
damlatma ile proteinlerin denatiirasyonu ve dolayisiyla bulaniklik artar; suda ¢dziinmeyen fosfat ve karbonatlar
ise yeniden suda ¢ozilinen sekillere doniisiirler. Bu nedenle 1sitma sonucunda fosfat ve karbonatlardan ileri gelen

bulaniklik, Tanret reaktifi damlatma ile kaybolur.

Heller deneyi ile idrarda protein aranmasi

Proteinlerin nitrik asit ile denatiire olmasi, ¢6ziiniirliikklerinin azalmasi prensibine dayanir.

Bir deney tiipline 2 mL konsantre HNOj; konur. Deney tiipiindeki konsantre HNOj iizerine 2
mL idrar tabakalandirilir; tabakalarin temas yerinde beyaz bir halka olusup olusmadigina
bakilir. Idrar ve konsantre HNO; tabakalarinin temas yerinde beyaz bir halka olusup
olusmadigina gore sonug rapor edilir: Beyaz bir halka olusumu gézlenmezse idrarda protein
(—)’dir. Beyaz bir halka olusumu goézlenirse idrarda protein (+)’dir.

Aciklama: Proteinler nitrik asit ile denatiire olurlar; ¢oziiniirliikleri azalir. Idrar ve konsantre
HNO; tabakalarmin temas yerinde gozlenen beyaz halka, denatiire olan proteinlerden ileri
gelmektedir.
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Idrardaki iire ve iirik asit de HNOs ile beyaz renkli bilesikler olusturabilitler. Ure-nitrat
bilesikleri nedeniyle olusan beyaz halka parlak kristalli goziikiir. Urik asit-nitrat bilesikleri
halka olusturmaz; idrarin her tarafinda daginik bulaniklik olusturur ve bu bulaniklik idrarin
1sitilmastyla kaybolur.

Modifiye Purdy metodu ile idrarda kantitatif protein tayini

Proteinlerdeki katyonlar ile TCA anyonlarmin, suda ¢dzliinmeyen tuzlar olusturmasi
prensibine dayanir.

15 mL’lik konik ve dereceli bir santrifiij tlipiine, 10 mL ¢izgisine kadar berrak idrar konur.
Santrifiyj tliptindeki berrak idrar lizerine, 15 mL ¢izgisine kadar %20°lik TCA eklenir; idrarda
protein varsa bu sirada tiipteki idrarda bir bulaniklik ve ¢okelti olusur. Tiip alt-iist edilir ve 5
dakika beklenir. Daha sonra idrar tiipii, yaklasik dakikada 1500 devirli bir santrifiije bir bagka
tiiple dengelenerek konur ve 5 dakika santrifiij edilir. Dereceli konik tiipteki ¢okeltinin
yiiksekligi, tiip tizerindeki skaladan okunur. Okunan ¢okelti yiiksekliginin 0,21 ile ¢carpimi, %
gram cinsinden idrardaki protein miktarini verir.

idrarda amino asitler

Idrarda amino asitler, fenilketoniiri gibi amino asit metabolizmasi bozukluklarinda idrarda
artar.

Idrarda porfirinler
Idrarda porfirinler, porfiriyalarda saptanr.
Idrarda hemoglobin

Idrarda hemoglobin, asir1 hemoliz durumlarinda saptanir ve bu durum hemoglobiniiri olarak
tanimlanir. Hemoglobiniiri, idrarda miyoglobin bulunmasi durumu olan miyoglobiniiriden ve
eritrosit bulunmasi durumu olan hematiiriden farkli bir durumdur:
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Durum Plazma Idrar Bulgular:

bulgulen:
Hemoglobiniiri  Renk-pembe Renk-pembe, kirmizi, kahverengi
(erken donemde)  Eritrosit- arasira gorilir
Haptoglobin- Pigment silendirleri- arasira goviiliir.
diigitk Protein- pozitif veya negatif

Hemosiderin- ge¢ donemde

Mivoglobiniiri  Renk-normal Renk-kirmizi, kahverengi
Haptoglobin- Eritrositler- arasira
normal Kaba kahverengi silendirler-arasira
CK-kismen Prolein- pozitif veva negatif
arinng
Aldolaz-artrmsg

Hematiiri - Renk-normal Renk-normal, hulamk, pembe, kirmizi,

 kahverengi

Eritrositler-gok mikiarda
Renal-eritrosit silendirleri
Protein-Belirgin ﬁrtmt;

Alt driner sistem- silendir yok

Protein-pozitif veya negatif

Benzidin deneyi ile idrarda hemoglobin (kan) aranmasi

Hemoglobinin, H,O, ile benzidin arasindaki oksidorediiksiyon reaksiyonunu katalizlemesi
veya hemoglobinin peroksidatik etkisine dayanir.

Bir deney tiipiine bazik benzidinin glasiyal asetik asitteki %1°lik taze ¢cozeltisinden 2-3 mL ve
ayn1 miktarda da %3’liik H,O; ¢ozeltisinden konup karistirilir. Tiipteki karigim iizerine damla
damla idrar eklenip karistirilir; yesil veya mavi-yesil renk olusup olusmadigina bakilarak
sonu¢ rapor edilir: Tiipte yesil veya mavi-yesil renk olusumu godzlenmezse idrarda
hemoglobin (-)’dir. Tiipte yesil veya mavi-yesil renk olusumu goézlenirse idrarda hemoglobin
(+)’dir.

Aciklama: [drarda hemoglobin varliginda; benzidin ile H,O, arasinda oksidorediiksiyon
reaksiyonu hizlanir; H,O, suya indirgenirken benzidin de yikseltgenir. Ortamdaki
yiikseltgenmis benzidin ile heniliz yiikseltgenmemis benzidin karigimi, benzidin mavisi diye
bilinen mavi-yesil bir renk olusturur.

Idrarda 16kosit varliginda da bunlardaki peroksidazin etkisiyle (+) sonug elde edilir; ancak
idrar kaynatilirsa, peroksidazin etkisi ortadan kaldirilabilir. Cok fazla miktarda kullanilan
vitamin C ise hemoglobinin etkisini 6nler ve (-) sonuca neden olabilir. Idrarda az miktarda
hemoglobin bulunmasi durumunda da fazla damlatilan idrar benzidini ¢okeltir ve bu durumda
(-) sonug elde edilir.
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idrarda bilirubin

Idrarda direkt bilirubin, hepatitlerde ve safra yollarinin tikandigi durumlarda bobrek esigi
asildiginda saptanir. Hepatitlerde cay renginde idrar karakteristiktir. Idrarda bilirubin, Rosin
deneyi, Gmelin deneyi, Fouchet deneyi gibi ¢esitli yontemlerle aranir.

Rosin yontemi ile idrarda bilirubin aranmasi

Bilirubinin, iyot ile yesil renk olusturmasi prensibine dayanir.

Bir deney tiipline tiiplin 2/3’line kadar idrar konur. Tiipteki idrar iizerine 2-3 mL Rosin
reaktifi (%1 ’lik iyot-alkol ¢ozeltisi) tabakalandirilir. Tiipte sivi tabakalarinin temas yerinde
yesil renk olusup olusmadigina bakilir ve gdzlenenlere gore sonug rapor edilir: Idrar ve Rosin
reaktifi tabakalarinin temas yerinde yesil renk olusumu gézlenmezse idrarda bilirubin (—)’dir.
Idrar ve Rosin reaktifi tabakalarmin temas yerinde yesil renk olusumu gozlenirse idrarda
bilirubin (+)’dir.

Aciklama: Idrarda bilirubin varliginda; bilirubin, ya iyot ile oksitlenerek yesil renkli
biliverdin olusturur ya da iyot ile bilirubinin birlesmesi sonucu yesil renkli bir madde
olusmaktadir. Tiipte tabakalarin temas yerinde gézlenen yesil renk, biliverdinden ya da olusan
yesil renkli iyot-bilirubin bilesiginden ileri gelmektedir.

Gmelin yontemi ile idrarda bilirubin aranmasi

Bilirubinin, nitrik asitle oksitlenerek yesil renkli biliverdin olusturmasi; biliverdinden de
biliverdin oksidasyon iiriinleri olugsmasi prensibine dayanir.

Bir deney tiipiine 2 mL konsantre HNOs konur. Tiipteki konsantre HNOj iizerine 1 mL idrar
tabakalandirilir. Tiipte konsantre HNO; ve idrar tabakalarinin temas yerinde asagidan
yukartya dogru sar1 iizerinden kirmizi, mor, yesil renk olusup olusmadigina bakilir ve
gbzlenenlere gore sonug rapor edilir: Konsantre HNO; ve idrar tabakalarinin temas yerinde
asagidan yukariya dogru sar1 iizerinden kirmizi, mor, yesil renk olusumu gézlenmezse idrarda
bilirubin (-)’dir. Konsantre HNO3 ve idrar tabakalarinin temas yerinde asagidan yukariya
dogru sar1 tizerinden kirmizi, mor, yesil renk olusumu gozlenirse idrarda bilirubin (+)’dir.
Aciklama: Idrarda bilirubin varhginda &nce bilirubin, nitrik asitle oksitlenerek yesil renkli
biliverdin olusturur; daha sonra biliverdin de oksitlenerek biliverdin oksidasyon {irtinleri
olusur. Tiipte tabakalarin temas yerinde goézlenen yesil renk, olusan biliverdinden ileri
gelmektedir, diger renkler de biliverdin oksidasyon iirtinlerinden ileri gelmektedir.

Fouchet yontemi ile idrarda bilirubin aranmasi

Bilirubinin, FeCl; ve TCA ile oksitlenerek yesil renkli biliverdin ve biliverdin oksidasyon
tirtinleri olusturmasi prensibine dayanir.

Bir deney tiiptine 10 mL idrar konur. Tiipteki idrar lizerine 5 mL %10’luk BaCl, ¢ozeltisi
eklenir ve karistirilir; bir ¢okelti olustugu goriiliir. Ikinci basamakta olusan ¢okelti, karisimin
filtre kagidindan siiziilmesiyle filtre kagidi iizerine alinir. Uzerinde ¢okelti olan filtre kagids,
kuru bir baska filtre kagidinin tlizerine konur. Filtre kagidi lizerindeki ¢okelti iizerine 1-2
damla Fouchet reaktifi (10 mL suda 2,5 g TCA ¢oziiliir ve bu ¢ozeltiye %10°luk taze FeCl;
¢ozeltisinden 1 mL eklenip karistirilir) damlatilir ve Fouchet reaktifi damlatilan yerde yesil
renk olusup olusmadigina bakilir; gozlenenlere goére sonu¢ rapor edilir: Filtre kagidi
tizerindeki ¢okeltide Fouchet reaktifi damlatilan yerde yesil renk olustugu gdzlenmezse
idrarda bilirubin (=) dir. Filtre kagidi iizerindeki ¢okeltide Fouchet reaktifi damlatilan yerde
yesil renk olustugu gozlenirse idrarda bilirubin (+)’dir.

Aciklama: BaCl, , idrardaki siilfat iyonlarmi baglayarak BaSO, seklinde ¢oktiiriir. Idrarda
bilirubin varliginda BaSOj, idrardaki bilirubini adsorbe ederek beraberinde ¢oktiiriir. Stizme
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sonucunda BaSOy4 ve adsorbe ettigi bilirubin filtre kagidinin {izerinde kalirlar. Filtre kagidi
tizerindeki ¢okeltiye Fouchet reaktifi damlatildiginda, c¢okeltideki bilirubin, Fouchet
reaktifindeki FeCls ve TCA ile oksitlenerek yesil renkli biliverdin ve biliverdin oksidasyon
tiriinleri olusturur.

Idrarda patolojik durumlarda bulunan azotsuz organik maddeler

Idrarda patolojik durumlarda bulunan azotsuz organik maddeler, glukoz, laktoz, pentoz gibi
karbonhidratlar ile safra asitleri ve keton cisimleri gibi lipidlerdir.

Idrarda glukoz

Kan glukoz diizeyi, glomeriiler kan akimi, tiibiiler reabsorpsiyon orani ve idrar akimi
glukozun idrara ¢ikmasini etkiler. Glukoz, farkli kan glukoz diizeylerinde idrarda saptanabilir
ki genellikle kan glukoz diizeyi bobrek esigi olan %160-180 mg’1 astiginda idrarda glukoz
saptanir. Idrarda glukoz saptanmasi glukoziiri olarak tanimlanir. Glukoziiri, gesitli nedenlere
bagli olabilir:

1) Hiperglisemi olmadan goriilen glukoziiriler:

Renal glukoziiri, glukozun proksimal tiibiiliisten geri emiliminde dogustan yetersizlige
baghdir.

Siklik glukoziiri, idrarda zaman zaman glukoz saptanmasi ile karakterizedir.

Fanconi sendromu, proksimal renal tiibliler disfonksiyona bagli  belirgin glukoziiri,
jeneralize amino asidiiri, fosfatiiri ve renal tiibiiler asidoz ile karakterize bir klinik tablodur.

Toksik glukoziiri
Glomeriilonefrit ve nefroza bagh glukoziiri
Emosyonel glukoziiri, ameliyattan 6nce ve sinavlar sirasinda goriliir.

Glukoz emilimi artisina bagh glukoziiri, Dumping sendromunda, gebelikte, hipertiroidide
goriiliir.

Ozel durumlara bagh glukoziiri, kafa ici basing artis;, narkoz etkisi, esansiyel
hipertansiyon, akut ve kronik enfeksiyonlar gibi durumlarda goriiliir.

2) Hiperglisemi ile birlikte goriilen glukoziiri nedenleri:
Pankreas kokenli hastaliklar: Diyabetes mellitus
Hipofiz kokenli hastaliklar: Akromegali ve gigantizm

Siirrenal korteks kokenli hastaliklar: Feokromasitoma, Cushing sendromu

Fehling yontemi ile idrarda glukoz aranmast

Serbest yari asetal hidroksili igeren sekerlerin, indirgeyici ozellikleriyle Cu*”1 Cue
indirgemeleri prensibine dayanur.

Bir deney tiiptine 1 mL Fehling A ¢ozeltisi (1000 mL’de 35 g CuSO4-5H,0 ve 5 mL konsantre
H,50,4) ve 1 mL Fehling B ¢ozeltisi (1000 mL’de 150 g Na-K Tartrat ve 300 mL %33 liik
NaOH) konup karistirilarak taze Fehling reaktifi hazirlanir. Bir baska deney tiipiine 2 mL
idrar konur. Taze Fehling reaktifi olan tiip ile idrar olan tiip beraberce kaynatilmadan 1sitilir;
bu sirada taze Fehling reaktifinde renk degisimi olmasi reaktifin bozuldugunu gosterir; bu
reaktif deneyde kullanilmamalidir. Birinci tiipteki 1sitilmis taze Fehling reaktifi lizerine ikinci
tiipteki 1sitilmis idrar yavas yavas eklenir ve birinci tiipii 1sitmaya devam edilir; iki dakika
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daha 1sitmadan sonra tiip sogumaya birakilir. Isitilan son karisimda renk degisimi ve ¢okelti
olup olmadigina bakilir ve gozlenenler not edilir. Isitilan son karisimda gozlenenlere gore
sonug rapor edilir: Fehling reaktifi ve idrar karistirdiktan hemen sonra sari-kirmizi ¢okelti
olustuysa idrarda seker (++++)’dir; 10-15 saniye sonra sari-kirmizi ¢okelti olustuysa idrarda
seker (+++)’dir; 1 dakika sonra sari-kirmizi ¢okelti olustuysa idrarda seker (++)’dir; karigim
soguduktan sonra sari-kirmizi ¢okelti olustuysa idrarda seker (+)’dir; sari-kirmizi ¢okelti
olusmasi gozlenmezse idrarda seker (—)’dir.
Aciklama: Idrarda indirgeyici bir seker bulunmasi durumunda; once taze Fehling reaktifi
hazirlama sirasinda NaOH ile CuSO, arasinda tepkime olur ve Cu(OH); olusur. Na-K Tartrat
(Seignette tuzu), Cu(OH),’i ¢oziiniir hale getirerek indirgeyici seker ile daha kolay tepkimeye
girmesini saglar;, H,SO, de Fehling A’daki CuSO4’1n bozulmasini énler:

2NaOH + CuSO4 — Na;SO4 + Cu(OH),
Daha sonra, indirgeyici sekerin serbest yar1 asetal hidroksili ile Cu(OH), arasinda tepkime
olur; indirgeyici seker, Cu(OH),’i CuOH haline indirger. Olugan CuOH, suda ¢éziinmez ve
sar1 renkli ¢okelti halinde ¢oker. Isitma sirasinda CuOH, su kaybederek Cu,O haline doniisiir.
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2CuOH — CU.zO + HzO
Olusan Cu,0, suda ¢oziinmez ve kirmizi renkli ¢okelti halinde ¢oker. Tiipteki ¢cokelti, icerdigi
CuOH ve Cu;O miktarlarina, bir bakima da indirgenen bakir miktarina ve dolayisiyla
idrardaki indirgeyici seker konsantrasyonuna bagli olarak saridan kirmiziya kadar degisen
renkte olur.
Deney sirasinda sari-yesil ¢okelti olustugu gozlenirse, idrarda seker varligi siiphelidir. Bu
durumda 9 mL idrar 1 mL Courtonne reaktifi (Courtonne reaktifi hazirlamak igin, 300 g
kursun asetat 500 mL distile suda ¢oziiliiv, asetik asit damlatilarak ¢ozelti notrlestivilir, daha
sonra voliim, distile su ile 1000 mL’ye tamamlanir.) ile karistirilip sonra siiziilerek idrar,
deneyi bozucu maddelerden arindirilir ve Fehling deneyi siiziintii ile tekrarlanir.
Idrarda serbest yari asetal hidroksili icermeyen bir seker varliginda, Cu®" indirgenemez;
Fehling testi (—) sonug verir.
Idrardaki glukuronatlar, iirik asit, kreatinin, niikleoproteinler ve homogentizik asit, mentol,
timol, antipirin, fenol de Fehling (+) sonuca neden olabilirler. Kreatinin, Cu,O ile
kompleksleserek yalanci (—) sonuca da neden olabilir.
Idrardaki fosfatlar, Fehling reaktifindeki alkali ile kirli beyaz ¢okelti olustururlar.

Trommer yontemi ile idrarda seker aranmast

Serbest yar1 asetal hidroksili igeren sekerlerin, indirgeyici Ozellikleriyle Cu*1 Cu'’e
indirgemeleri prensibine dayanir.

Bir deney tiipline 5 mL idrar ve bunun 4’l kadar %5°lik %10’luk NaOH ¢ozeltisi konur.
Tipteki karisim {izerine, damla damla %10’luk CuSO4 ¢ozeltisi eklenir ve her damladan
sonra tiip kuvvetle calkalamak suretiyle karistirilarak Cu(OH), c¢okeltisinin dagilmasi
saglanir. Tiip, icindeki son karisim kaynayincaya kadar 1sitilir; bu sirada tiipte sari-kirmizi bir

bulaniklik olusup olugmadigina bakilir.
Aciklama: Fehling deneyindeki gibidir.

Benedict yontemi ile idrarda seker aranmast

Serbest yari asetal hidroksili igeren sekerlerin, indirgeyici ozellikleriyle Cu*”1 Cue
indirgemeleri prensibine dayanur.

Bir deney tiipline 5 mL Benedict reaktifi (/73 g sodyum sitrat ve 100 g susuz Na,CO3 , 700-
800 mL distile suda ¢oziiliir; bu karisima 17,3 g kristalize CuxSO4’tn 100 mL distile sudaki
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¢ozeltisi yavas yavas eklenir ve karistiriir; voliim, distile su ile 1000 mL’ye tamamlanir)
konur ve bunun iizerine 0,5 mL idrar eklenir. Tiip, kuvvetli bir alev ilizerinde 1-2 dakika
kaynatilir; daha sonra oda sicakliginda sogumaya birakilir. Soguyan tiipteki karisimda renk
degisimi ve ¢okelti olup olmadigina bakilir ve gozlenenlere gore sonug rapor edilir: Kirmizi
renkli bir ¢okelti olustuysa idrarda seker (++++)’dir; turuncu renkli bir ¢okelti olustuysa
idrarda seker (+++)’dir; sar1 renkli bir ¢okelti olustuysa idrarda seker (++)’dir; agik yesil
renkli bir ¢okelti olustuysa idrarda seker (+)’dir; ¢okelti olusmasi gézlenmezse idrarda seker
(—)’dir.

Agiklama: Idrarda indirgeyici bir seker bulunmasi durumunda, Benedict reaktifindeki Cu®",
CuOH ve Cu,0 haline indirgenir. Olusan CuOH, suda ¢oziinmez ve sar1 renkli ¢okelti halinde
¢oker. Olusan Cu,O da suda ¢oziinmez ve kirmizi renkli ¢okelti halinde c¢oker. Tiipteki
cokelti, icerdigi CuOH ve Cu,O miktarlarina, bir bakima da indirgenen bakir miktarina ve
dolayisiyla idrardaki indirgeyici seker konsantrasyonuna bagl olarak saridan kirmiziya kadar
degisen renkte olur.

Causse-Bonnans yontemi ile idrarda kantitatif seker tayini

Serbest yar1 asetal hidroksili igeren sekerlerin, indirgeyici ozellikleriyle Cu*1  Cu'’e
indirgemeleri prensibine dayanir.

Bir erlene 5 mL Fehling A ¢ozeltisi (1000 mL’de 35 g CuSO45H>0 ve 5 mL konsantre
H,80,) ve 5 mL Fehling B ¢ozeltisi (/1000 mL’de 150 g Na-K Tartrat ve 300 mL %33 liik
NaOH) konup karistirilarak taze Fehling reaktifi hazirlanir. Erlendeki Fehling reaktifi tizerine
2,5 mL %10’luk potasyum ferro siyaniir ¢ozeltisi eklenip karistirilir. Erlendeki karigim
kaynatilir; kaynama sirasinda 6l¢iilii pipetle damla damla %1’lik glukoz ¢ozeltisi damlatilir
ve karistirilir. Boylece, sartya donen karisimda esmer bir renk olusumu gozleninceye kadar
titrasyon yapilir. Titrasyon sirasinda harcanan %1°lik glukoz ¢6zeltisinin voliimii hesaplanir

2,1x1

100
0,021 g glukoz kullanildig1 hesaplanir. i1k ii¢ basamaktaki islemler, %1°lik glukoz ¢dzeltisi
yerine idrar kullanilarak tekrarlanir ve kullanilan idrar voliimii (v) bulunur. Bu voliimdeki
idrarda 0,021 g glukoza denk indirgeyici seker oldugu bilgisine gore de oranti kurularak 100
mL idrarda ka¢ gram indirgeyici seker oldugu veya idrarda % g cinsinden seker miktar
saptanmis olur.

ki bu, yaklasik 2,1 mL kadardir. Buna gore 10 mL Fehling reaktifini indirgemek i¢in

Idrarda laktoz
Idrarda laktoz, gebeligin ileri evrelerinde ve laktasyon sirasinda saptanir.

Wohlk deneyi ile idrarda laktoz aramak icin, bir deney tiipline 5 mL idrar, 2-3 mL derisik
amonyak ve 5 damla %10’luk KOH konup karistirilir. Karisim, 50-70°C’lik su banyosunda
sitilir. Karigimin 1sitilmasi sirasinda birkag dakika i¢inde kirmizi renk olusumu gozlenmesi
laktoz (+) olarak rapor edilir. Karisimin 1sitilmasi sirasinda birkag¢ dakika ig¢inde kirmizi renk
olusumu gézlenmemesi laktoz (—) olarak rapor edilir.

Idrarda pentozlar
Idrarda pentozlar, baz1 kalitsal hastaliklarda ve erik, kiraz gibi meyveler yendiginde saptanir.
Idrarda keton cisimleri

Idrarda keton cisimleri, diyabetes mellitus, asidoz, gebelik toksemisi gibi durumlarda saptanr.
Idrarda keton cismi saptanmasi ketoniiri olarak tanimlanir.

Legal yontemi ile idrarda aseton arama
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Asetonun, alkali ortamda sodyum nitroprussiyat ile kiraz kirmizisi renk olusturmasi

prensibine dayanir.
Bir deney tiipiine 10 mL idrar, 1 mL sodyum nitroprussiyatin %10’luk taze ¢ozeltisi ve 2 mL %10’luk NaOH

¢ozeltisi konarak karistirilir. Tlipteki karisimin kirmizi renk aldigi gozlenir. Tiipteki kirmizi renkli karigima 2
mL asetik asit eklenip karigtirtlir ve karigimin renginde bir degisiklik olup olmadigina bakilir. Karigimin
renginde gozlenen degisime gore de sonug rapor edilir: Son karigimin rengi agilirsa idrarda aseton (—)’dir. Son

karigimin rengi kiraz kirmizisina veya visne ¢iiriigii renge doniisiirse idrarda aseton (+)’dir.

Aciklama: Idrarda aseton varliginda &nce alkali ortamda aseton ve sodyum nitroprussiyat
arasindaki tepkime sonucunda kirmizi renkli izonitroaseton bilesigi olusur. Daha sonra
izonitroaseton ile asetik asit arasindaki tepkime sonucunda mor renkli bir kompleks olusur.
Idrardaki kreatinin de alkali ortamda sodyum nitroprussiyat ile kirmizi renkli bir bilesik
olusturur. Idrarda aseton bulunmadigi durumlarda kreatinin ile sodyum nitroprussiyatin
olusturdugu kirmiz1 renkli bilesik, asetik asit etkisiyle parcalanir ve kirmizi renk kaybolur.

Imbert-Lange deneyi ile idrarda aseton arama

Asetonun, alkali ortamda sodyum nitroprussiyat ile kiraz kirmizisi renk olusturmasi
prensibine dayanir.

Bir deney tiiptine 5 mL idrar ve 0,5 mL glasiyal asetik asit konarak karistirilir. Tiipteki
karistma 0,5 mL sodyum nitroprussiyatin %10’luk taze c¢o6zeltisi veya birkag sodyum
nitroprussiyat kristali eklenip karistirilir. Tiipteki son karisimin iizerine 2 mL derisik amonyak
tabakalandirilir ve s1vi tabakalarinin temas yerinde birka¢ dakika i¢inde mor bir halka olusup
olusmadigina bakilarak gozlenenlere gore sonug raporu verilir: Son karigimin tizerine 2 mL
derigik amonyak tabakalandirildiginda sivi tabakalarinin temas yerinde birka¢ dakika i¢inde
mor bir halka olusmazsa idrarda aseton (—)’dir. Son karisimin iizerine 2 mL derisik amonyak
tabakalandirildiginda sivi tabakalarinin temas yerinde birka¢ dakika i¢cinde mor bir halka
olusursa idrarda aseton (+)’dir.

Aciklama: Idrarda aseton varliginda o6nce alkali ortamda aseton ve sodyum nitroprussiyat
arasindaki tepkime sonucunda kirmizi renkli izonitroaseton bilesigi olusur. Daha sonra
izonitroaseton ile asetik asit arasindaki tepkime sonucunda mor renkli bir kompleks olusur.
Idrarda fazla miktarda amorf iirat bulunmasi halinde si1v1 tabakalarinin temas yerinde sari-
esmer bir halka olusabilir.

Lieben yontemi ile idrarda aseton arama

Asetonun, alkali ortamda iyot ile iyodoform olusturmasi prensibine dayanir.

Bir deney tiipiine 2 mL idrar ve 4 mL 1/5 oraninda sulandirilmis lugol ¢dzeltisi (5g iyot ve 10
g KI, 100 g distile suda ¢oziiniir) konarak karistirilir. Tiipteki karisima, lugoliin rengi
giderilinceye kadar damla damla 2N NaOH ¢d6zeltisi eklenir. Tiipte sar1 renkli ¢okelti olusup
olusmadigima bakilir ve iyodoform kokusu hissedilip hissedilmedigi arastirilir: Tiipte sari
renkli ¢okelti olugsmaz ve iyodoform kokusu hissedilmezse idrarda aseton (—)’dir. Tiipte sar1
renkli ¢okelti olugur ve iyodoform kokusu hissedilirse idrarda aseton (+)’dir.

Aciklama: Idrarda aseton varhiginda aseton, sodyum hidroksit ve iyot ile tepkimeye girerek
iyodoform olusturur. Iyodoform sar1 renklidir, suda gii¢ ¢oziiniir ve karakteristik kokuludur.
Tiipte gdzlenen sar1 ¢dkelti ve hissedilen koku, olusan iyodoform ile ilgilidir. Istenirse
cokeltinin lam-lamel arasinda mikroskopta incelenmesiyle alt1 koseli ya da yildiz seklinde
iyodoform kristalleri goriilebilir.
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idrarda patolojik durumlarda bulunan, bilesimi kesin olarak belirlenmemis ancak
reaksiyonlari belirlenmis olan maddeler

Idrarda patolojik durumlarda bulunan, bilesimi kesin olarak belirlenmemis ancak
reaksiyonlar1 belirlenmis olan maddeler, diazo cisimleri diye bilinen maddelerdir. Diazo
cisimleri, tiiberkiiloz, tifo, kizamik gibi atesli hastaliklarda idrarda saptanan ve bilesimi tam
bilinmeyen maddelerdir.

Idrarda diazo cisimleri aranmasi

Patolojik hallerde idrarda bulunan ve bilesimi tam olarak bilinmeyen diazo cisimlerinin
diazobenzostilfonik asit ile kirmiz1 renkli azo maddelerini olusturmasi prensibine dayanir.

Bir deney tiipline 6 mL idrar konur. Tiipteki idrar lizerine 6 mL taze diazo reaktifi [5 mL
Diazo A ¢ozeltisi (Diazo A ¢ozeltisi: 1 g siilfanilik asit ve 15 mL konsantre HCI, voliim 1000
mL’ye tamamlanacak sekilde distile suda ¢oziiliir.) ile 1 mL Diazo B ¢ozeltisi (Diazo B
cozeltisi: 20,5 ’lik NaNO; ¢ozeltisi.) karistirilarak hazirlanir] eklenerek kuvvetle calkalanir.
Kuvvetle calkalama sonucunda tiipteki karisimin iizerinde koyu kirmizi renkli kopiik olusup
olugmadigina bakilarak sonug rapor edilir: Kuvvetle ¢alkalama sonucunda tiipteki karigimin
tizerinde koyu kirmizi renkli kopiikk olusmazsa idrarda diazo cismi (-)’dir. Kuvvetle
calkalama sonucunda tiipteki karisimin iizerinde koyu kirmizi renkli kopiik olusursa idrarda
diazo cismi (+)’dir.

Aciklama: Taze diazo reaktifinin hazirlanmasi sirasinda, dnce diazo A ¢ozeltisindeki HCI ile
diazo B ¢ozeltisindeki NaNO,’ten HNO;, ve NaCl olusur. Daha sonra HNO; ile siilfanilik
asitten de diazobenzosiilfonik asit olusur; taze diazo reaktifi, diazobenzosiilfonik asit
icermektedir. Idrarda diazo cisimlerinin varhiginda taze diazo reaktifindeki
diazobenzosiilfonik asit ile diazo cisimleri arasindaki tepkime sonucunda kirmizi renkli azo
maddeleri olusur.

Idrarda bulunan fenoller, piirinler gibi aromatik maddeler de diazobenzosiilfonik asit ile alkali
ortamda kirmiz1 renkli azo maddeleri olustururlar; fakat bunlar kopiige gegmezler.

idrar sedimenti

Bir santrifiij tiipiine konan idrar 1500-2000 devir/dakikalik santrifiijde 3-5 dakika santrifiij
edildiginde tiipiin dibinde olusan ¢okelti, idrar sedimentidir.

Idrar sedimentinin incelenmesi igin, bir santrifiij tiipiine idrar numunesinden bir miktar konur.
Idrar sedimentinin incelenmesi icin en uygun érnek sabah ilk idrardir ve idrar érneginin
alindiktan sonra ilk yarim saatte incelenmesi idealdir. Asit reaksiyonlu olmak kosuluyla
buzdolabinda sediment icerigi korunabilir. 1drarm kondugu santrifiij tiipii, bir baska tiiple
dengelenerek santrifiij aletine konur ve dakikada 1500-200 devirde 3-5 dakika santrifiij edilir.
Idrar tiipii santrifiijden alinir ve asagiya dogru 45° egilerek igindeki berrak idrar, baska
analizler i¢in bagka tiiplere alinir veya dokdiliir. Santrifiij tiipiiniin dibindeki ¢okelti yeniden
calkalanarak siispansiyon haline getirilir ve bu siispansiyondan 1 damla bir lam tizerine alinir.
Lamdaki damla, kenarlardan tagmayacak ve hava kabarcig1 da kalmayacak sekilde bir lamelle
kapatilir. Bdylece hazirlanan preparat, mikroskopta incelenir. Once, mikroskopun kiigiik
objektifi (10X) ile 100 defa biiyiitiilerek biitiin alanlar kontrol edilir ve sekilli elemanlarin bol
oldugu yerler biiyiik objektif (40X) ile 400 defa biiyiitiilerek incelenir. Direkt, fakat parlak
olmayan 1sikta sekilli elemanlar daha iyi goriiliir; genellikle kondensator uzaklastirilir veya
diyafram kasilir.

Idrar sedimentini incelemenin sonucu, 400 defa biiyiitmede 20 mikroskopik alanda rastlanan
sekilli elemanlarin ortalamasina goére rapor edilir: 0-2 sekilli eleman nadir; 2-4 sekilli eleman
tek tiik; 5-20 sekilli eleman sayisiyla; 50°den fazla sekilli eleman bol olarak ifade edilir.
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Idrar sedimentinde goriilebilecek sekilli elemanlar, eritrositler, 16kositler, epitel hiicreleri,
silendirler, kristaller, bakteri, mantar ve parazit hiicreleridirler ki bunlar, cesitli 6zellikleriyle

taninirlar:
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idrar sedimentinde eritrositler

Idrar sedimentinde eritrositler, 15kositlere gore daha kiiciik, iyi korunmuslarsa agik yesilimtrak renkte ve

yuvarlak goriiliirler. Dikine duran eritrositler biskiivi seklinde goriiliirler. Mikrovida hafifce oynatildiginda

eritrositlerde i¢ ige iki halka saptanabilir:

Hipotonik idrarda eritrositler siserler ve renklerini kaybederler; giic gé.j‘r'uxlen yuvarlak golgeler seklinde secilirler

eritrositlerde ¢ift halka saptanmaz.

A) Epitel hiicreleri

B) Kalsiyum oksalat kristalleri

C) Amorf iiratlar
D) Yag globiilleri

E) Kalsiyum karbonat kristalleri

F) Amonyum iirat kristali
G) Lokositler

H) Urik asit kristalleri

I) Sodyum fiirat kristalleri
J) Sistin kristalleri

K) Amorf fosfatlar

L) Kolesterol kristali

M) Eritrositler

N) Mum silendirler

O) Losin kristalleri

P) Tirozin kristalleri

R) Tripel fosfat kristalleri
S) Hiyalen silendirler

T) Ince graniiler silendirler
U) Kaba graniiler silendirler
V) Epiteliyal silendirler
W) Eritrositer silendir

X) Lokositer silendir

Y) Silendiroidler

7) Hippiirik asit kristalleri

Konsantre idrarda eritrositler biiziigmiis, orak seklinde goriilebilirler.
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Idrar sedimentinde eritrositler, mantar hiicreleri, {irat kristalleri, yag damlalar1 ile karistirilirlar. Ayirici tamda
mantar hiicrelerinin genellikle zincir olusturmalar1 ve %3’liik asetik asitte erimemeleri; tirat kristallerinin koyu
kahverengi ve ¢esitli biiyiikliikte olmalari; yag damlalarinin gesitli biiytikliikte ve genellikle oval olup 15181

siddetle kirmalar1 6nemlidir.

Normalde idrar sedimentinde eritrosit, erkek idrarinda goriilmez, kadin idrarinda her mikroskop sahasinda 0-2

olabilir.

Idrar sedimentinde eritrositlerin artmas1 hematiiri olarak tanimlanir. Hematiiri, renal hastaliklarda, iiriner traktiis

hastaliklarinda ve ekstrarenal hastaliklarda goriilebilir.

idrar sedimentinde I6kositler

Idrar sedimentinde Idkositler, eritrositlere gore daha biiyiik ve graniilliidiirler; goriiniimleri,
idrar pH’1na gore degisir. Lokositler, asit veya hafif alkali idrarda graniillii bir sitoplazma ve
belirgin renksiz bir ¢ekirdek igeren yuvarlak, biiylik hiicrelerdir; alkali idrarda ise seffaf,
sinirlart kaybolmus bir sitoplazma ve belirgin olmayan c¢ekirdek igeren sismis, biiyiik
hiicrelerdir. Idrar sedimentindeki 16kositler, % 3’liik asetik asitten 1 damla lamelin kenarmna
damlatildiginda daha belirgin olurlar; asetik asit, sitoplazmadaki kii¢iik graniillerin yok
olmasini, fakat I6kosit ¢cekirdeginin belirgin goriilmesini saglar:

B

Normalde idrar sedimentinde 16kosit, her mikroskop sahasinda erkekte nadir, kadinda tek tiik olabilir.

Idrarda devamli olarak fazla sayida Idkosit c¢ikmasi piyiiri olarak tamimlamir. Idrar
sedimentinde bol 16kosit olmasi halinde, asit ve notral idrarlarda beyaz bir ¢okelti gozlenir;
alkali idrarlarda bulanik bir boyanmis sediment goriiniimii gozlenir.

Piytiri, nefritte, piyelonefritte, idrar yolu iltihaplarinda goriiliir.
Idrar sedimentinde goriilen 15kositlerin biraraya gelerek kiime olusturup olusturmadiklart da arastirilir

ve lokosit kiimeleri goriiliirse, bunlar da degerlendirme sonug raporunda belirtilir.

idrar sedimentinde epitel hiicreleri

Idrar sedimentinde epitel hiicreleri, yass1 epitel hiicreleri, idrar yollar1 epiteli hiicreleri, bobrek
epiteli hiicreleri gibi ¢esitli olabilir:
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A) Ust tabaka vajina epitelleri

l®\\ & /a8 </,/<c; B)Ortatabaka epitelleri
/ C) Derin tabaka epitelleri

D) Uretra epitelleri

j ' ‘# E) Dokiilmiis olii epiteller
F) Prostat epiteli

G) Ejekiilator yollardan epiteller

® @ . /Qﬁ @‘@Q H) Seminal vezikiillerden epiteller

I) Orta tabakadan mesane epiteli
"’ n\ J) Derin tabakadan mesane epiteli
K) Ust tabakadan mesane epiteli
@ L) Pelvis renalis epitelleri
®® o ) @9 & M) Diiz toplayici tiiplerden epiteller

@ N~ N) Kuvrik tiiplerden epiteller

Yass epitel hiicreleri, kiiclik ¢ekirdekli, yasst veya poligonal, idrar sedimentindeki en biiyiik
hiicrelerdir; genellikle kenarlari katlanmis goriinimdedirler. Bazen birbirine bagli olarak
birkag hiicre bir arada bulunabilir.

Idrar yollar: epiteli hiicrelerinden iist kat hiicreleri, kiigiik yass1 epitel hiicrelerine benzerler;
orta kat hiicreleri, genellikle armut veya ig seklinde goriiliirler; en alt tabaka hiicreleri,
yuvarlak, nispeten kiiciik ¢ekirdekli hiicrelerdir.

Bébrek epiteli hiicreleri, biiyiik bir damla seklinde ¢ekirdekleri olan yuvarlak veya poligonal
hiicrelerdir; genellikle yag damlaciklari igeren bir sitoplazmalar1 vardir; bazen kiime, bazen de
zincir seklinde siralanan hiicre topluluklari halinde goriiliirler.

Epitel hiicreleri, kadin idrarinda biraz daha fazla sayida olabilirler ki bunlar genellikle vajina,
tiretra veya mesane kokenlidir. Bobrek epiteli hiicreleri normal idrarlarda goriilmez.

idrar sedimentinde silendirler

Idrar sedimentinde silendirler, renal distal tiibiiliis boslugu icinde hiicre, hiicresel kalintilar ve
proteinlerin birikmesiyle olusmus, c¢esitli uzunlukta ve olustugu tiibiiliisiin ¢apina uygun
kalinlikta silindir seklinde elemanlardir; keskin sinirli, yuvarlak veya kiint ucgludurlar; diiz
veya egri, nadiren koseli veya spiral sekilli olabilirler. Silendirler, o6zellikle lamelin
kenarlarinda ve kiiclik biiylitme ile aranmali ve sonra biiyiik biiyiitme ile incelenmelidirler.
Silendirler diisiik dansiteli, alkali ve uzun siire bekleyerek bakteri liremis idrarlarda hizla
bozulduklarindan, idrar fazla bekletilmeden, en ¢ok iki saat i¢inde incelenmelidir. Asit idrarda
silendir sekillerinin bozulmasi daha ge¢ olur. Silendirlerin korunmasi i¢in, idrar diisiik
dansiteli ise NaCl eklenir, alkali ise konsantre HCl damlatilir ve uzun siire bekletilmeden
incelenir.

Idrar sedimentinde silendirler, bobrek parankim hastaligma isaret ederler. Genellikle idrar
sedimentinde silendir goriilen durumlar sunlardir: 1) Glomeriilopatiler, Alport sendromu,
benign rekiirran hematiiri, IgA-IgG nefropatisi (Berger hastaligi), bobrek tiiberkiilozu,
piyelonefrit gibi primer bobrek hastaliklari. 2) Vaskiiler hastaliklar ve kollajen doku
hastaliklar1 gibi sistemik hastaliklar. Idrar sedimentinde silendirlerin artmasi, bdbrek
hastaliginin yayginligini belirtir.

Hiyalin silendirler, homojen, seffaf, jelatine benzer bir maddeden yapilmislardir:
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Taze santrifiij edilmis idrar incelemesinde kiigiik biiyiitmeyle her alanda 0-2 hiyalin silendir goriilmesi normaldir.

Graniiler silendirler, bazen biiylik bazen kii¢iik protein graniilleri ve yag damlalarindan
olugmuslardir:

dejenere olmuslardir. Agwr egzersiz ve atesli hastaliklardan sonra da idrar sedimentinde gecici olarak graniiler

silendirler goriilebilir.

Epiteliyal silendirler, genellikle graniil ve yag damlaciklar icerirler; otoliz nedeniyle hiicre
ve ¢ekirdek sinirlar1 kismen kaybolmustur.

Lékosit silendirleri, ya birbirine yapigmig 16kositlerden ya da hiyalin silendir tizerine oturmus
lokositlerden olusmuslardir:

Lokosit silendirleri, akut glomeriilonefritin eksiidatif fazinda ve piyelonefritte goriiliirler.

Eritrosit silendirleri, ya birbirine yapismis eritrositlerden ya da hiyalin silendir iizerine

oturmus eritrositlerden olusmuslardir:

*
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Eritrosit silendirleri, akut glomeriilonefritte, lupusta ve malign hipertansiyonda glomeriillerde hasar olustugunda goriiliirler.

Mum silendirler, genellikle diger silendirlerden daha biiylik ve genistirler; ana madde,
homojen, 15181 siddetle kirar ve agik sarimsi renktedir:
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Idrar sedimentinde goriilen silendirlerin tiirii ve miktari, bobrek hastaligimn  tiiriinii
belirlemede yardimcidir: Eritrosit ve l6kosit silendirleri genellikle glomeriilonefriti; genis
silendirler kronik bobrek yetmezliginin son donemini yansitirlar. Silendiriiri ile birlikte olan
massif proteiniiri, nefrotik sendromu, silendiriiri siddetli ise glomeriilonefriti diigiindiiriir.

idrar sedimentinde kristaller

Idrar sedimentinde kristaller, idrar pH’ma gore cesitli olabilirler:
1) Asit idrarda goriilebilen kristaller, amorf iirat, iirik asit kristalleri, kalsiyum oksalat
kristalleri, sistin kristalleri, 16sin kristalleri, tirozin kristalleri olabilir:
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Amorf iirat, makroskopik olarak balgik renginde c¢okelti olusturur; mikroskopta kiiciik
tanecikler halinde ve genellikle kiigiik topluluklar olusturmus halde gorilirler; silindir
seklinde de toplanabilirler ve bu durumda graniiler silendirlerden gii¢ ayirdedilirler:

Urik_asit_kristalleri, makroskopik olarak sarimtrak kahverengi tanecikler seklinde idrar
toplama kabinin kenarlarinda taninabilirler; mikroskopta sarimtrak kahverengi veya kirmizi
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renkte, cesitli boy ve sekillerde goriiliirler; bilegi tasi, halter, fig1 sekilleri siktir ve rozet
seklinde toplanma egilimi gosterirler.

Sistin _kristalleri, irik asit kristallerine benzerler; 15181 fazla kiran sekiz koseli plaklar
seklindedirler ve genellikle birbirini O6rtmiis olarak bulunurlar. Sistin kristalleri, sistiniiride
idrar sedimentinde goriilebilirler.
Lésin kristalleri ve Tirozin kristalleri, nadirdirler. Losin kristalleri kiire seklindedirler ve
genellikle radiyer veya konsantrik hatlara sahiptirler. Tirozin kristalleri ince igneler
seklindedirler:

®
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Losin ve tirozin kristalleri, agir karaciger yetmezliginde idrar sedimentinde goriilebilirler.

2) Hafif asit, notral veya hafif alkali idrarda goriilebilen kristaller, kalsiyum oksalat
kristalleri, tersiyer kalsiyum fosfat kristalleri, sulfonamidler olabilir.

Kalsiyvum oksalat kristalleri, 15181 siddetle kiran zarf, nadiren halter veya biskiivi
seklindedirler; biiytikliikleri degisiktir; ikterik idrarda sar1 renkli goriiliirler; sik  gdoriilen
sekilli elemanlardir:




Tersiver kalsiyum fosfat kristalleri, renksiz, genellikle bir ucu kama seklinde sivri igneler
seklindedirler; sivri uglar1 biraraya toplanarak rozet sekli olusturabilirler.

Sulfonamidler, makroskopik olarak sar1 bir ¢okelti olustururlar; mikroskopta amorf veya sar1
yesil renkli igne, halter, y1ldiz sekillerinde goriiliirler:

3) Notral veya alkali idrarda goriilebilen kristaller, magnezyum fosfat, kalsiyum karbonat
kristalleri olabilir.
Magnezyum fosfat kristalleri, makroskopik olarak biitiin renkleri veren yanar doner ince
pulcuklardir; ince bir yag tabakasini hatirlatirlar; mikroskopta kenarlari kirilmis lameller
diizensiz dizilmig goriiniimii verirler.
Kalsiyvum karbonat kristalleri, makroskopik olarak nadiren fosfatlar gibi bir c¢okelti
olustururlar; mikroskopta amorf tanecikler veya kiire seklinde goriiliirler; genellikle halter
seklinde birbirleri ile birlesmislerdir.
4) Alkali idrarda goriilebilen kristaller, amorf fosfat, tripel fosfat (amonyum magnezyum
fosfat), tersiyer kalsiyum fosfat kristalleri ve amonyum {irat olabilir.
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Amorf fosfat, makroskopik olarak bol bulunan I6kositler gibi ¢okelti olustururlar; mikroskopta
ince taneli renksiz kitleler olarak goriiliirler.

Tripel fosfat (amonyum magnezyum fosfat), idrar cabuk sogumussa kar tanesine benzer, yavas
sogumussa tabuta benzer prizmalar seklinde gorilirler:
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Amonyum _tirat, yer elmasi veya salgama benzer sekillerde gortiliir.

Idrar sedimentinin incelenmesinde ¢esitli kaynakli hatalar olabilir: a) Hizli ve uzun siire
santrifiij, silendirleri bozabilir. b) Santrifiijden sonra santrifiij tiipiiniin dibinde kalan
sedimentin calkalanarak siispansiyon haline getirilmesi iyi yapilmamis olabilir. ¢) Lamelin
altinda hava kabarcig1 kalmasi ve lamelin digina idrar tagsmasi hatali degerlendirmeye neden
olabilir. d) FEritrositler, mantar hiicreleri, iirat kristalleri ve yag damlalari ile
karigtirilabilirler; ayirict tant su sekilde yapilir: Lamelin kenarina %3’liikk asetik asit
damlatilmasiyla eritrositler erirler; mantar hiicreleri genellikle zincir olusturmus halde
goriiliirler ve asetik asitte erimezler;, {rat kristalleri koyu kahverengi ve c¢esitli
biiytlikliiktedirler; yag damlalar1 15181 siddetle kirarlar, cesitli biiyiikliiktedirler ve genellikle
ovaldirler. e) Parc¢alanmis lokositler amorf fosfatlar ile karistirilabilirler; ayirici tanit su
sekilde yapilir: Lamelin kenarina %3’liik asetik asit damlatilmasiyla fosfatlar, eriyerek
kaybolurlar. f) Silendirler, diisiik dansiteli, alkali ve uzun siire beklemekle bakteri {iremis
idrar orneklerinde hizla bozulurlar; bobrek yetmezligine bagli olarak idrar konsantre ve asit
olamiyorsa birka¢ NaCl kristali veya birka¢ damla konsantre HCI eklenmek suretiyle
silendirler korunabilir. g) Silendiroidler ve psddosilendirler, silendir sanilabilirler; ayiric1 tani
su sekilde yapilir: Silendiroidler miisin veya epitel hiicrelerinden olusurlar, serit seklinde ve
uclar piirtiikliidiir; psddosilendirler asetik asitle eriyen fosfat veya 1sitmakla eriyen tiratlardan
olusan sekilli elemanlardir. h) Normal idrarda da bir miktar bulunabilen ve durmakla ¢oken
mukus, mikroskopta uzun ve saydam seritler seklinde goriiliir, kristalleri ve hatta hiicreleri
ortebilir.

idrar yollari taslari

Idrarda bulunan kalsiyum fosfat, iirik asit gibi baz1 maddeler, koruyucu kolloidlerin etkisiyle
asirt doymus c¢ozeltiler halinde ¢okmeden atilabilmektedirler. Ancak, idrarda koruyucu
kolloidlerin azalmasi durumunda, normalde asir1 doymus ¢ozeltiler halinde atilan maddeler
idrar yollarinda ¢okerler ve idrar yollar1 taslarmi olustururlar. Idrar yollar taslari, fosfat
taslari, oksalat taslari, iirat taslari, miks taslar olabilir.

Fosfat taslari, agik renkli toprak gibidirler; elle kolayca ezilirler.

Oksalat taglari, purtiiklii ylizeyli, esmer renklidirler; ¢ok serttirler.

Urat taslari, diizgiin yiizeyli, esmer renkli, kiiciik taslardir; serttirler.

Miks taslar, fosfat-oksalat veya oksalat-ilirat karigimi taglardir.

Bir idrar yolu tasinin fosfat tasi olup olmadiginin incelenmesi

Fosfatin, amonyum molibdat ile 1sitma sonucunda suda gii¢ ¢oziinen, sar1 renkli amonyum
fosfomolibdat olugturmasi prensibine dayanir.

Idrar yolu tas1 havanda ezilerek toz haline getirilir ve bir deney tiipiine bu tozdan bir miktar
konur. Deney tiiptindeki idrar yolu tasi iizerine 1 mL konsantre HNO; eklenerek karistirilir
ve tas tozu ¢oziiliir. Tiipteki karisim tlizerine 2 mL %12,5’lik amonyum molibdat ¢ozeltisi
eklenir ve karistirilir. Tiipteki son karisim, kaynama noktasina kadar 1sitilir; renk degisimine
gore sonug rapor edilir: Kaynama noktasina kadar 1sitilan son karisimda limon sarist bir renk
ve ¢okelti olusumu gozlenirse, idrar yolu tasmin fosfat tas1 oldugu sonucuna varilir. Istenirse
lam-lamel arasina alinan c¢okelti mikroskopta incelenerek igne demeti seklinde fosfat
kristalleri goriilebilir. Kaynama noktasina kadar 1sitilan son karisimda limon saris1 bir renk ve
cokelti olusumu gozlenmezse; idrar yolu tasi, fosfat tasi degildir.

Aciklama: Idrar yolu tasmin fosfat tasi olmasi durumunda, deney sirasinda fosfat ile
amonyum molibdatin 1sitilmast sonucunda amonyum fosfomolibdat olusur; gézlenen limon
sarist renk ve ¢okelti, olusan amonyum fosfomolibdattan ileri gelmektedir.
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Bir idrar yolu tasinin iirat tasi olup olmadiginin incelenmesi (miirexid deneyi)

Urik asit ile nitrik asidin birlikte 1sitilmas1 sonucunda purpurik asit olusmasi prensibine
dayanir.

Idrar yolu tas1 havanda ezilerek toz haline getirilir ve bir porselen kapsiile bu tozdan bir
miktar konur. Kapsiildeki idrar yolu tasi {izerine 1-2 damla konsantre HNO; damlatilir.
Porselen kapsiil, bir sagayak iizerinde, i¢indeki madde kuruyuncaya kadar isitilir ve sonra
sogutulur. Soguyan kapsiildeki leke iizerine 1 damla NaOH damlatilir; lekedeki renk
degisimine gore sonug¢ rapor edilir: Soguyan kapsiildeki leke iizerine 1 damla NaOH
damlatildiginda mavi-menekse renk gozlenirse, idrar yolu taginin {irat tasi oldugu sonucuna
varilir. Soguyan kapsiildeki leke {izerine 1 damla NaOH damlatildiginda mavi-menekse renk

gbzlenmezse, idrar yolu tasi iirat tast degildir.
Aciklama: Idrar yolu taginin iirat tas1 olmasi durumunda, deney sirasinda 6nce iirik asit ile nitrik asidin birlikte

1sitilmast sonucunda purpurik asit olusur, daha sonra da purpurik asidin NaOH ile reaksiyonlagmasi ile mavi-
menekse renkli izopurpurik asit sodyum tuzu olusur; gézlenen mavi-menekse renk, olusan izopurpurik asit

sodyum tuzundan ileri gelmektedir.

Deneyde NaOH yerine amonyak ¢6zeltisi kullanilsaydi, iirat tasi ile mavi-menekse renk
yerine mor renk olustugu gozlenirdi. Ciinkii, purpurik asit ile amonyagin olusturdugu
izopurpurik asit amonyum tuzu, mavi-menekse degil, mor renklidir. Bazen 1sitma sirasinda
porselen kapsiildeki idrar yolu tasinda bulunan iireden amonyak olusur ve bu, idrar yolu
taginin iirat tag1 olmasi durumunda lekenin kendiliginden mor renk almasina neden olabilir.

Bir idrar yolu tasinin oksalat tagi olup olmadiginin incelenmesi

Toz haline getirilmis tastan bir deney tiipiine bir miktar konur ve 1/10 oraninda sulandirilmig
HCI’den 4 mL eklenerek kaynar dereceye kadar 1sitilir. Karisim sicakken siiziiliir ve
stizlintiiye 1 mL %16 mg’lik KMnOj ¢ozeltisi eklenir. Cozeltinin 10 dakika i¢inde
renksizlesmesi, tagin oksalat tasi oldugunu gosterir.

Serebrospinal sivi (BOS)

BOS, koroid pleksuslardan salgilanan, subaraknoidal aralik ve ventrikiillerde bulunan,
araknoid villus yapilardan ve lomber bolgedeki damarlardan kana geri donen plazma
ultrafiltratidir. BOS, beyin ve omuriligi dis travmalardan korur; ayrica ndroendokrin gorevi de
vardir. BOS, merkezi sinir sisteminin etrafinda hassas bir hidrostatik ve kimyasal ortam
saglar.

BOS'’un kimyasal bilesimi
BOS’un kimyasal bilesimi, kan plazmasinin bilesiminden oldukga farklidir:

1) BOS, proteinden oldukca fakirdir ki %15-45 mg kadar protein icerir ve alblimin/globiilin
orani 4’diir.

2) BOS, plazma lipidlerini igermez.

3) BOS’un total anyon-katyon konsantrasyonu Gibbs-Donnan dengesi ile uyumlu olmakla
birlikte bu iyonlarin dagilimi plazmadaki ile uyumlu degildir. BOS’un sodyum igerigi
plazmadakine esdeger; potasyum icerigi diisiiktiir. BOS’ta klortir, plazmadakinden yiiksektir;
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HCO;5™ her iki ortamda da hemen hemen aymdir. Ca’’, BOS’ta sabittir ve plazmadaki
degisikliklere kolay kolay yanit vermez.

4) BOS’ta glukoz konsantrasyonu, beyin hiicrelerinin ortamdan devamli glukoz ¢ekmeleri
nedeniyle plazmadakinden diisiiktiir; %40-70 mg arasinda degisir. BOS glukoz diizeyi, kan
glukoz diizeyi degisikliklerinden etkilenir. BOS’ta glukoz diizeyinin azalmasi, iltihabi olaylar
veya bir kanser durumuna isaret edebilir.

5) BOS’ta amino asit diizeyleri, plazmadakinden diigiiktiir.
6) BOS enzimleri lokal olarak sentezlenirler; kandaki enzimler BOS’a gecmezler.
7) BOS pH’1 kan pH’1 civarinda; ortalama 7,4 kadardir.

BOS’un baz1 maddeler yoniinden insanlarda ve ¢esitli hayvanlarda bilesimi soyledir:

pH Ca P Mg | Cl |Glukoz| Prot. | Ure K
%mg | %omg | Y%omg | Yomg | %mg | %mg | Yomg | mEq/L
Insanda 7,35- 14,6-5,6 400- | 50-100 | 15-45 | 10-40 | 2,2-3,4
7,40 450
Kopekte 7,42 | 6,56 | 3,09 | 3,09 | 800 74 27,5 | 3,56 | 2,98
Atta 7,25 | 6,26 | 1,44 | 198 | 737 57,2 65,6 | 3,28 | 12,66
Sigirda 7,4-7,6| 4,1 32 2,17 | 700 | 35-70 | 20-33 | 9,2
Koyunda 7,35 | 5,77 2,88 | 800 | 52-85 | 29-42

Insanlarda ve cesitli hayvanlarda BOS’un hiicresel yapis1 da soyledir:

Total hiicre Lenfosit Diger hiicreler
Sayl/mm3 % %
Insanda 0-10 cogu -
Kopekte 0-8 >5-40 0-40 dejenere
Atta 0-5 50 50 histiosit
Sigirda 0-6 90-100 0-20 endoteliyal
Koyunda 0-5 cogu

BOS’un elde edilmesi

Insanlarda BOS, lumbal ponksiyon ile elde edilir. 5-10 mL olarak alinan BOS ornegi ¢ok
kiymetlidir; merkezi sinir sisteminde meydana gelen lezyonlarin tipini tayin ve prognozun
izlenmesi i¢in en az ornek ile maksimum bilgi verecek yontemlerle analiz edilmelidir.

Sigir ve koyunlarda lumbosakral ponksiyon yapilabilir. Sigir ve koyunlardan baska hayvanlar
icin genel anestezi gereklidir; alinacak miktar kopeklerde 1-2 mL’yi kedilerde 10-50 damlay
gecmemelidir.

BOS’un analizi
BOS’un analizi, fiziksel, biyokimyasal ve mikroskopik yapilir.

57




BOS’un fiziksel analizi

BOS, normalde kaya suyu berrakliginda ve renksiz bir sividir. Ancak, merkezi sinir
sisteminin sifilitik hastaliklarinda, menenjizmde, hidrosefalide, iiremide, tiiberkiiloz
menenjitte ve poliyomiyelitte de berrak olabilir.

BOS’un bulanik olusu, milimetrekiipte 500 veya daha fazla hiicre bulundugunu belirtir ve
biyokimyasal inceleme i¢in uygun degildir. BOS, menenjitte hafif bulanik ve iltihaplidir.

BOS’un kirmiz1 veya kirmizi-kahverengi goriiniimii, ventrikiiler veya subaraknoidal kanama
veya ponksiyon sirasinda intratekal venlerin travmaya ugramasi ile ilgili olabilir. Ponksiyon
sirasinda intratekal venlerin travmaya ugramasi sonucu karigan kan, BOS’un santrifiijii
sirasinda dibe c¢oker, iist kisim renksiz ve berraktir. Ventrikiiler veya subaraknoidal
kanamalarda BOS, santrifiijden sonra da renklidir. Ventrikiiler veya subaraknoidal
kanamalarda kirmiz1 veya kirmizi-kahverengi renk taze kanamayi gosterir; sar1 veya sari-
kirmizi renk kanamadan sonra en az 4 saat gectigini gdsterir. BOS’un sariya boyanmasi
ksantokromi olarak tanimlanir; oksihemoglobin, methemoglobin veya bilirubinden ileri
gelebilir; bilirubinden ileri gelen sar1 renk, 151k etkisiyle kaybolur.

BOS normalde pihtilasmaz. Ancak tiiberkiiloz menenjitte, ara sira poliyomiyelitte ve sifilitik
menenjitte BOS 24 saat veya daha kisa siire bekletildiginde i¢inde 6riimcek ag1 manzarasi
goriiliir. Tiiberkiilloz menenjit 6n planda ise, BOS’taki fibrin aginda dikkatle tiiberkiiloz basili
aranmalidir. Kiitle seklinde pihtilasma, genellikle spinal ve subaraknoidal tam blok
olgularinda gortiliir.

BOS'’un biyokimyasal analizi

BOS’un biyokimyasal analizi berrak ve kansiz BOS’ta yapilmalidir; bulanik ve kanli BOS
biyokimyasal inceleme i¢in uygun degildir.

BOS’ta protein tayini

BOS’ta protein tayini, kan-beyin bariyerinin gecirgenligini saptamak icin yapilir. BOS’ta
globiilin artisin1 saptamak i¢in Pandy reaksiyonu, Nonne-Apelt reaksiyonu, kolloidal altin
testi, Weichbrodt reaksiyonu gibi ilkel testler ve elektroforez, ¢inkosiilfat testi, immiinolojik
testler, kantitatif protein tayini, fibrinojen tayini gibi hassas testler yapilir.

BOS’ta Pandy reaksiyonu

Bir saat cami igine yaklasik 1 mL kadar Pandy ayiract (Pandy aywract hazirlamak igin 8-10 g
fenol 100 mL distile suda ¢oziiliir. Cozelti 37°C’deki etiivde birka¢ saat ve sonra oda
sicakliginda birakildiktan sonra iist kisim kullanilir; Pandy aywract berrak olmalidir, koyu
renkli sisede saklanmalidir.) konur ve saat cami siyah bir zemin iizerine yerlestirilir. Saat
camindaki Pandy ayiraci iizerine 1 damla BOS damlatilir. Pandy ayiwraci iizerine 1 damla
BOS damlatilmasiyla belirgin bulutlanma veya siddetli bir bulaniklik gozlenmesi Pandy (+)
olarak rapor edilir; belirgin bulutlanma veya siddetli bir bulaniklik gozlenmemesi Pandy (-)
olarak rapor edilir, hafif bulaniklik gézlenmesi normaldir. Pandy (+) sonug¢, BOS 'ta globiilin
artisini gosterir.

BOS’ta protein, normalde %15-45 mg kadardir.

BOS’ta protein artigi, menenjitte, konviilsiyonlarda, beyin ve mediilla spinalisin organik
hastaliklarinda, miks6demde, noral sifilizde ve multipl sklerozda goriiliir.

BOS’ta glukoz tayini
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BOS’ta glukoz tayini, ag¢ karnina yapilmali ve kan glukozu ile birlikte degerlendirilmelidir.
Kan glukoz seviyesi degistikce BOS glukoz diizeyi de 1-3 saat i¢inde degisir. BOS glukozu,
normalde plazmadakinin %60-80°1 kadardir.

BOS’ta glukoz, intrakraniyal basing artist sendromunda, merkezi sinir sisteminin sifilitik
hastaliklarinda, epidemik ansefalitte, fonksiyonel mental hastaliklarda, diyabetes mellitusta
artar.

BOS’ta glukoz, siipiiratif menenjitte, tiiberkiiloz menenjitte, akut sifilitik menenjitte, 16semik
menenyjitte, diffiiz leptomenenjiyal timdr metastazlarinda, hipoglisemide azalir.

BOS’ta kloriir, normalde plazmadakinden yiiksektir. BOS’ta kloriir azalmasi, piyojenik
menenjitte goriiliir. Tiiberkiiloz menenjitte de BOS’ta kloriir diizeyi diisiik olmakla birlikte
ozellikle ¢ocuklarda erken evrede BOS kloriir diizeyi degismez.

BOS’ta Na®, K, Ca®" ve inorganik fosfor, plazma degerleri ile birlikte degerlendirilir.
Ancak BOS Ca®" diizeyi plazmadaki degisikliklerden pek etkilenmez. BOS’ta kalsiyum,
menenjitte ve epidemik ansefalitte artar. BOS’ta inorganik fosfor, menenjitte, nefritte ve
tiremide artar.

BOS’ta kolesterol, normalde olgiilemeyecek kadar azdir; tiimor, apse ve kanamalarda
yiikselir.

BOS’ta iire, plazma iire diizeyine bagli olarak artar.
BOS’ta iirik asit, menenjitin tiim formlarinda artar.

BOS’ta enzimler, plazmadaki degisikliklerden etkilenmez; plazma enzimleri kan-beyin
engelini asip BOS’a gegemez. Konviilsif bozukluklarin tanisi i¢in CK, AST, LDH tayini
yapilir. Santral sinir sistemi lipidozlarinin tanisi i¢in aldolaz tayini yapilir. Primer beyin
tiimorlerinin tanisi i¢in glukoz fosfat izomeraz tayini yapilir. Metastatik tiimorlerin tanisi igin
AST ve LDH tayini yapilir.

Bakteriyel menenjitte, metastatik karsinomda, subaraknoidal kanamada, serebral enfarktiiste
BOS’ta LDH aktivitesi yiiksektir.

BOS’un mikroskopik incelenmesi
Mikroskopik inceleme ile, BOS’ta hiicrelerin sayisi ve tipi belirlenir.
Saglikli erigkinlerde 1 mm® BOS’ta 0-8 I6kosit bulunur ve bunlarm hepsi lenfosittir. 1 yasin

altinda 30 lenfosit, 1-4 yaslarinda 20 lenfosit, 5 yasindan puberteye kadar 10 lenfosit normal
sayilir.

BOS’ta hiicre sayisinin mm® te 10’un iizerine ¢ikmasi patolojiktir. BOS’ta hiicre sayis1 artisi
pleositoz olarak tanimlanir ve menenjiyal irritasyonun isaretidir.

BOS’ta mm’® te 150°den fazla hiicre tiiberkiiloz menenjitte, meningo-vaskiiler sifilizde,
poliyomiyelitte, viral menenjitte, genel paralizide, beyin apselerinde, periferik nevritte
saptanir.

Hayvanlarda BOS’ta meydana gelen bazi dedisikliklerin klinik anlami
1) Kopeklerde

Toksik ansefalopatide ve akut meningoansefalit gibi yangili hallerde BOS ksantokromiktir ve
protein diizeyi %90-500 mg’a ytikselir.
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Kopeklerin akut genclik hastaliinda BOS’ta protein diizeyi %40-150 mg’a ve bazen %130-
1500 mg’a ulasabilir. Glukoz miktar1 normaldir; bazi hallerde biraz artip azalabilir. Kloriir
diizeyi ve AST aktivitesi ylkselir.

K&tii huylu lenfoid timérde mm? te 1250 hiicre bulunur ve total protein diizeyi %57 mg’dur.

Omurilik yangst ile birlikte seyreden beyin timoriinde BOS sar1 renklidir; mm® te 55 16kosit
ve 4800 eritrosit igerir ki 16kositlerin ¢ogu nétrofildir. Total protein miktar1 %200 mg’a ulasir.

Kuduzda BOS, ¢ogu lenfosit olmak {izere mm® te 30-1200 hiicre igerir.

Kronik beyin ve omurilik yangisinda BOS berrak, renksiz olup %320 mg protein igerir. Hiicre
say1st mm® te 100 kadardir ve ¢ogu lenfosittir.

2) Kedilerde

Beyin ve zarlarmin yangisinda BOS’ta protein miktar1 artar. 1 mm’ BOS’ta lenfositler,
monositler ve endotel hiicrelerinden olusan toplam 900 kadar hiicre bulunur.

3) Atlarda

Beyin ve omuriligin yangisinda BOS’ta kalsiyum, glukoz, albiimin ve globiilin miktarlar
diiser; pH degeri yiikselir.

Beyin zarlarinin cerahatli yangisinda BOS, bulanik, viskoz ve saridir; hiicre sayist mm® te 350
kadardur.

4) Sigirlarda

Akut tiiberkiilozlu beyin zarlar1 yangisinda ve beyin zarlari-omurilik yangisinda BOS’ta
fibrindz bir piht1 vardir. Protein miktar1 artar, glukoz miktar1 ise azalir.

Beyin tiiberkiilozunda BOS, renksiz ve berrak olup %40-70 mg protein, %47-59 mg glukoz
ve mm’ te 75-birkag bin hiicre igerir. Ayni hastaligin cerahatsiz olaninda ise BOS, berrak,
renksiz, fibrindz bir goriiniime sahiptir; mm’ te 10-140 hiicre ve %300 mg’a varan protein
igerir.

Viral, dejeneratif ve toksik durumlarda hiicre sayist mm® te 25-100’den azdur.

5) Koyunlarda

Solunum yoluyla CO, zehirlenmesinde, deri alt1 insiilin ve agizdan heptaklor verilmesinde
BOS’taki protein miktar1 iki kat artar; AST ve LDH aktiviteleri yiikselir. CO;
zehirlenmesinde kan glukozu %10 mg’in altina iner; heptaklor verilmesinde ise kan ve
BOS’taki glukoz miktar: artar.

Sinovyal sivi

Sinovyal sivi, interstisyel sivinin intraartikiiler araliktaki uzantisidir. Sinovyal sivi, plazma
transiidas1 ozelligindedir. Sinovyal sivi igerigindeki elektrolit ve kolay diffiize olabilen
maddeler plazma ile degis tokusa ugrarlar; biiyiik partikiiller ise intraartikiiler aralig
lenfatiklerle terk ederler.

Sinovyal sivinmn goriiniimii normalde berraktir. Insanlarda sinovyal sivi pH’1 7,3-7,4 arasinda,
dansitesi 1010 ve viskozitesi suyunkinin 50-200 mislidir.

Sinovyal sivida protein konsantrasyonu %1 g ve albiimin/globiilin oran1 4’diir. Sinovyal
stvida glukoz konsantrasyonu degiskendir. Sinovyal sivi fibrinojen ve lipid igermez; NPN
bilesikleri plazmadakinden diisiiktiir. Sinovyal s1vi, sinovyal hiicreler tarafindan olusturulmus
proteoglikanlar1 da icerir ki hiyaliironik asit, suyun 50-200 misli olan viskoziteden ve
kayganlastirici 6zellikten sorumludur.
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Sinovyal sivinin goriiniimii inflamasyonda bulaniktir ve kapiller permeabilite artisina bagl
olarak fibrinojen de i¢erdiginden pihtilasir.

Sinovyal sivinin analizi

Sinovyal stvinin analizi, insanlarda ve evcil hayvanlarda ¢ok yaygin olarak goriilen artikiiler
hastaliklarin tan1 ve prognozu yoniinden 6nemli bilgiler verir.

Sinovyal sivinin fiziksel analizi

Sinovyal sivinin fiziksel analizi, miktarinin, renginin, goriiniimiiniin, dansitesinin, pihtili olup
olmadiginin ve viskozitesinin incelenmesi seklinde yapilir.

Sinovyal sivinin gériiniimii normalde renksiz ve berraktir. Insanlarda sinovyal sivi pH’1 7,3-
7,4 arasinda, dansitesi 1010 ve viskozitesi suyunkinin 50-200 mislidir.

Sigirlarda normalde tarsal sinovyal sivi berrak, renksiz veya saman renginde, viskoz,
beklemekle pihtilasmayan bir swvidir. Tibiotarsal sinovyal sivi miktart yetiskin sigirlarda 12
mL, 1-2 yasindaki sigirlarda 15 mL, 7 yasindaki bogalarda 20 mL kadardir. Sigirlarda
sinovyal stvimin dansitesi dansitesi 1008-1015 ve pH’1 7,31 'dir.

Atlarda sinovyal sivi berrak, saman renkli, yapiskan, alindiktan 2-3 saat sonraya kadar
jelatinoz olan ve ¢alkalaninca normal kivamini alan bir sividwr. Miktari, radiokarpal sivi i¢cin
4,2 mL interkarpal ve metakarpofalangeal sivi igin 6,2 mL, tibiotarsal sivi igin 3,3 mL,
metatarsofalangeal sivi igin 10,3 mL dir.

Kopeklerde herhangi bir eklemden sinovyal sivimin miktart ortalama 0,24 mL ve pH'1 7,0-
7,8 dir.

Domuzda dirsek ekleminden alinan sinovyal sivimin miktar: ortalama 4,0 mL, pH’1 7,0-7,2 ve
dansitesi 1010-1018 dir.

Sinovyal sivinin hlcresel analizi

Sinovyal sivinin hiicresel analizi, total 16kosit sayimi, eritrosit sayimi ve diferansiyel hiicre
sayimi suretiyle yapilir. Bunun i¢in, tercihan 1g EDTA/ 1 mL s1v1 aseptik sartlarda alinir.

Insanda ve gesitli hayvanlarda sinovyal s1vida normal hiicre sayilar1 sdyledir:

Total hiicre | Notrofil Lenfosit Monosit | Eritrosit
sayi/mm’ % % % %
Insanda <200 20
Sigwrlarda (tibiotarsal) 316 6,8 46,8 39,8 0,8
Atlarda (tibiotarsal) 192 7,2 32,2 48,1 0,6
Kopeklerde (diz) 963 1,7 15,7 68,5
Koyunlarda (tibiotarsal) 207

Sinovyal sivinin biyokimyasal analizi

Sinovyal sivinin biyokimyasal analizi i¢in, glukoz ve protein tayini, sodyum iirat kristallerinin
varliginin arastirilmasi ve miisin pitht1 formasyon testi yapilir.

Sinovyal sivida glukoz, inflamasyonda diisiiktiir; romatoid artritte kan diizeyinin %90°1,
septik artritte kan diizeyinin %30°u kadardr.
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Sinovyal sivida protein konsantrasyonu inflamasyonda %2,5 g’a ve ilerlemis inflamasyonda
%4,5’e ylikselebilir.

Sinovyal s1vida sodyum iirat kristalleri, gut hastaliginda mikroskopla taninir.

Sinovyal sivida miisin piht1 formasyon testi i¢in, 1 kisim sinovyal sivi ile 4 kisim %2’lik
asetik asit bir cam tiipte bir cam ¢ubukla karistirilir. Normalde kompakt bir kitle olusur; fakat
inflamasyonda parcalanmus kitle olusur.

Sinovyal sivinin bakteriyolojik analizi

Sinovyal sivinin bakteriyolojik analizi i¢in, aerobik ve anaerobik kiiltiir, mikoplazma kiiltiiri
ve boyama yapilir.

Sinovyal sivida patolojik dedisiklikler

Sinovyal sivida teshis ve prognoz yoniinden 6nemli ipuglar1 veren patolojik degisiklikler {i¢
sinifa ayrilabilir: 1) Travmatik koékenli patolojilere bagli olarak biriken sivi genellikle
berraktir, pthtilagsmaz, lenfosit sayist az ve glukoz diizeyi diistiktiir. 2) Septik sivilarda total
protein miktar1 yiiksektir; glukoz miktar1 diisiiktiir, viskozite azalmistir; asetik asit eklenince
miisin ¢okmez. 3) Artrit (eklem yangisi) ve eklemde su toplanmasi gibi yangili hallerde,
romatizmali eklem yangilarinda, ankiloziste, spondilitiste, poliartritlerde travmatik ve septik
ozellikler bir arada gozlenebilir.

Travmatik ve enfeksiy6z eklem yangilarinda sinovyal sivinin bazi 6zellikleri soyledir:

Travmatik eklem yangisi Enfeksiyoz eklem yangisi
Goriiniim Berrak Berrak veya bulanik
Pihtilasma yok Genellikle var
mm’ te lokosit 1000 3000
mm’ te nétrofil 500 1000
Total protein (%g) 5 3-9
Miisin pthaist 1yi bozuk
Glukoz (%omg) 10 20

Cesitli hayvanlarda cesitli artritlerde sinovyal sivinin ozellikleri séyledir:

Eklem

Artrit tiirii

Sinovyal st bulgulart

At Diz

Travmatik sinovitis

Bulanik, saman  rengi,
9%3,7 protein, mm’ te 1925
lokosit; %22 lenfosit

Dirsek

Aseptik artrit

Bulanik, pihtilasabilir,
%3,5 protein, ¢ok sayida
hiicre; %96 PN

Sigir Diz

Travmatik sinovitis

Berrak, viskoz, 20,7
protein, mm’ te 60 [6kosit
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Kopek Radioulnar Septik artrit Pembemsi, bulanik,
pihtilasir, paketler halinde
lokosit; %683 PN

Diz Romatoid artrit Pembemsi, mm> te 30.000
lokosit; %72 PN

Insanlarda sinovyal sivinin gesitli artritlerdeki 6zellikleri sdyledir:

Goriiniim | Viskozite Miisin mm’ te Kiristal
pihtisi hiicre
Travmatik artrit Sari, T iyi 2000 0
bulanik %30PN
Osteoartrit Sar1, berrak T 1yl 1000 0
%15-25PN
Romatoid artrit Bazen sar, N bozuk 14-45 bin | kolesterol
bulanik %60-90PN
AER Sar, az l Ortaiyi | 10-12 bin 0
bulanik %50PN
SLE artriti Hafif 0 iyi 5000 0
bulanik 9%10-15PN
Gut Siit gibi, { bozuk 10-30 bin Urat
sar1 %60-80PN
bulanik
Psodogut Sart, hafif \’ bozuk <10.000 | Kalsiyum
bulanik %?25-50PN | pirofosfat
Thc artriti Sari, N bozuk 25.000 0
bulanik %50-60PN
Septik artrit Gri, { bozuk | 10-200 bin 0
bulanik %75-90PN

Viicut ser6z bosluklarindaki sivilar

Viicut ser6z bosluklari, plevra boslugu, periton boslugu ve perikart boslugudur. Plevra
boslugu, periton boslugu ve perikart boslugunda normalde ¢ok az miktarda sivi bulunur. Bu
s1vi, miisinden zengin ve kayganlagtirict 6zelliktedir.

Baz1 patolojik durumlarda viicut ser6z bosluklarinda fazla miktarda sivi birikir. Viicut ser6z
bosluklarinda sivi birikimine neden olan faktorler sunlardir: 1) Kapiller basincin artmasi.
Miyokart yetersizligi, vendz tikanmalar, kan hacminin artmasi ve arteriyel dilatasyon
nedeniyle kapiller basing artar; kandan interstisyel dokuya ve dolayisiyla ser6z bosluklara
dogru siv1 hareketi olur. 2) Interstisyel s1vi basincinin artmasi. Lenfatik vendz kavsaklardaki
yetersizlik sonucu intersisyel sivi basinci artabilir. 3) Plazmanin kolloid ozmotik basincinin
azalmasi. Kan kayiplari, fena beslenme, siddetli hepatik hastaliklarda ortaya ¢ikan % 1 g’dan
asag1 olabilen hipoalbliminemi ve hipoproteinemi nedeniyle damar disina dogru sivi hareketi
olur ve sonugta ddem geligebilir. 4) Interstisyel onkotik basing artmasi. Kapiller membranin
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biitlinliigiinlin kaybolmasiyla filtrasyon artisina bagl olarak interstisyumda sivi tutulusu ve
birikimi olur.

Viicut ser6z bosluklarinda biriken sivinin miktar1 ve yapisal 6zellikleri, patolojik duruma gore
degisir. Viicut ser6z bosluklarindaki patolojik sivi birikimleri, ya #ramsiida tipinde ya da
eksiida tipinde olur. Transiida ve eksiida tipi stvilar arasinda 6nemli bazi farklar vardir:

Transiida tipi sivida Eksiida tipi sivida
Goriiniis Berrak Hafif bulanik

Pihtilasma Olmaz Olur

Dansite <1015 >1015

Protein <%2,5 g >%2,5 g

Rivalta testi Negatif Pozitif

Glukoz %80-100 mg <%80-100 mg

Total lipid %146 mg >%420 mg

LDH <550 U/L >550U/L

Bakir <%,60 ug > 0460 ug

Hiicre Tek tik epitel ve kiigiik [Polimorf niiveli lokositler,
lenfositler malign hiicreler, lenfositler

olabilir.
Bakteri Y oktur Olabilir

Rivalta testi icin, distile su ile doldurulmug deney tiipiine 2 damla %10’luk glasiyel asetik asit
damlatilir ve karistirilir. Tiipteki karisima, santrifiij edilmis ponksiyon sivisimin (Viicut seréz
bosluklarindaki sivi birikimlerinden ornek, ponksiyon denilen islemle elde edilir ve sivi ornegi
genel olarak ponksiyon sivisi olarak adlandirilir.) iist kismindan birka¢ damla damlatilir.
Sigara dumanit seklinde bulaniklik goriilmesi pozitif (+) reaksiyon olarak ifade edilir ve
eksiidada globiiline benzer cisimlerin varligini gésterir.

Plevral sivida patolojik dedisiklikler

Transiida karakterinde plevral sivi, kalp yetmezliginde, nefritte, nadiren agir anemilerde,
azigos vene basi yapan ve bdylece vendz doniisii onleyen intratorasik tiimdrlerde goriiliir.

Eksiida karakterinde plevral sivi, akciger enfarktiisii veya enfeksiyonu sunucu olabilir;
akciger tiiberkiilozu, pnomoni, brons kanserleri, bronsektazi, akciger apsesi, gogiis duvari
apsesi, mediasten apsesi, subfrenik apselerde olusabilir.

Hemorajik plevra eksiidasinda eritrosit sayist mm’ te 10.000’den fazladir ve brons kanserleri
icin patognomonik (tan1 koydurucu)’dir.

Cerahatli plevra eksiidas1 ampiyem olarak taninir; pndmoniyi takiben, tiiberkiiloz ve travma
ile ilgili olarak, nadiren subfrenik apsede ve aktinomikozda olusur.

Silotoraks, duktus torasikusta ¢esitli nedenlerle laserasyon veya obstriiksiyon sonucu olusur ki
silotoraksta ekstida tipindeki plevral sivi siit goriiniimiindedir.

Peritoneal sivida patolojik degdisiklikler
Peritoneal sivida patolojik artis asit olarak tanimlanir.

Transiida karakterinde asit, karaciger sirozu, karaciger sifilizi, portal staz, sag kalp
yetmezligi ve bobrek hastaliklari gibi hallerde olusur.

Eksiida karakterinde asit, tliberkiiloz peritoniti veya tiimor metastazlarinda goriiliir. Mide
ve bagirsak enfarktiisii veya perforasyonunda cerahatli veya ikterik eksiida olusabilir.

64




Perikardiyal sivida patolojik degisiklikler

Travma sonucu hemoraji, antikoagulanla tedavi, malignite, otoimmiin hastaliklar ve enfektif
perikarditlerde perikart boslugunda fazla miktarda siv1 birikebilir.

Perikart boslugunda birdenbire fazla miktarda sivi toplanmasi1 kalp tamponadi olarak
tanimlanir. Kalp tamponadi perikardiyosentezle hemen bosaltilmazsa 6liime neden olur.

Hiimor ak6z

Hiimor akoz, goz ici sivisidir. Hiimor akoz, korpus siliareden salgilanir, arka kamaradan 6n
kamaraya gelir ve goziin 6n kamarasini doldurur; silem kanali ile drene olur. Gozden gegis
sirasinda total volliimiiniin %20’si vitreus, iris, silier kaslar, kornea ve lens ile exchange
difflizyona ugrar.

Hiimor akoziin volimii 0,25 mL kadardir; protein igerigi %0,05 g olup elektrolit
kompozisyonu plazmanin aynisidir. Hiimor akoziin en 6nemli 6zelligi, oksidorediiksiyon
olaylarinin bir katalizorii olan askorbik asitten ¢cok zengin olmasidir.

Hiimor akoz, gorme icin gerekli goz i¢i basincini saglar, avaskiiler ortamlar olan kornea ve
lensin beslenmesini saglar.

Goézyasi

Gozyasi, goziin lakrimal ve aksesuvar sebase bezlerinin karigik bir sekresyonudur. Uyari ile
yavag bir gozyasi akisinda gézyasinin pH’1 7,0-7,4’diir, elektrolitler ve NPN cisimcikleri
plazmadaki gibidir; total protein konsantrasyonu %0,6-0,8 g kadar ve alblimin/globiilin oran
2’dir. Gozyasindaki proteinler, yilizey gerilimi azaltarak gozyasinin korneanin epitelyal
ylizeyini 1slatmasini saglarlar; boylece goziin optik 6zellikleri diizelir ve goziin yabanci cisim
hasarindan korunmasi saglanir.

Gozyasinin 6nemli bir komponenti lizozimdir. Gézyasinda bulunan lizozim, proteoglikanlar
ve glikozaminoglikanlar i¢inde bulunan N-asetil néraminik asidin B-1,4 glikozidik baglarinin
hidrolizini katalize ederek bir¢ok gram pozitif aerobik bakterinin hiicre duvarini yikar ve
boylece kornea yiizeyini enfeksiyondan korur.

Ter

Ter, derideki ter bezlerinin, evaporasyon (buharlagsma) ile viicudu serinleten sekresyonudur.
Hissedilmeyen terleme ile giinde 600-700 mL kadar su atilir. Deride biriken inorganik ve
organik materyal, daha ¢ok sebase bezleri ile iliskilidir.

Goriinen terin voliim ve bilesimi degiskendir. Terin evaporasyon hizi, kisinin almis oldugu
stv1 miktar1, hava sicaklig1, nem ve hormonal faktdrler tarafindan ayarlanir. iklim, terin voliim
ve tuz icerigini belirler. Sicak nemli ortama aliskin olmayan bireylerde tuzdan zengin asir ter
olusur ve bu yolla asiri tuz kaybi saghk a¢isindan sakinca olusturur. Cevre kosullarina aliskin
bireylerde ise ter voliimii ve terin tuz konsantrasyonu diistiktiir.

Terin pH’1 4,5-7,5 ve dansitesi 1002-1005 arasindadir. Terde NPN diizeyi plazmadakinden
hafif yiiksek; K*, Mg?", Ca’" konsantrasyunu plazmadaki gibidir. Terde Na" ve CI°
konsantrasyonu ise 75 mEq/L gibi diisiik degerdedir. Addison hastaliginda ve ozellikle
otozomal resesif kalitilan kistik fibroziste (pankreasin fibrokistik hastaligi) terin Na" ve CI-
konsantrasyonu artar ki terde Na' ve C1” élgiimlerinin tanisal degeri vardir. Klinik biyokimya
acisindan ter ile ilgili en 6nemli 8lgiim, terde Na™ ve CI~ diizeylerinin belirlenmesidir.
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Ter bezlerinden laktik asit atilimi i¢in aktif bir mekanizma vardir. Sporcularin terinde laktat
konsantrasyonu plazma veya idrardakinin ¢ok iizerindedir.

Hayvanlarin hepsi terlemez, terleyen bazi hayvanlar da belirli bolgelerinden terlerler. Kopek,
kedi ve kirpi, yalniz tabanlarindan terlerler. Sigir ve domuzlar burunlarindan terler. Insan, at
ve koyunlar viicutlarinin her tarafindan terlerler. Fare, tavsan ve kegi hi¢ terlemez.

Siit
Siit, meme bezleri tarafindan salgilanan bir sividir. Gebelikte progesteron ve Ostrojenler
memenin biiylimesini saglarlar; plasenta atilinca siit salgisi baglar.

Siitiin beyaz goriiniimii, emiilsifiye lipidler ve kismen kazeinin kalsiyum tuzlarinin varli§ina
baglidir. Karotenoid pigmentler siite sar1 goriiniim verirler.

[Ik siit olan kolostrumda total katt madde miktar1 fazladir; 1sitmakla ¢oker. Kolostrum, fazla
miktarda kolesterol ve lesitin icerir. Kolostrum, laksatif etkilidir; mekonyumun atilmasinda
etkili olur. Kolostrum, inek ve kegilerde dogumdan 5 giin sonraya kadar salgilanir.

Insanda ve bazi hayvanlarda kolostrumun bilesimi soyledir:

Su Yag Laktoz Protein Kiil

g/L g/L g/L g/L g/L
Insan kolostrumu 872 29 53 27 3
Inek kolostrumu 733 51 22 176 10
Koyun kolostrumu 588 177 22 201 10
Keci kolostrumu 812 82 34 57 9
Manda kolostrumu 711 39 22 214 11

Siitiin dansitesi 1026-1036 ve pH’1 6,6-6,9 arasindadir. Siitiin sarims1 rengi karoten ve
ksantofilden ileri gelir; yagi almmis siit sarimtrak renkte ise, riboflavin seviyesi yliksek
demektir.

Besinlerde fazla miktarda karbonhidrat bulunmasi siitiin miktarini artirir; fazla miktarda yag
bulunmasi ise siitlin miktarin1 azaltir. Asirt fiziksel aktivite ile korku ve heyacan gibi
psikolojik etkenler siit salgilanmasinin azalmasina neden olur.

Insanda ve bazi hayvanlarda siitiin bilesimi soyledir:

Su Yag Laktoz Protein Kiil

g/L g/L g/L g/L g/L
Insan siitii 876 38 70 12 2
Inek siitii 873 37 48 33 7
Koyun siitii 837 53 46 55 9
Keci siitii 866 41 47 33 8
Manda siitii 829 75 47 41 8
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Siitte bulunan yegane karbonhidrat laktozdur. Laktoz, beyin hiicrelerinin gelismesi {lizerine
olumlu etki yapar; ayrica beyin dokusu, gerekli enerjiyi glukoz ve galaktozdan saglar.

Siitte bulunan proteinler, kazein, laktalbiimin ve laktoglobiilindir; bunlar, meme bezleri
tarafindan, kan amino asitleri kullanilarak sentezlenirler. Immiinoglobiilinler ve serum
alblimini ise siite direkt olarak kandan gelirler. Kazein, bir fosfoproteindir; kalsiyum kazeinat
seklinde bulunur. Asit etkisi ve eksime halinde kalsiyum kazeinattan kazein ve kalsiyum
ayrilir; siit kesilmesi olur. Rennin de kalsiyum kazeinati ¢oktiiriir. Siit 60°C’de 1sitilirsa,
ylizeyinde protein, Cas(PO4), ve yagdan olusan bir fim meydana gelir.

Siitte palmitik asit, oleik asit, stearik asit, miristik asit ve yiiksek yag asitlerinin trigliseridleri
bol miktarda bulunur. Inek siitii, kisa zincirli yag asitleri ve amino asitler yoniinden ¢ok
zengindir ve yag asitlerinin 1/3' ii doymamis yag asididir.

Siitte sodyum miktarindan daha fazla potasyum ile ayrica kalsiyum ve fosfor da bulunur;
stitlin demir ve bakir igerigi ise diistiktiir.
Siitte vitamin A, D, E, K, C ve B, ile katalaz, peroksidaz, fosfataz enzimleri bulunur.

Turp, sogan, sarimsak, havug gibi bazi maddeler siitiin tadin1 ve aromasini degistirirler. Bazi
toksik maddeler de siitle cikarilirlar. Sarilikta safra renkli maddeleri siite gegmezler.
Tiiberkiiloz, bruselloz, sap, antraks ve Q hummasi ise siitle hayvanlardan insanlara gecebilen
hastaliklardir.

Genital sivilar

Disi genital sivi

Vajinal ve servikal sekresyonlarin pH’1 ve diger bazi 6zellikleri lireme siklusunun evresine
gore degisir.

Gebe olmayan hayvanlarda luteal fazin disinda servikal ve vajinal mukuslar kurudugunda
geride egrelti benzeri kristal birakir, gebelik sirasinda ise kristallenme goriilmez.

Inek vajinal sivisinda ortalama 6,57 olan pH, strusun baslangic doneminde diisiik oldugu
halde siklusun ileri devrelerinde yiikselmektedir.

Ruminantlarda ve kisraklarda ostrusun ilk belirtileri vajinal mukusun gri renkten daha temiz
kaygan bir siviya doniismesidir.

Erkek genital sivi (sperma)

Sperma, erkeklerde, spermatozoitler ve sekonder cinsiyet organlarinin salgilarindan olusan
stvidir. Taze alinan spermada pH, normal olarak hafif alkalidir; sperma sivisindaki protein,
sitrat, fosfat ve bikarbonat gibi tampon maddeler bu pH derecesini korurlar.

Spermanin kivami, insan, aygir ve domuzda jel’i andirirsa da bogalarda ve kopeklerde
degisebilir. Sperma plazmasinda fibrinolizin ve fibrinojenaz gibi enzimler bulunur ki bu
enzimler, spermanin sulandirilmasindan sorumludurlar.

Spermada, spermatozoitler i¢cin 6nemli bir enerji kaynag olarak fruktoz bulunur.Spermadaki
fruktoz, seminal vezikiillerde glukozdan, poliol yolu diye bilinen bir yolda sentezlenmektedir.
Poliol yolunda glukoz, dnce seker alkolii olan sorbitole indirgenir; sonra sorbitol, sorbitol
dehidrojenaz enzimi etkisiyle fruktoza cevrilir:
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Glikoliz
A

KAN
Glukoz ———) Glukoz

Aldoz
Rediiktaz

NADPH + H*

NADP*
Sarbitol

Sorbitol ‘ NAD+
dehidrojenaz
NADH + H*

Fruktoz

Kopekler, seminal plazmay: prostattan saglarlar, sperma sivilarinda fruktoz yoktur. Prostat
SIvist, prostat aktivitesini gosteren asit fosfataz enzimini igerir.

Sperma s1visinda, azotlu maddelerden 6zellikle spermin, kolin, keratin ve ergotiyonein de
bulunur.

Sindirim sistemi sivilari

Sindirim sistemi sivilari, tiikiiriik bezleri, mide, pankreas, karaciger ve bagirsaklar gibi
spesifik bez ve organlar tarafindan salgilanan sivilardir. Bunlar, tikiiriik, mide sivisi,
pankreasin ekzokrin salgisi, safra ve ince bagirsak salgilaridir.

Sindirim sistemi sivilari, degisik elektrolit kompozisyonu ve pH’da olup pek ¢ok proenzim,
enzim ve diger maddeleri icerirler; besin maddelerinin sindirim ve emilim olaylarina katkida
bulunurlar.

Tukiirik

Tiikiirtik, memelilerde parotis, submandibuler ve sublingual olmak iizere ii¢ ¢ift bilyiik bez ile
ag1iz mukozasinin dil, dudak, yanak ve damak kisminda daha kiigiik bezlerin salgilarinin
karigimidir.

Tiikiirtik salgilanisint fiziksel uyarilar etkiler ki bu uyarilarin basta geleni agizda besin
bulunmasidir. Tikiiriik analizi i¢in numune toplanmasinda parafin, yapay uyarici olarak
kullanilir. Tats1z yiyecekler genellikle parotis salgisini artirirlar; tath yiyecekler ise her {i¢ ¢ift
bezin de salgisini artirirlar. Tikiiriigin akis hizi, insanlarda istirahatte 2,5-110 mL/saat ve
mumla uyar1 halinde ise 24-248 mL/saattir ki normalde insanlarda giinde yaklasik 1-1,5 litre
kadar tiiktirtik salgilanir. Atlar, giinde 40 kg ve sigirlar ise 60 kg kadar tiikiiriik salgilariar.

Tiikiirtigiin dansitesi 1002-1020 arasinda ve donma noktast —0,2°C ile —0,7°C arasinda
degisir. Istirahat halinde insanlarda tiikiiriigiin pH’1 6,7°dir; ruminantlarda ise alkalikdir.
Uyarn yapilmigsa tiikiirtigiin pH’1 7,2-7,6 arasindadir; aglikta da tiikiiriik pH’1 degisebilir.

insanda tiikiiriikte en c¢ok bulunan inorganik iyonlar Na® ve CI~ iyonlaridir; bunlarin
tiikiiriikteki konsantrasyonlar, tiikiiriigiin akis hiz1 ile artar. Tiikiiriikteki K konsantrasyonu,
tilkiiriiglin akis hizi ile degismez..

Tiikiirtikteki total fosforun %90’1in1 inorganik fosfat olusturur; geri kalan1i heksoz fosfat,
fosfolipid, niikleoprotein seklinde bulunur.

Uyarilmig insan tikiriigiinde total azot 0,90 g/L ve protein azotu 0,64 g/L, protein
konsantrasyonu 3 g/L kadardir. Elektroforetik ¢aligmaglar, miisin olmayan proteinin %43 -
globiilin, %18 v-globiilin, %18 lizozim, %11 a-globillin ve %8 alblimin oldugunu
gostermistir. Mtsin, tiikiirikte 2,7 g/L  kadar bulunur; tiikiiriigiin - yapiskanligindan
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sorumludur; 6nemli Olgiide sublingual ve submandibuler bezler tarafindan salgilanir.
Otgullarin tiikiiriigti miisinden fakirdir, et¢illerin tiikiiriigii ise miisinden zengindir.

Tikiiriikte bulunan lizozimler ve diger antibakteriyel maddeler, tiikiiriigiin antibakteriyel
etkisi i¢in dnemlidirler..

a-amilaz enzimi, tiikriiglin sindirimde rol oynayan enzimidir; baslica parotis bezinden gelir.
a-amilaz enzimi, glikojen ve nisastayi, NaCl varliginda dekstrinlere ve maltoza hidrolize
eder. Parotis bezinin ayn1 zamanda bir lipaz da salgiladigina inanilir; ancak bunun aktivitesi
diisiik ve sindirimdeki onemi tartismalidir. Tiikiiriikte bulunabilen asit fosfatazlar ve alkali
fosfatazlar hiicrelerden kaynaklanirlar; iireaz, cesitli proteinazlar, dekarboksilazlar ve
deaminazlar ise olasilikla bakterilerden kaynaklanirlar.

Tiikiirikte cogu amino asitler, diisiik ve degisebilen konsantrasyonlarda bulunurlar.
Tikiiriikte amonyak, kreatinin, iirik asit ve iire de bulunur; ancak énemleri bilinmemektedir.

Mide s1visi

Mide sivisi, gastrik mukozada meydana gelen salgilarin bir karigimidir. Yemek borusunun
mideye acildig1 yerdeki kardiyak bezler ve mide cikisinda yer alan pilorik bezler tarafindan
mukus salgilanir. Mukus, biiyiikk miktarda mukoprotein ve polisakkarit kismi iironik asitler,
heksozlar ile heksozaminlerden olusan mukopolisakkaritleri igerir. Mukustaki ii¢
mukoprotein, intrinsek faktor aktivitesine sahiptirler ki intrinsek faktor, vitamin Bj,’nin
emilmesinde dnemli rol oynar.

Midenin kardiya ve fundus kisminda yer alan bezler iki tip hiicreden olusurlar. Nonparyetal
hiicreler, pepsinin zimojeni olan pepsinojeni salgilarlar. Pepsinojen, pepsin haline
doniistiikten sonra proteinlerin sindiriminde rol alir. Bebeklerin ve gen¢ hayvanlarin mide
stvisinda bulunan prorennin de rennin haline doniistiikten sonra siitteki kalsiyum kazeinati
coktiiriicti etki yapar. Pepsinojen ve prorennin, mide sivisindaki HCI tarafindan aktive
edilirler. Mide sivisinda, lipaz, niikleazlar, karbonik anhidraz ve tireaz bulundugu da tespit
edilmistir.

Paryetal hiicreler HCI salgilarlar. insanlarda mide sivismin pH’1 1,1-1,8 arasindadir. Mide
stvisinin pH’1, asilia diye tanimlanan asidite yoklugunda ve pernisiydz anemide yiiksektir;
hiperasiditede ise diistiktiir.

Ag ve uyarilmig halde mide sivisinin dansitesi insanlarda 1004-1010, kopeklerde 1002-1006,
danada 1002-1003, kecilerde 1006 kadardir.

Erigkin bir insanda, normal yemek ve aglik periyotlarini igeren 24 saatte 2-3 litre mide sivisi
salgilanir. Mide sivisinin salgilanma hizi, yaslanma ile azalir. Kopekler, kronik histamin
uyarist halinde 39-63 ml/saat mide salgisi yaparlar. Kediler, histamin uyarisinda 4-40
mL/saat, pilokarpin uyarisinda 1-7 mL/saat, vagus uyarimast halinde 1-7 mL/saat mide
salgist yaparlar.

Pankreasin ekzokrin salgisi

Pankreastan sindirim kanalina giinde 17-20 mL/kg miktarinda ekzokrin salgi salgilanir.
Pankreasin ekzokrin salgisinin salgilanmasi ve bu salginin bilesimi, bireyin saglik durumuna,
son yemekten sonra gecen siireye ve bir uyarict alinip alinmadigina baglh olarak biiytik
degisiklikler gdosterir. Pankreasin ekzokrin salgi yapmasi, besinler, su, sabunlar, histamin,
nitritler, asitler, asetilkolin, kolin, pilokarpin ve karbamoilkolin tarafindan uyarilir. Cesitli
uyarilar, ya su ve elektrolitlerin salgilanmasini artirirlar ya da enzimlerin ve zimojenlerin
salgilanmasini artirirlar; bazi uyarilarla ise iki etki yan yana olusur. Pankreasin ekzokrin
salgisinda enzim salgisini artivan uyaranlara ekbolik uyaranlar veya trofik uyaranlar denir.
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Olagan bir yemek ve uyuma periyodunda bir giinde pankreastan salgilanan ekzokrin salginin
hacmi, insanlarda 17-20 mL/kg, kopeklerde 17-22 mL/kg kadardir. Aglik halinde pankreastan
devamli bir ekzokrin salg1 salgilanisi olur ki bunun miktar1 insanda 36 mL/saat, tavsanda 0,4
mL/saat, kopekte 1-2 mL/saattir. Pankreas sivisinin salgilanmasini sicak azaltir; soguk ise
artirir.

Pankreasin ekzokrin salgisi normalde renksiz, kokusuz, NaHCO; tadinda ve diisiik viskoziteli
bir sividir. A¢ ve uyarilmis halde pankreasin ekzokrin salgisinin dansitesi insanlarda 1007-
1015, kopeklerde 1007-1042 arasindadir. Pankreasin ekzokrin salgisinin pH’1 insanlarda 7,0-
8,5 kopeklerde ise 7,1-9,0 arasindadir.

Pankreasin ekzokrin salgisinda en ¢ok bulunan inorganik iyonlar Na', CI” ve HCO7;
iyonlaridir; ayrica potasyum, kalsiyum, magnezyum, ¢inko, fosfat, siilfat iyonlar1 bulunur.
Pankreasin ekzokrin salgisinda CI” ve HCO 5 iyonlarinin molar konsantrasyonlarinin toplami
sabittir; uyar1 ile salgi hizinin artmasi, HCO 3 iyonlarmin artmasina CI™ iyonlarmin ise
azalmasina neden olur. Pankreasin ekzokrin salgisindaki sodyum, potasyum ve kalsiyum
konsantrasyonlari, salgi hizindan bagimsizdir.

Pankreasin ekzokrin salgisindaki organik maddelerin biiylik kismini enzimler ve zimojenleri
olusturur; az kismini da alblimin ve globiilinler olusturur. Trofik uyaranlar yani pankreasin
ekzokrin salgisinda enzim salgisin1 artiran uyaranlar uygulandiginda pankreasin ekzokrin
salgisinda protein konsantrasyonu artar. Pankreasin ekzokrin salgisinda NPN cisimcikleri
salgilanmasi ise salgi hizindan bagimsizdir.

Pankreasin ekzokrin salgisinda en ¢ok bulunan enzimler, protein sindiriminde goérevli tripsin,
kimotripsin ve karboksipeptidazlardir ki bunlar, taze salgida zimojenleri halinde bulunurlar.
Cesitli hayvanlarin pankreas salgilarinda kolinesteraz, psddokolinesteraz, elastaz, RNAz,
DNAz, B-glikozidaz, B-galaktozidaz, lipaz, fosfolipaz A, kolesterol esteraz ve a-amilaz da
bulunmustur. Memelilerin pankreas sivisi, yiiksek amilolitik ve lipolitik aktivite gdsterir;
ancak sigirlarin pankreas sivisinda istisna olarak her iki aktivite de diistiktiir.

Bazal sartlarda pankreasin ekzokrin salgisinda elektrolit ve enzim miktar1 ¢ok azdir. Mideden
gelen kimus etkisiyle duodenum liimeninde pH 4,5’ in altina diisiince S hiicrelerinden sekretin
salgilanir. Sekretin de pankreastan elektrolitce zengin siv1 salgilanmasini uyarir.

Kimus i¢inde bulunan yag asitleri, monoagil gliseroller, peptonlar, peptitler ve kalsiyum
iyonu, ince bagirsaktaki I hiicrelerini uyararak kolesistokinin salgilatirlar. Kolesistokinin de
pankreastan enzimce zengin sivi salgilanmasini uyarir.

Somatostadin, enteroglukagon ve pankreatik polipeptit, pankreasin ekzokrin salgisin1 inhibe
ederler.

Safra

Safra, karacigerden giinde yaklagik 1-2 litre kadar ve devamli olarak salgilanan sividir.
Hepatik safra salgilanmasi, sinirsel kontrol altinda degildir; koleretik maddeler diye
tanimlanan sekretin ve safra tuzlar1 gibi maddeler safra salgilanmasini artirirlar. Karacigerden
salgilanan safra, hepatik kanala bosalir ve safra kesesinde depo edilir. Safra kesesinin duvari,
safranin suyunu absorbe ederek safray1 konsantre hale getirir ve bdylece karacigerin safra
salgist icin daha fazla yer saglar. Safra kesesi, ayn1 zamanda HCO;", CI", Na" ve diger
iyonlar1 da absorbe eder; bu suretle safra, ilk haline gore en az dort defa konsantre edilmis
olur. Hepatik safranin yogunlugu 1010 ve kese safrasinin yogunlugu 1040 kadardir.

Safra, normalde berrak, altin saris1 veya kahverengimsi sar1 renklidir, bazen zeytin yesili de
olabilir; lezzeti ac1 ve reaksiyonu alkalidir. Karaciger safrasi ile kese safrasinin bilesimi
farklidir: 1) Karaciger safrasi %97-98 oraninda, kese safrasi ise %85 oraninda su igerir. 2)

70



Kat1 maddeler karaciger safrasinda %2-3 oraninda, kese safrasinda ise %10-15 oranindadir.
Safrada bulunan inorganik maddeler Na', K, Ca2+, Mg2+, Cl, HCOs", fosfat ve siilfattir ki
sekretin, safradaki HCO3;™ miktarini artirir. Safrada bulunan organik maddeler, safra asitleri,
misin, bilirubin, ester kolesterol, lesitin, esterlesmis veya serbest yag asitleri ile alkalen
fosfataz gibi bazi enzimlerdir. Safra, icerdigi safra asitleriyle, ince bagirsakta yaglarin misel
olusturmasina katkida bulunmaktadir. 3) pH, karaciger safrasinda 8,0-8,6 arasinda, kese
safrasinda ise 6-8 arasindadir. Safra, bagirsaga bosalarak bagirsak ortaminin pH’in1 alkali
tarafa kaydirmakta ve boylece sindirim enzimleri i¢in optimum pH ortami olusmasini
saglamaktadir.

Sindirim sirasinda safra kesesi kasilir ve safra, koledok kanali yoluyla ince bagirsaga
bosaltilir. Safra kesesi, sinirsel, hormonal ve besinsel kontrol altinda kasilmaktadir. Sinirsel
kontrolle kesenin ¢ok az kas iplikleri kontraksiyon yapar ve aymi zamanda oddi sfinkteri
kendiliginden agilir. Hormonal kontrolii, sekretine ¢ok benzeyen kolesistokinin saglar;
kolesistokinin, safra kesesi kasilmasini uyarir; somatostatin ise safra kesesi kasilmasini
engeller. Yagli besinler, safra bosaltimi1 i¢in hormondan daha giiclii uyaricidirlar.

Ince bagirsak salgist

Ince bagirsak salgisi, bagirsak mukoza hiicrelerinden salgilanan sividir; gesitli sindirim
enzimleri igerir.

Enteropeptidazlar (enterokinazlar) ve fosfatazlar, ince bagirsak mukoza hiicrelerinden ince
bagirsak liimenine salgilanan enzimlerdir.

Aminopeptidazlar, dipeptidazlar, izomaltaz, maltaz, sakkaraz, laktaz, lipaz, niikleaz,
niikleotidaz, niikleozidaz, fosfatidil kolin esteraz gibi enzimler, ince bagirsak mukoza hiicresi
membranlarinda ve sitozoliinde bulunan enzimlerdir.
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