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ÖZET 

Bu araştımıada insülin tedavisi uygülanan 25 ,Juvenil 

diabetli hasta, 25 oral antidiabetik tedavisi uygulanan Adult 

diabetl i hasta grupları ile 50 sa ~]l ı k lı kişi ÜZE'-~ rinde; serwıı-

da, Amilaz, Alkalen fosfataz, Aspart a t ve Alanin transaminaz 

enzimleri a kti vi te düzeyleri ile Gl ul\OZ, l~als:Lyum, Fosfor, 

Klor, Sodyum ve Potasymn' un di.izeyler i çalJ.şılmıştır. 

Tip I d:Labetik: grubun ol <:Juları kontrol ÇJrubu ile ka r:-;ılaş -

tırıldı§ında istatistiki olarak Ami laz, Alka l en fosfataz enzim 

aktivitelerinde (p(Oo001) ve Glukoz düzeylerinde önemli artış 

(P(O.OOl), ASAT enzim aktivitesi (p(O.OS) ile Potasyum dü ze-

yinde önemli bi r azalma (p(O.Ol), ALi\T enzirll aktivite dü zeyi 

ile Fosfor, Kalsiyum, Klor, Sodyum düzeylerinde is·ta·tist.iki 

bir farklılık görülmemiştir (p)0.05). 

Tip II d iabetik g rup ta :i.E;e l\mila z , Alkalem fos fa taz en-

zim aktiviteleri ile Glukoz düzeyinde (p(O.OOl) önemli artı ş, 

l\SAT .... mzim aktivitesind e önemli bir azalış (p(O. OS), ALAT en-

zim düzeyi ile Fosfor, Kal siyu.m, Klor, Sod~fum ve Potasyum dü -

z ey inde ise kontrol grubundan i statisti k sel f:arlçlJ .. lı k gözlen-

memiştir (p)Oo05). 
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S Ul'II·lii.HY 

In this study 1 the level of the enzyr.-ıc=;s <'JCi.:.ivi ties of 

Arnilasel Alkaline phosphatdse 1 Aspartat and Alanin transa~i-

na se and the level o :E qlucose, Calciı...ı.nı, Phosphor 
1 

Clor, Sodium 

and Potasium in the serum \·.Jhich i.Jere ta !·~e n from 25 Juvenil 

diabetic patients that were insulin trea t cd, 2S Adult diabe -

tic patient group s that \vere t.reated oral antidic:ıbE:;tic cure 

and 50 healthy people have been investi c a·tedo - -- -· .. ) 

i··7hen the resul ts obtained the :C irst type of diabetic 

patients compare to the results obtained control group as 

statist:Lcally 1 on the enzyıl\e ac·ticities of: Amilase and i\lka -

line plıosphatase (p(O. 001), ·the level of Glucose (y;(o. 001) 

the significant creasing 1 the enzyme activit~'{ of i\~3AT (p(O. 05) 

and level of Potasium (p<O.Ol), the signi fic ant decreasing, 

the level of enzyme activi·t:Les of ALAT and the level of 

Phosphor, Calciwn, Clor and Sodic.ını has been not seen (p)O. 05) • 

In tl1e second type diabe ·tic group obtained, there a r e 

a significant increasing on ·the enzynıe s activit.ies of: 1\m:Lla s e 

and 1\lkaline phosphatase and the level of Glucose (p/......0 . 001), 

an important decrease on the ASAT enzyme c:ıctivity (p(o.os). 

Any statistical difference from group of control on enzyme 

level of ALAT and the level of, phosphor, Calcium, Clor, 

Sodium and Potasiwn has been not obseı-ved (r:)o. 05) o 
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lo GİR:tş 

Bütün dünyada en az 30 milyon kişiyi l~apsu:ı' an ve lcro -

nik bir hastalık olan Diabetes mellitus evrensel })ir su Qlık 

probleınidir. :şişrna nlık, ye·tersiz ve kötü beslenme , erıfeksi -

yonla r, ba zı ·tok sik koşullar diabetin olugumunda önemli rol 

oynarlar (Hi\'l'}!;ıü 1 988) • Günümüzde , DiaLıetes melli tus' un 

klinik gidi ş i, komplikasyonları gibi he r konuda yapıları ue -

niş çalışmalara ra ğmen, kendine özgü der;Ji §l~enlikleri nedeni 

ile diabet tanı kriterleri konusunda tam bir görü ş birli(Ji 

sa rJlanamamıştır. 

Diabet, kişilerde insülin yoklu(Juna veya az bulunma sınc:J 

ba r;ılı olarak gelişen ve sık görülen bir hastalJ_ k·tır. Juvenil: 

tip I ve Adult: tip II olmale üzere 2 ·tipi varcJ.ır. D iabetin 

seyrinde serum e nzim aktiviteleri ve elektrolit düzeyleri 

büyük de ği ş iklikler gösterebilme l~tedir (1\LAO ik.u ve 1\I_.ı:; KSi\If:i'AN 

1980, KEALI..ı 1978, TUZLACI 1974). 

Enzimierin büyük çoÇjunlucju hücre içinde, plazmada bulun-

dukları lwnsantrasyondan ço lc dcıJ:ıa yUI<::sek miktarlardcı bulunuro 

Bazı enzimler ise temel ola:ccılc bazı hücre tip lerinde '.:er J. alır-

lar. Bir enzimin normal plcızma düzeyi, bu enzimin hücre ya -

pım-yıkım döngüsünde bir hızıcınma veya hücre harabiyeti1 genel 

olarak plazma düzeylerini yUkseltire Çolc düşük konsantrc:ısyon-

ların invitro olarak kolayca ölçülebilir bir aktivite oluqtu-

rabilme~3i nedeni ile bu dururn lwlayca göster5.lebiliro Döyle-

ce enzimler, hücre harabiyetini saptamcık ve lokalize edebil -

rnek için bir işaret.leyici olaJ:-alc kullanJ_labilirler. Hücre sa -

yısındaki bir artış Örneğin: Ca elcsikl il..!inde osteoblast sayı -
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sında artış veya kemik metaztazları bu hUcr elerde bulunan 

enzimierin plazma d.Uzeylerini, alkalen fosfatazları yU ksel 

tiro Alkalen fosfataz gibi enzimierin tayini karaciöe r ve 

pankr eas kökenli ha s ta l ı kların_ saptanmu sı nda çok deijerl i d ir o 

Pankreas beta hücresi, insUlin salgılanmasından sorurnluduro 

Belirgin bir diabet genetik defekt i olan kişilerden alınan 

fibroblastlar ve düz kas hücreleri, kontrol grubuna oranla 

belirgin denecek erken yaşıanma gös-terirlero Bu özellik, 

diabetiklerin bütün dokularını ilgilendirerek, beta hücrele

rinin de erken yaşıanınasında rol oynayabiliro Buna ba0l ı ola 

rak da serum alkalen fosfa·taz de~jerleri diabetli hastalarda 

yüksek bulunmuştur (HATEHİ 1988). 

Amilaz ise pankreasın egzolçrin olarak salgılad.J. (Jı bi r 

enzimdiro P a nkreas hastalıklarında serwndaki miktarı artmak

tadır. 

Bunun yanısıra birçok i yenun insülin biyosentezi ve 

salgısı üzerine etkileri incelenmiştir. Bunlar içinde etki 

si tartışmasız kabul edilen l::ı ir iyon kalsiyum olınu::_;; turo Kal 

siyum hücre içinde i kinci mesay::ıı bir iyon olma sı nedeniyle 

s adece insülin sekresyonunda değil birçok p roteinin hücreler

den salınımında etken olmak·tadJ.r . J(alsiyurnun bu etkisi hüc

re içine girdikten sonra kalmodüline ba0lanarak yerine yetirD~ 

mektediro Fak:at yapılan çalışmalarda kals:Lyumun insül:Ln :biyo-

sentezine etkisi olmadı ğı sc:ıpt,:c_mmı ştıro Kalsiyumun yok:lur) un

da hücrelerde insülin biyosentezinin devam etti0i kanıtlan

mıştır. Po·ta syumda yülçsek konsantrasyonlar 

da o l dur:Junda, or-tamda bulunması çe:}itl:L uyaranlara l~arş ı in

sUlin salgılanma cevabı için gerekli oldu(ju ileri sürülmek-
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tedir (i\L'ruC} 1988) o Kanda bulunan fosforun çoğu organik 

ve inorgani k fo s f at, fosfat esterleri ya da fo sfolipid ha

lindedir. Bu bil eşim deyi ş i kliÇi nedeniyl e sonuçlar total 

inorganik fosfor ol arak bel irlenmiştire Total inorganik fos 

for d iabe t ketozund a artmak tadır. Organizmanın en önemli an

yonu olan klorUr•Un ise diabetes melli t u s • t a azaldı0ı k~nıt

lanmıştıro Özellikle kan ve d oku hUcrelerinde bulunun potas

yum ise diabetik ke toz halinde artmaktadır . Plazmanın baş 

lıca bazı olan sodyum diabetik keto asidoz dur umunda azalmak

ta ancak aşırı su kaybı nede n iyle bazı diabetlil e r de de art

tı iJı görUlmUştUro Şekerli diabetin ba şl ı c a tanı kriteri ise 

Tip I ve Tip II di ab etiklerde artan glukoz deyeridir ( Vural 

ve ar kadaşları , l986) . 

Diabetli has talarda funilaz, Alkalen fos f ataz, i\sp artat 

transaminaz (ASi\T=SGO'l') 1 Al ani n transam:Lna z (ALi\'l'==SGPT) en

zimlerinin ve Kal siyum, Fosfor, Klor, Sodyur:ı ve Potasymn 

iyon değerlerinin a kti vi telerinde t;:i deiji ç;i Id i kle rin kontrol 

grubuna göre anl aml ı olup olmadı r}ını araş·tırmayJ. amaçladık . 

1.1 ... Diabet (D iabete s me l li tu s 1 .~~eker Hastalı ?j ı 1 Prirne r 

Diabet) 

İnsUlin y o kl u iJuna veya aktivitesini gös t erememesine 

ba ijlı olarak karbonhidrat ya ğ ve p rot ein metabolizmasının 

bozulması sonucu ortaya çıkan klinik tabloya diabet denmek

tedir. llipergl isemi, poliUri, polifaji 1 p olidipsi 1 daha 

a ğ ır va kalarda ise ketonemi, asidoz ve !~oma ile karakterize 

dir (AGAOGLU 1980). 
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Diabet ailevi bir hastalıktır, genlerle resesif olarak 

geçer. D iabetin 2 tipi vardır. Tip I: J·uvenil diabet (Genç 

tipi diabet) , Tip II :Adult diabet (I~rişkin tipi diabet) o Di

abeti klerin çoğu (% 85) 2. gruptadır. Eri§ !d.nler cırasında 

genç tipi diabete rastlcınabildi ~i gibi, gençlerde de erişkin 

tipte diabete rastlanabil ir ( KRAlılı 1970) • 

Juvenil tip diabette pankreasta ve l: ı:mda insüJ.in hemen 

hemen yoktur ve daha a ğır seyirlidir. Ilip er ve lüpogJ.isenıi 

kornalarına kolaylıkla ve sık girerler. Bu t.ip diabet çolc kere 

poliüri, polidipsi, polifaji ile kesin olara]{ kendini u0sterir. 

Adult tip diabet a ğırlık yönünden çeşi tlicUr, f:a i·~ at va !:oların 

çoğunda karbonhidrat metabolizması bozukJ.uiju orta c1erecededir. 

Pankreasın beta hücrelerinde insülin bulunur. Fakat insüli

nin kana geçişinde güçlük olduÇıunu öne süre nler vardır. Ayrı 

ca bu insülin preinsülin denen biolojik: cıl:;::tivitesi çok az olan 

şekildedir. Oral antidiabetik ilaçlarla çok kere bozukluğu 

clüzeltme olanağı vardır. Bu tipte ba.şlangıç kesin olarak bel

li olmaz. Diabet belirtileri genellilde dikkati çel~ecek kadar 

fazla değildiro 

Diabette primer kusur, beta hücrelerinin ilerleyici yı 

kımı sonucu başlıca anabalik hormon olan insülinin eksikliği

dir. Bunun yanısıra epinefrin, kortizol, büyüme horrnonu ve 

g lukagon gibi stres hormonlarının a rtı ~-7ı metabolik dekompan

sasyonu artırır. Bu horrnonal bozukluklcır sonucu gluk:ozun 

periferde ütilizasyonu azalır, glukojenoliz ve 9 lukonojenez 

yoluyla g lukoz yapımı artar. Gluk:ozun bir y<:.mdan Utilizasyo

nu azalırken di ğer taraftan aşırı yapımı h:Lper9 liserni ile 
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sonlanır. Kan glukoz düzeyi yaklaşık: HJ0- 1 7 0 mg/dl' lik böb-

rek eşi~ini a ş tı 0ında glikozüri gör ülür. Sonuçta osmotik 

diürezle su ve elektrolit kaybı arta r , clehidratcısyorı ve h i-

perosmolarite ort~ya çıkar. 

Yine insülin eksikliği ve diğer 1ıonnanlc:ırın cıçırı a rtı-

şıyla protein kcıtabolizması artar, ortaya çıkan anıinoasitle r 

hepatik glukoneojenez için kullanılır. Aynı etkilerle lipid 

sentezi bozulur, lipoliz sonucu plazma total lipid, koleste-

rol, trigliserid ve serbest yağ asitl eri konsantrasyonu ar-

tar. Artan s erbest yağ asi tl eri karaci <:je J::-ue keton cisimleri -

ne (p-hidroksibitürat ve asetoa s etat) dönüşür . 

sıvı ve elektrolit kayıpları semptomlo rı n şiddetine 

bağlı olarak de~işiklik gösteri r . Di abetik hastada ortalama 

su ve elektrolit kayıpları şu şekildedir: 

Günlük gereks i nim 

Su 1500 ml/m 
2 

Sodyum 45 mEq/m 
2 

Potasyum 35 mEq/m 2 

Klorür 30 mEcyrn 
2 

Fosfat 10 T-,q/ 2 
mrJ . m 

Kayıplur 

100 ml/kg 

6 miki/kg 

5 mE q/kg 

4 mJ;_;qjl-:g 

3 mEo/kg 

Bununla b±r likte bu kayJ.pla r ha st.anın sertım elektrolit düze

Y ini yansıtmayabilir ( 30 kg "" ım2 ) 

İnsülin' in yetersizli,:ji veya yoklu(funda g lukoz vücudun 

çoğunluk dokularında (vücudun % 65' ini Jceşldl eden iskelet 

kasları, yağ dokusu ve karaciğerde) hücrelere kolay g iremedi -

ğ i ve kullanılamadığı için kanda birikir g likozüri ortaya çı-

kınca hücrelere glukoz giremediği gibi yeter derecede su da 
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g iremezo Hücreler kanda ve vücut sıvıl arında normalden faz

la olarak bulunan glukozıın sebep olclus.Ju yül~sek osmot ik basınç 

içinde yani bir 11 hipertani k ortamda 11 ı~alrnıs; ol url ar. tdrar

la günde birkaç yüz gram glukozun atılması da bunu g ieleremez. 

Hücrelerin içindeki ortam, yani siteplazma da su kaybedere k 

hipertonikleşir. 

Şeker hastalarında kanda ortalama g l u koz dü>~ey i % 300-

500 mg'a kadar yükselir. Zaman zaman % 1500- 2000 rrıg 'a kada r 

çıktığı da oluro Bu yüksek düzeyler, hücrelerde önemli clehid

ratasyonlara yol açabiliro 

Diabetli hastanın hücreleri su içinde susuz, qe ker 

içinde şekersiz kalmış gibidiro Bunun için şekere i ştahı 

açıktır. Çok yer ve çok su içero 

Çok su içip bunu idrarla dışarı atan diabetik hasta, 

günde birkaç yüz gram glukozu idrarla kaybederken, hunun ya 

nında diğer elektroli tleri özelli kle sodywrı. iyonlan_nı da 

kaybedero İdrarla sodywrı. iyonları konsant:rasyonu dU~t ül-;: de 

ol sa, idr ar miktarı çok olduğu için, günlük sodyum !~aybı nor

malden fazla oluro 

Sodywrı. iyonları vücud un asidoza kar§ı t.ampon maddesi 

olan yedek alkalinin esasıdır. Bu bakırndan sodywo iyonları

nın kaybı esasen asidoz tehlikesi içinde bulunan diabe·tik 

için tehlikelidir. Glukozu kullanamayan vücutta ya~ yakımının 

ön plana geçmesi ile, keton cisimler, asetcasetik asit, beta

hidroksi bütirik asit, esterleşmemiş ya 4 asitleri v.b. çoğal

maktadır ( Saka,l988). 
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ı. 2. Alfa Amilaz (Aml)=Dias ·taz ( 1)(-1.<1-glukan-4- glukcınohiC:Irolaz) 

Alfa amilaz gıdalardaki nişasta ve g lilçojenin maltoz<.ı 

yılalmasından sorumlu olan bir enzirndir. Du enzim p ankreas 

öz suyu ve tü krük kadar, karaci(ıer fallop t i..ipleri ve kaslar

da da bıılunur. Enzim idrarla dı şa rı atılır. 

Amilaz analizlerinin t e mel kull<.ınılı s; yeri, çol~ ~:{Üksek 

de 0erlerin saptanabildi~i akut pankreatit tanısıdır 

( ZILVA
1
1978). 

Amilc:ız pankreasın egzokrin olarak sal gıladı ijı b ir en

zimdir. Akut pankreatit tanısı konurke n sıklıkla kullanılır . 

Arttığı Durumlar 

I. Pankreas hastalıkları, 

ı. Akut pankreatit, 

2. Pankreas psödokisti, 

3. Pankreas absesi, 

4. Pankreatik asit, 

So Pankreas travması, 

6. Pankreas karsinomu 

II. Tükrük bezi hastalıkla rı 

L Kabakulak, 

2o Tükrük yolu taş ları. 

III . Diğer 

ı. Böb rek yetmezli~i, 

2. Ya nıklar, 

3. Diab etik ketoasidoz, 

4o Gebelik 

5. Sa f ra yolları hastalJ.l(.ları, 
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6o Kronik karaci§er hastalı~ı 

.,.. 

Bazı hepati t olguları ile bir ya ~ana kadar olan bebek

lerde düşük plazma amilaz düzeyleri g~rülebilir. 

Alfa amila z nisbeten küçük bir molekül olup böbrekler 

tarafından hızla temizleniro Böbrek yetmezliQi veya makroami

lazemiye baQlı olmadı0ı sürece plazma düzeyinin yükseldi0i 

her olayda idrar amilaz düzeyleri tle ~'{ük selir (ziLVA, 1978). 

Pankreastan salınan o< - arnilaz enziminin kan s e ru nunda 

bulunması bir rahatsızlık belirtisidir. Serum yahu_t j_drar 

mavi bir boya Azur ile etiketlenmiş amilopektin üzer:Lne ilave 

edilecek olursa<::>( - amilaz' ın, amilopektini hidrolize etmesi 

ile çöz iJnür renkli ürün meydana gelmektedir. 11avi rengin 

koyuluğu enzim miktarı ile oran·tılıdır. Pankreasın il tihap

lanmc:3sı halinde enzim düzeyi ilk 72 saatten itibaren artmaya 

baş lamaktadır (GÖZÜKARA 1989). Lipaz ve a ın :Llaz düzeyleri çok 

yüksek bulunan olgular vardır. Bazı ara 0tırıcılar p ankreas 

dış salgı enzimlerinin diabetik ketoasidezda h afifçe yük s ek 

oldu~unu ileri sürmekte abd eminal belirtilerin buna ba 0lı 

olduğunu düşünmektedirler (Gl\NONG V-l o E'o 1985) o 

1.3. i\Hcalen Fosfataz E.C 3 .1.3.1. (Or-tofosforik monoester

fo sfolıi dr ola zl ar) 

Alkalen fosfatazlar, fosfatları alkalen bi r ~l'da hid

roliz eden bir grup enzimlerdir. Rutin yöntemlerle ö lçülen 

aktivite birçok izeenzimin aktivitesini kapsar. Bunlar kemik, 
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ı~araciijer, böbrek, barsak duvarı, süt veren meme bezleri ve 

plasenta g ibi yerlerde bulunuro Kemikte enzim·osteoblastla -

rı n içinele yer alır ve normal k:erni k ol u:.şur.ıunda önemli bi r rol 

oynamaktadır (JOAN F., Z~LVA 1978). 

Özellikle ba S'Jırsak epiteli, böbrek tlli .. mlusları, kemik 

(osteoblast) karaciğer ve plasentada yüksek seviyede olmak-

la birlikte tüm clok:ularda bu enzim vardır. Alkali ortamda 

(pH:lO civarı) çeşitli fosfat esterlerinin hidrolizini kata -

liz eder. Enzimin metabolik fonksiyonu açık olmamalda birlik-

te, kemil-ç: kalsifik:asyonuna ve bağırsakta lip id taşınmasına 

eşli k eder (i'·!OSS 1 986) • 

i\IP , plazma ve nukleus membranları, düz ve kaba yü;.:ey -

li Endoplazmik Retikulum, gol g i komp leksi ve lizozorrılar için-

de yerleşmiş glulwprote:Ln yapJ_sınc1a bir e!lziındir (KPJ~LL 1 978) o 

AIP için uygun pH substra·tın c ins i ile ayn.ı zamanda 

substra"c konsantrasyonu, inkübasyon derecesi ve enzimin doku 

ı~ ayna ğı ile de farklılık gös·terir. Böylece uygun pE: 8. 6- 10. 3 

arcısındadır denir (Kl\PTAN .t·1.,l"'., 1972). 

AIP grubu enzimler de (jişik oryanlarda bulunur ve de(ji -

şik fizikokimyasal özellikler gösterirler. Bunun yanında he-

men h emen hepsi aynı reaksiyonu k:atalize ederler. Bu nedenle 

izoenzimler olarak bilinirler (I;i\.TT·Hm., AL 1968). Dirçok or-

ganelde bulunmalarına rağmen fizyoloj i k fonksiyonları ·tam 

olarak b :Llimnernektedir .. imcak her orqanda hücre zurında bu
rYv:ı 

lunmaları nedeni ile ekstrasellüler maddelerin aktif trans
/ 

porturıda rol aynadıkları sanılır (FISHHAN, 1'-I.H o 1967). 

EleJçtron mikroskobu ile yapJ.lan çalışmalarda enzimin 
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böbrekte 1 toplayıcı tübül proksimal kısmında "Brush bo:rdcr" 

da (BIZU'I'ANI 1 l\. 1 965) 1 ince bac..Jır.sa k mukoza s ında ( PiıOSSCO\ !E 
1 

R.P o 196 3) plasentft sintrofoslast dıç kenarında (LODEL 1 B. 

1 962), karaciğer hücresi s:LnUzoidol yüzeyinde (PICl\PJH 1 R. 

1 967) 1 safr_a kanali kUlU membranöz yüzeyinde (HACESTEIN 1 M. 

1957), meme dokusu alveolleri üzerinde dizili epitelial hücre -

lerde (110R'I'ON, H.ICo 1954) 1 kernikte osteoblast1arın (BRICYJ~R 1 

NoS. 1970) içinde yer aldığı gösterilmiştiro 

AIP'ın en öneml i substratları p rimer ve sekonder ali:fa-

tik alkollerin, şeker alkollerin, fenol, na:ftol veya nUkleo-

sid monofosfatların fosfat esterleridir. AIP bu maddeler ile 

inkübe edildi~inde hidroliz sonucu fosforu ayırır. Bu neden-

le AIP'nin ~lçUmUnde inkUbasyondan sonra açı~a çıkan fosfor 

veya geride kalan alkolUn miktarının tayini ölçü birimi ola -

rak kullanılmıştır (POSEN, S.Po 1967). 

AIP, Mg, Co, Mn gibi iki değerlikli iyonlar~a aktive 

olur. os·teoblastlar aktif olarak kemik matriksini depolama -

ları sırasında çok miktarda alkalen fosfataz Uretirler. Bu 

fosfatazın ya inorganik fosfat konsantrasyonunu lokal olarak 

arttırdı(jı, ya da kollojen iplikçiklerini Ca tuzlarının depo-

lanmasını scı(Jlayacak şekilde alçtive ettiği dU s. ünülmektedir. 

·- . l .. I zoenzıın __ erı1 kemik, karaciğer, baı'jı rsak, böbrek, plasenta 

ı~ ayna klıdır o çocuklarda büyü kle re göre serum al kale n fo s f ataz 

değeri daha yüksek!cir (GUY'l'ON A.C., 1987, r.ıoss: ı 9t36) • 

Alkalen fosfataz düzeyi qenelde kemik yapını hızının 

bir göstergesi olarak kabul edilir (VALENZUELA G.J. 1987). 

Alkalen fosfa·t.azın erişldnlerdeki normal düzeyleri bU -
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yük ölçüde karaciğerden gelmektedir. Yül~sek osteoblastik 

aktivite bulunan çocuklarda ise buna kemiklerden ek bir kat-

!nda bulı.ı.nulur ve bu du,rum;bu yaşta total alctivitede görülen 

daha yür~sek: düzeylerden sorumludur. Gerek erişkin ve qerek 

çocuklarda bağırsaktan gelen katkı de (i işkendir. Plaz-

ma AIP düzeylerinde görülen patolojik yü!çselmelerin kaynaqı 

hemen daima, kolestc::ı-tik bir elemente sahip bir karaci Çıer has-

talığı veya osteoblas·tik aktivitede artışla beraber olan bir 

kemik hastalığıdıro Karaciğer hastalıiyında yükselen düzeyler 

plazma enziminin salınımında bir engellenıneye ba (Jlı olmayıp, 

safra kanaliküllerini örten hücrelerin enzim üretimini art-

tırmış olmaları ve bu artmış üretimin kana verilmiş olmasıdır. 

Alkalen fosfatazın tayini karaciğer hastalı klan.nın Sflp-

tanmasında çok değerlidiro 
CI ·-L , __ 

Yapılan son çalışmalarda, hücre 

membran faaliyetlerini değerlendirmek için AlP'nin uygun yol 

göst.erici enzim olduğu bildirilmiştir (1'·11"\LI'i.l\.EUS J. 1 983) • 

lo4o Transaminazlar 

Transaminazlar bir arnina gn.Lbunun bir alfa - amino a s it-

ten bir alfa-okso asite aktarılmasını kataliz eden enzimler-

dir. Bunlar vücutta çok geniş bir dağılım gösterirler (JOAN 

F. ZILVA 1978). 

'I'ransaminasyon olayı sonucunda, organizmarnızcla o( - 1-;:eto 

asidlerden endojen arnina asitler yapılır. Transaminasyon 

olayı ile karbonhidrat metabolizmasının ara ürünleri olan 

pi rüvik asit, oksal asetik asit ve o( - keto glutarik asit gibi 

maddelerden aminoasit oluşumu sağlanmıştır. Du olay transarrti -
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naz adı ver:Llc-m enzimlerle uyyulanJ_r. Bu enzinılerin etkili 

kısmını pridoksal 

H --c~o 

fosfat veya piridoksamin fosfat oluşturur. 

HO-

HC-
3 

~ 
H ~C- NH:ı.. 

Piıi do k.scırııin fo.sfa-1:::: 

Çeşitli transaminazlar özel transaminaz reaksiyonları-

nın oluşumunu sağlarlar (B ab a n, 1 980). , Klinik olarak iki 

serwn ·transarninaz.:ı.n düzeyi öneml i dir. Bunlar serum gl ut:amat_ 

ol-:saloaseta·t transaminaz (SGOT) eski ismi ile iwpc:3rtat . Tran-

saminaz (l\.SAT), ile serum glutamat- pirüvat transarılin<JZ (SGPT) 

es ki ismi ile Alanin Transaminaz (ALAT) enzimleridi r (Engin 

GÖZÜKAPA 1990 ). , 

BüyUk çoğunluc'Ju viral hepatite ba(ylı olmakla beraber 

h angi nedene bac;jl ı olursa olsun karaciğer hücre harabiyeti 

bulunan kişilerde ·transaminaz düzeyleri yükselir. Toksinlere 

ba(}lı karaciğer nekrozu olgularında özelli kle yüksek düzeyle -

re rastlanır. Bu hastalıklarda hem aspartat(ASAT- SGOT) ve 

hem de alanin (ALAT-SGP'r) transaminazla rı etkilenir o 

SGOT (ı\SAT) hem mi tokondri ve hem de sitoplazmada bul u -

nurken SGPT (ALAT) sadece sitoplazmada bulunuro SGPT nin ya-

rı ömrü SGOT 'tan daha uzun olduğundan düzeylerdeki yükseklik 

çoğunlukla daha uzun s ü re devam edero 

A) SGPT==i'ı.LAT=serum glutamat- piruvat transaminaz=Alanin transa -

minaz. 
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Bu enzim glutamik asitin amino grubunu pirüvik as:Lte 

aktarır, olay sonunda glutanük asit., o( - keto gluta-rik asi te , 

pirüvik asit alanine d~nUşür o Enzimin reaksiyonu ş~yle dü -

zenlenınektedir: 

ALAT 
Glutamik asit+ pirüvik asit ( -}0(-ketoglutarik+ alanin 

B6 - P0 4 asit 

Bu reaksiyon tersinirdir dolayısıyla TCA sikl üsUnde ara ürün 

olarak ortaya çıkan c<-keto glutarik asite, alaninin amino 

grubu al~tarılarak glutamik asit olu.ştu.rur o 

Alanin transaminaz en çok ka raci~erde bulunur. Daha 

sonra iskelet kası, kalp ve b~brekte bulunur . Du organ hüc-

relerinin sitoplazmasında yer alır. Alanin transaminaz' ın 

yarı ~mrü aspartat transaminazın yarı ~rrıründen daha uzundur. 

Dolayısıyla patoloji k ha llerde Id enzim ikti vi tes i daha uzun 

süre devam edero 

CO Ol-I 

CH 2 

CH 2 

I-IC- NH
2 

COOH 

Glutamik asit 

COOI-1 

Pirüvik asit 

Glutamik- pirüvik 

transaminaz 

COOH 

CH 2 

CO Ol-I 

o<. - ketoglutarik 
asit 

CI-I 3 

HC - nH 2 

COOH 

Alanin 

B) SGOT=ASAT: Glutamat-oksaloasetat transaminaz=Aspartat 
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transaminaz. 

SGOT enzimi glutarnik asitteki bir ami.no grubunu, oksa -

loasetik asH:e transfer ederek aspartik asite dönüştürmekte 

ve geriye O<' -l:::etoglutarik asit kalmaktadır. Enzim reaksiyo-

nu ş~yle düzenlenmektedir: 

Glutamik asit + o ksal asetik 
ASAT 

asit ( )o<. - ketogJutarik + 
B6- Po 4 asit 

a spartik 
asit 

Bu reaksiyon sonunda r:ıitrik asit siklUsünün ara rnodde si olc:ın 

oksalik asitten aspartik asit oluşuro Asportat tra nsaminaz 

enzimi en fazla kalpte dc:3ha sonra karacicierde, iskelet kas ı, 
. -

böbrek, eri trosi tte bulunur. IIücreler in hem s:L toplazmasJ.nda, 

Yem de mitolcondrilerinde ye r a1ır. Bu. dokulardaki hc:ırabiyet .... 

bu enzim düzeyinde artışa neden olur. Hafif hücresel hara-

b iyetlerd e AL,AT, a i]ır hücresel harabiyetlerde i\SAT transaıni -

na z mi k-tar ı ar-tar o 1 g r karaciğer kasında 14 2000 ünite: SCOT v e 

4-4-000 ünite SGPT bulunur. 

Bu enzin-ılerin hücredeki miktarı çok fazladır ve al;:tivi -

t.eleri yüksektir. Oksijensizlik hallerinde ve tok si k etkiler 

yanında Iiliere z~rının geçirgenliği artarak hücre içinde bulu.-

nan enzimler hücreler arası sıvıya, buradan da se rı~a yeçe r -

ler. Bu durumlarda serumdaki aktivite artaro Dokuların ~1 -

düğü dununlarda h arabiyete uğrayan hUcrelerden alınan bUyük 

mi ktarda ld enzimler serurna geçerler o Örnec]in: ICalp k<:ısının 

nekrozu olan miyokard enfarktüsünde ALA'J.' oranı çok artara 

l\ynı nedenlerle sarılıklı hepatit vakalarında hem j\LAT hem 

de 2\SA'r oranı artar. Fakat s<J rılJ.k safra yollarının J;:a~)anma-

sı ndan meyô.ana gelmiş se ve karaciÇJer dokusu sa :jlarn sa transa -

minaz enzimlerini n serumdaki dUzeyleri normc.ıldiro 



CO Ol-I 

CH2 

CH2 

l·IC-NIJ
2 

COOii 

Glutarnik asit 

COOH 

CH 2 

C =O 

COOH 

Oksal asetik asit 

loS,. Kalsiyum 

Glutamik- oksalasetik 

transaminaz 

COOH 

COOH 

o( - ketog l utari k 

asit 

COOI·I 

cn:
2 

l1C-NH
2 

COOH 

Aspartil~ asit 

ıs 

Yetişkin bir insanda 1000- 1200 gr kadar bulunan kalsi -

yurnun % 99' u kemiklerdedir. Serum nonnal kal si yum de ~jeri 

:,s. 2 -ll. 6 mg/cU dir o l':an ve diğer beden sıvılan.nın kal si -

yumu, toplarnın% l'i olmakla birlikte oynadığı rol çok: üneın

lid iro Bunlan_n içinde başlıca sinir ve kas fonksiyonu, hor-

monal a ktivasyon, enzim aktivasyonu, kan pıhtılaşması, memb-

ran geçirgenliği sayılabilir. Or g a nizmadaki g~revlerinde ka l

s iyuma bağımlı fosfodiesteraz ve adenilat siklaz etkisiyle 

olan fonksiyonlarda hücre-içi habe r ci (Second Hessenger) 

olarak rol alır. Bu rolU hUcre- içi resept~r protein olan 

kalmodUlin ile ba ğlanarak, gerçekleş tirrf1ektedir. Uer molekül 

kalmodUlin ile dört atom kalsiyum bağlanabilir (FRl\SER D., 

1986, JEl<:lTERY D.A., 1981, i'·ll\R'l,ÜJ D. ;·l., 1985, NOPJ-'ii\JJ l\.. 1979). 

Diyetteki kalsiyumun % 20 - 30 kadarı iyonize yapıda 
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em il ir. Geri ka l anı feçesle atıl ı r (REC10!::R R. R. 1985, I·lı\RSl~ ' - ._ 

1983) o 

Vücut sıvJ_ larında buhman, yani hareketli kalsiyur;-ıun 

toplam 1 gr kadar olmasına karşılık, kemiklerde yerleşmiş dur

gun kalsiyum miktarı bunun bin katı k:adardıro 

Bağırsakta ve böbrekteki emilim olayları, kemikteki pre

sip i tasyon, kanda kalsiyum lwnsantrasyonunun normal dü . ~eyde 

bulunması esasına göre işleınE.::dçtedir. 

Kalsiyum konsantrasyonu yükselip normal de<]eri bulduğu 

ve onu geç-tiği anda bo'brelçte ve bağırsakta emilim azalacak, 

k:eınikte ise presipitasyon başlayacak ve hızlanacaktır. Böyle

ce k:anın k:alsiyum düzeyi d3 nnınal deqere inclirilıni ş olur (B:tLGE 

1979) o 

Vücudumuzda l~alsiyum iyonları fosfat iyonları ile iliş 

kid'2diro Ancak, bu beraber lik her zaman sürdürülmez. Daha 

çok ba ~]ırsakta ve böbrekt.eki ernilirn olayları ile kernj_lçtelö 

çökelme olaylarında Kalsiyum ve fosfat iyonları birlikte clü 

şünülür. Kanda ise fosfat anyonlarının sodyum tuzları da ö 

nenılidiro 

Kemikte bulunan kalsiyurnun bir tipi kemikten kolaylıkl a 

ayrılıp plazmaya geçebilir. Kemikteki kalsiyumun yaklaşık 

% 1' ini ol u.şb.tran bu tipe Kl\JU;,RS IZ 10\LSİY\JTl denir. Daha bü

yük miktarı oluqturan d i (fe r tip ise dc::ıha kararlıdır ve ancak 

çok cJUşü k bir hızda plaznıaya <JeÇe})ilir. l' la zmada ki kal [3:Lyurn 

ile kemikteki lçararsız kalsiyum denge halindedir. nunl aröan 

birinin rn:Lkt<::ırı azalacak. ol arsa, dii:Teri azalan tarafa qeçerek 

dengeyi korur. Bu olaya kemi i}in tampon et.kisi denir ve plazma 
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kalsiywn düzeyinin koru 1rnasına kotk.ıda bulunur. Plazmad.a l~i 

ı ı o :ı o o o o r:: ;· dl ~a_sJ.yumun cerıışırnı 0, :.) mg _ dir. Plc:ızrna k c:ı lsiyurnunun 

bir kısmı plazma proteinlerinE~, ço(·Junlukla albümine, JJ a'"!lı -

dır. Bir kısnu ise serbest halde bulunuro Fizyolojik olay-

ların birço·J"u.nda rol oynayan, bu iyonize durumdaki kalsiywn-

" (C + 2) uur a o :tyonize ı~alsiyum hUcre dışı sıvıda, hUcre içine 

oranla daha fazla bulunur. 

Plazmanın Ca+
2 

dengesi bai}ırsaklardan emilen, b öbrek-

ler yoluyla a·tılan ve kemikten plazmaya ya da plazmadan ke 

mi~e geçen Ca+
2 mikta rına ba~l ı olarak korunur ( Tili~R 19~9). 

l.6o Fosfor 

Fosfor, f osfat şe klinde tüm canl ı hücrelerin ya r:H ve 

fonlçsiyorı.unda görev al ır o Yc-3tiş kinler için •JÜnl U k ihtiyaç 

ı gram civarındadır. A6ırlı0ı 70 kg olan bi r ki~ide ya klaşık 

20 mol (620 g r) bulunan fo s for hUcre - içi ve hücre -dışı kom -

pa rtmanlara c1a <_. i ılmıştır. Illiere içindeki fosfat serbest ola -

bildi~i g i bi asi tlerin, nlikleotidlerin, fosfolipidlerin ve 

bazı proteinlerin yapısında yer alJ. r. Bu kısım, orqanik fos -

fat olarak <:ıcUandın.lJ. r. Küçük fakat oldukça önemli bir kı -

sım ise, hücre-içi inorganik f osfat olarak, yü\çsek en~rji 

transfer reak:siyonlarında (jörev alır (FRASE R D., 1 986, ı !i\R'l'İN 

D. il o, 1985, \ÜlıLJ:.i\I 1S S.R., 1 98 2) o 

Hücre-dı q ı fosfatJ.n yaklas;ık % 8~)' :L 1üdroksiapati t bi -

çiminde inorganik kemik ve diş yapısındadır. Plazma (veya 

serurn) :Lnorqan:Lk fosfat yapısJ. , mono ve dilüdrojen fosfat 

c:ılrl ı' dedi r (tı ·1 orrı .. nJ.nda) v e vücudun tamı)on sistemler inde ~ ~ .... . - n . - . - . - - -
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rol alır. Plazma fo sfatının çoüu (yaklc:ı~<• ık % 85) böbrek 

glornerUllerinden süzülebilir. Ueri kalan proteine bc:ı~lıdır. 

normal yeti~} kinlerin serumunda % 3- 4. 5 mg, çocuklarda ise 

daha :f azladır ( % 4 - 7 mg) (OTT0\.··7AY J o ll•, 1984 , SIÜ'I'H E .L., 

ı 983) o 

Ker.ıik yapısında k:alsiyumla birlikte bulunnıasJ. ve plaz-

ma derü~imi kalsiyum metabolizmas ında rol oynayan hormonların 

kontrolünde olması bakımından fosfor metabolizm~sı çok ö nem-

lidir. 

İnsandaki toplam f osfo run 2/3 si organik bileşikler 

. k . ı:::ıo - 3 - 3 _a i çindedir o Ger ı al an ı se _ . 4 , ' IIPO 4 ve H2PO 4 - q i b i bi -

leşikler içindek i inorganik fosfattı r (Pi) ve bunun p lazma 

derişimi de 2.5-4o5 mg/ ~e . Plazmadaki inorganik fosfatı n ta -

mamı böbreklerden süzülür o sUzüntüye geçen Pi'nin ise% 85 -

90'ı proksimal tübüllerde, aktif olarak, yeri emilir. Bu 

geri emilme hoıınonal kontrol al tındadır o Pi duedenum ve in-

ce ba~ırsa~ın daha aşa ~ı bölgeler i nde aktif taşıma ve bir 

mikta r da difüzyonla olmak üzere vücuda emilir. Du emilme 

besinlerle alJ.nan Pi miktarıyla do(:rru orantılı olarak art ar. 

Ba~'ıırsaklardan ka lsiyum errıilmesini arttıran etkenler P i emil -

mes ini de al,tive ederlero 

Fosfa·tın başlıca atJ. lma yeri böbr eklerdir, plazmadan 

süzülen fosfatın% 85'i proksimal ve distal t ubuluslardan 

reabsorL'B olur. Ge ri kalanı idrarla atılır ( 600 - 1 000 mg/gün) 

(SI Ü TH E.Lo, 1 983, ~7 IIJLIJ.ıJ·'iS S.R., 1982). 

Hiperfosf atemi görülen dun.unlar, kalsiyum seviyesinin 

düşmesi ile birlikte de Ç.Jerlendiril:Lr. 1\kut ve kronik böbrek 
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lıa s ta lı klarJ.nda nonnal fosfor atınıının azalma sı ve lür)opa 

rat:i.roidizm gibi durı...unla r hiperfosfaterniye neden o1uro Hi

pofosfatemi görülen durumlardan başlıcaları, raşitizrn, hiper

paratiroidizm, osteomalasi, nörofibromatozis sayılabilir 

(\HLLIAMS 1982, Ht\RTIN 1 985) • 

1.7o Klorür 

Klor organizmanın en önemli anyonudur. Di~er anyonlar 

ve protein klorürün vücut sıvılarında da0ılışını kontrol eder. 

Büyük bir kısmı mide sal gısı içeriğindeki !çlor asidine bacJlı 

olaralç bulunur. Birçok e lek.tro1itde oldwju gibi sindirim 

sal gılarıyla salgılanıp ba~ırsakl ardan emi1erek bir bağırsak-

plazma dolaşımı h alinde bulunur, 

Klor iyonu do~ada suda çok, bitkilerde azdır . Bitkiler

de NaCl ve KCl halindediro :Vloramfenikol ve oreorrıisin iki or

ganik klo r bileşiij·ic1ir. GünJ.Ul~ i h tiyaç 3- 6 g r d J.r. Bu nük

tar a lınan besin ve sularla ço0u kez sa 0lanır. Ayrıca NaCl 

halinde be sinlere l;:atJ.lır. Klor iyonu bUtUn ba c'Jırsak boyunca 

emil ir, önce plazmaya oradan da hUcre dı.cşı sıvılara 9önderi 

lir, dokularda sıvılardan daha az oranda klor vardır. Klorun 

vücutta dağılı şında protein ve di ··~;e r anyonlar rol oynar. Ge 

rek pL·otein gerekse lJikarbon.::ı t P0 4 ve so4 g ibi anyonların 

bulundugu ortc-Jrnda klor iyonu azalır. Doku hücrelerinde nro

tein çok, klor azcJ.ır. Anyonlarda el·~lenince bu azalma daha da 

fazlalaşır. Kas ve kemiklerde daha fazladır. Kl o r iyonu 

p rote ini az olan sıvılarda faz1adıro Örne (.j in: Bey in omurilik 

sıvısında 120-13 0 I-!EK/L. diro Plazma sıvısında 98- 108 HEl-:/L. 

dir o 
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Plazmada di0er anyonlar ~rne0in bikarbonat artarsa lclor erit

rositlere kaçar ve klor azı:ılır. Bi\çarbonat azalırsa gene 

plazmaya geçer. Klor iyonu sindirim salgılarıyla sol gılanır 

ve tekrar ba~ırsaktan ernilir. Mide dışındaki sıvılarda alka 

li ve n~tral ~~ 7 veya d~ha yukarıdadıro 

Osmo·t:Lk basıncın , asi·t-baz den9esinin, orqanizmanın çe

şi tl i b~lümlerinclek i elektrik yansızlığının sacJlanmasında mi

den in HCl salgısını oluşturacak sindirimele g~rev alır. 

Alınan klorür gayta ve terle atılan ufak miktarı hariç 

büyük kısmı idrarla atılıro B~brek üsJcü kortex hormonlan. 

klor rnetabolizmasını düzenler. Klor' un norrnalden az olması 

(hipokloremi) bazı durumlar horiç hiponotremi ile beraberdi r. 

Örneğin şu dur-urt1larda birliktelik g~sterirler: Tubulus ha

sarının g~rüldüğü kronik nefrit ve nefroskleroz gibi böbrek 

hastalıklarında, devamlı kusma hallerinde mide sekresyonu 

ile klor atılır ve hipo\doremik alkalaz olw;;ur, uzun süren 

ishaller gibi durmrüarda. 

Klorür iyonunun beyin omurilik sıvısındaki miktarı, 

serumdaki miktarına b~01ıdıro 

Hiperglisemi ekstrasellüler ortamda ozmolaliteyi yüksel 

tir. Su intrasellüler ortamdan ekstrasellüler ortana kayar. 

Hücre içinde i\TP a:::.alışı ve asidoza bağlı hücre çeperi zede

lenrnesi sonucunda p otasyum ekstrasellüler ortama geçer. I-li

perozmalar olan ekstrasellüler ortama su çelölmesi sonucu, 

intrasellüler bir delıidratasyon oluşur. 

Bu durumda ba§langıçta ekstrasellüler ortamda d:Llüsyonel 

bir rıiponatremi s~z konusudur. Daha sonra ozmotik diürez yohı 



ile sodyum kaybı olur ve gerçek bir hiponatrerni yerleşir. 

Eks·trasellüler ortama çıkan pota~3yum da aynı yolla l~aybedi -

lir. 
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Serumda hiperpotasemi .saptanır. Du aldatıcıdır. Çünl~ü 

intrasellüler kayıp nedeni ile total vücut potasywnu azalmı ş -

tır. 

Kalsiyum gibi divalan katyonlarda aynı davranıf_?ı göste -

rirler. Kalsiyunmn hiperglisem i ve yüksek glikozUr:Lde idrar-

da bUyük ölçüde kaybedildi0 i gösterilmiştir. Glukoz divalan 

katyonların tı_ıJJuler rearbsorbsiyonunu engellemek'cedir (J:'Hl\SER 

ı 986) • 

1.8o Sodyum 

Sodyum plazmanın başlıca bazıdır; asit- baz dengesi ve 

osmotik basıncı sa q lama açısından da fiziko- kimyasal aktivite 

gösteren en önemli elementidir. Vücutta özellikle hücre dışı 

sıvılarda iyon olarak bulunur. Total sodyumun üçtebir kadarı 

!~emi k:lerdedir. 

Organizınayı su kaybından korur. Kasın norrne:ıl uyarılı 

mını sağlar ve hücre perrneabilites:Lni denqeler. Cl ve uco 3 

ile birlikte de asit- baz denges ini düzenler. 

Na+ iyonları en fazla deniz sularında bulunur. Sular -

da çok eridi <} incJ.en denizlere · taşınmışlardJ.ro Bu nedenle top-

rakta, topraktan yetişen bitkilerde azdır. Bitkilerden geçen 

Na-t-mikta rı ih'ciyaç karşılamach(Jından ayrıca yeınek:lere lJaCl 

atılır. Organizmanın günlUk Na+ ihtiyacı 3-6 gr dır. Du 
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10-15 gr l\laCl k:arşılızjıdır o Normal kişilerde metabol:Lzma 

için gerekli minimal sodyum miktarı birkaçyüz mg. dır. Vü 

cuda az sodywn alındı ~jında atJ.lan miktar aza l ır. özel l i kle 

tuz alınına sı gerekli kimi durumlordc-J örne ,'_"r in: hipertansiyon

larda günde 1 gr. d an fazla olmamalıdır . Çünkü bu nil-~L:JJ:ırı 

üzerindeki her g r !~endine p aralel bi r kan basJ.rıcı yükselmesi 

ne neden olur. Sodyum ince bağırsaktan emilerek plazmay a 

geçer, plazmacJan intertisyel sıvıya gönderilir. Sodyum iyon

ları özellikle hücre dışında bulunur. Hücre içinde mikta rı 

azdır. 

Organizmada osmotik basıncın ayarlanmasında (~nemli <JÖr e 

ve sahiptir. Ka nın ve :Lntertisyel sıvının ozmoJc:L k 1Ja sı ncının 

sa ğlanmasında soc.'lyuıımn ö nemi büyük-t ür. Plazmada mevcut 1 54 

I·iEK/l t 'lik top lam katyon konsantrasyonunun 142 1--IEK/lt'lik 

kı s m ı sodyuma ait. tir o Plazmacia ki asJ t - baz dengesini sa ijl a r. 

Hco 3 kontsantrasyonu c ı- konsantr asyonuna ba i J lıdır ve klorde 

de çoğunlukla NaCl şeklindedir. Sinir ve ka s uyarımının 

sa ğlanmasında organizmada s u tu-tulmasının sa(rlanrna rolü var

dı r . Hüc r e perrneabilitesini korur. 

Kan sodyumunu s Urrenal k:ortex'in mineralokortikoit 

hormonları özellil-::le aldesteron kontrol ede r . Bu hormonla 

rın denetimi h ipofiz ön lobunun hormonu olan l\CTII horınonu 

tarafından sağlanır. Aldes·teron böbreklerde sodyuuıun t u t u l 

ması ve potasy·u .. rnun atılmasınJ. arttırır. Sodyumun serumda 

normal de (reri: 

I.ı/13 6-146 nü~q/L 

Arttığı dur umlar: 

(dl/315- 330 mg) 



ı. Aşırı su kaybı ve su alınımının azalma sı , 

2. Eiperaldoste r onizm, 

3. Cushing hastalı§ı , 

4. Aşırı sodyQ~ tedavisi 

5. Andr ojen, korti kosteroid , ACTH estro j en alınması. 

Azaldı~·ı duru.r:ılc: r : 

1. S odyu""D kc:ybı ( a ş ırı kusma , terleme) , 

2. Adrenok:orC.i k:al yetmezlik, 

3. 1-!etaboli ç asiCLoz, 

4. Böbre k ye t 7.ezli kleri , 

S. Diabeti k ket oa sidoz, 

69 Aşırı kan.ama o 

Ser'-ın-tda k i sodyuı-n seviyesi!ün de ·}erlenrnesinde s u r:ıiktarı da 

ö neml i dir . Su ve ele}çt.rolit aynı olwadığı durı.ırnlarda C .. e ~Ji ~? ik 

sonuçlar gözlene~ilir. E i p ernatremi sodyu-:ı fazlalığı yanında 

su azlığıyla d a oluşabilir. Yeterince su alınmaması, d iyare, 

diabetesinsipitJs/ ~i?ernatremi nedeni olab ilira 

1 • 9 o ?ot .a syu-:ı 

l unur. EUcre i çi asit- ba z den;·esLü v e o s r:.oti k basıncı dü zen-

ler . Di ü rezi art"cırır , ba zı enzi"ı.lerin a ktiv atörü olarak 

me t ab olizmaya etkir . 

K+ tuzları s uda ço k iyi çözündükleri h alde to9ra k tc:r .::ı -

fı::ıda n a d sorbe ec:.i l d i klerind e n deni zlere ']öt · irU l er:1ez l e r. 

ra kta old u kça fc:ızl a oldu0unC.an :~) i tkilere geçe :::-ler. Bitkiler-

de y eterli K+ ol ô.uğu.,.rıdan ayrıc c: y e 1t1eklere e klenr:ı.e si gere kT:<ez~ 



Potasyurn s ebze v e ı:ı.eyvelerde 

o r:; a ni k tuzlar halinde s i trat v e t a rtara t h a lind e d ir . Gün-

l ü k pota syur:ı ü1tiy acı 2- 4 g r dır. İnce bağırsaklardan e mi-

len pot a s yum k:ana ; e ç er . Potasyw~ iyonları d ah a ço k h ücre 

içinde bulunur . Vü c u ttak i pota syurıun sadece % 2' si e x tra-

s el l üler sıvıdadır. 

Po·tasyum i yonu ka s a ~(t.ivitesinde etkilidir (öz e lli kle 

d e kaln kasının çal ı şma sında ) • As i t-b az denges~ni sağlar , 

o smoti k basınç v e scıyun tutulmasında etkilid ir . Fosforila s -

yonda et kili o l up d i ü r e ti k v e d o ku hücrelerinin fazlala şmas2.. -

nı sağlayıcı e t kis i vardır . Karb arnin fosfat sentetaz v e 

p irüvatkina z enzimler ini aktiv e de etılle ktedir . 

Pl azma da pot a syumun miktarı: mEK/L d ir . Her-

h ang i b ir klin i i( toblod a gör ü len plazma p otasyum konsantras-

y o nu değişi kl iklerinden b ir ta k fa kt ö r ta k ba ş ına Eoru..rnl u 

o l amaz . Erken dönemde bulunan ted av i görrı.emi ş d iab etliler d e 

potasy-.ıı.~, i d r arl a a::ş ırı kaybın bulunmasına ra ğmen ge n e d e 

hücreleri terk e~er ve bunu..D s on u c unda , vüc u ttak i deDoları 

bo .cş altan bi r hiper ka leni görülü r. Eu ol ay insülin e ksi kl i~i 

nedeni ile o luşan bo z uk g l uko z matabol i zma sı sonu cund a s ad-

yur;, p ompa sının kı sren ye t e rsi z li rj·e u '}rama sına ba ğl ıdır . 

İnsülin v e sıvı t edavis i sırasında bu e t kenl e rin tU~e 

n o rma le döner . ~otas:__lLlf:tu.n 1:-!.ü cre içi r1e gi~is i il ·2 e kstr2 se :!_-

l ü ler potasyu-n düzey i al çalır v e pota syur:ı a çığı yerine konu r . 

Arttığı C.ı_ıru..rnla r : 

2. Vü c ut i ç i heooliz, 



3. A}ır d o ku ha~abiyeti, 

4 a Diabeti k ketoz. 

Aza ldığı duru~l ar : 

1 . Pota syum alını ş ının azalması , 

2S 

2.- Potasyu ... m kaybının artma sı (k--.ı sma, böbr ek a s idozu vb) 

3o Al kalozla birli ~te pilor darlı0ı , 

4. Ailevi periyodik p aral izi. 
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2. l·lATEHYAL VE f··iETOD 

2.1. Hateryal 

Çalışmamız, Ekim 19f:39 ile Şubat 1990 aylan_ arasında 

Anadolu Üniversi ·tesi Tıp Fa kül te si Eğitim ve Uygulama Ilas·ta-

nesi ve Sosyal Sigortalar Hastanesi ıainilderinde tedavi gö-

ren 25 Juvenil 25 i\dul t diabetli hastada gerçekleş"cirilmi ~ -

tiro Bu hastalara diabetes rnellitus tanısı konmuştu. Kont-

rol grubuna aldı(rıınız 50 kişi, klinik yönden bir şikayeti ol-

mayan gönüllüler idi. Grup sınıflandırrnamızı ise şöyle yap-

tık. 

1 o Kontrol gn.:ıJ::n.ına giren gönüllüler, 

2. Diabetes mellituslu hastalar: 

a) Oral antidiabetik tedavisi görenler, 

b) I. .. ı . J -~ • • .. ı 1 nsu ın ce0avısı goren_e~. 

2 .1.1'. Örneklerin hazırlanması 

12 saa·t aç kalmış grup sınıflandırmamıza giren kişiler

den aldığımız kanl ar santrifüj ecUldikten ( 2000Xq , 10 dak:ika) 

sonra ayrılan s erumda hemen enzim ve elektrolit tayinleri 

yapıldı. 

2.2. Hetod 

l.Glukoz miktar belirtimi 

YÖNTEM: Enzimatik kalor i metrik metod. 

PRENS İP: Gh.ı.koz oksidaz.l gl u k o zun gl ulconi k asi de o!~sidas

yonunu k:atalizler., Pero!-çsidazırı J::nılunduğ·u ortamda kromojenin 

oksijen akseptörU f enol-ampyrone ile hidrojen peroksit oluşu-



mu belirler:ir. Kımızı re __ k oluşumu örrı_ekte ~ulunan g lukoz 

mi ktarı ile oranlanıra 

GOD~ Glukoni k asit·+ po 
-~2 2 

POD 
___:=--=..;:=--~ Quinone + 21-120 

2 oAl kalen fosfataz mikta r belirti~i: 

YOl'T'I'EJI:i: Kolorimetri k yöntem o 

. ·l'v\ -'- 2 
PRSNSIP : Al k: alen fosfataz Mg-' bulu ... rıan ortamda p-ni tro-

:Eenol ve inorganik fosfat a çı ğa çıkarara k: ·o-nitrofenil fos-

fatın hidrolizini katalize e der. i?- ni trofenol ol U§1lt.'"Tt hızı 

405 mn de ölçülerek ö r nekte bullman al kalen fosfataz a !ç:tivi -

tesi ile oranlanıra 

p-nitrofenil fosfat · 4~p' , p-nitrofenol · 

3. Transaminazların mi ktar bel~rtini ( c.r~o"' - sr- ::ır,-.\ 
ı....t.._. ....... '-'- -1 

Y()T:-JT·Sl-1~ : IZolorimetri k r:etocl.o 

a!":ino grubc.ı:nu glutami k asitten oksalo-ase~:.ik asit ve Dir üvi.k 

c s ide re"\"Iersibl rea l -c si~:-onla t~ansferini !-::c-:.alizler. Trar.ı. sa -

minaz a t.-::tivitesi :telirli bi r z.::::nan p e riyodunda oL.ı§an oksalo-

asetat veya p:rj vat mi ktarı ile orantıl ı~ır ve alkali solus-

yo:-ıC.a 2, 4- C~.ini tro :Ee::1il fticlr2zinle r ea t ~si~[onc girer e }( ö lçü l :.Jr ~ 

4. Kalsiyu.!:t miktar belirtimi: 

YÖNT~I:·~ : Kolorimetri k yöntem. 

PP"l"NC.TD•K_::,l s-i -.-, ,,,., 'Kol ori,...,o+-r'i ı.-.... - ~~- - ı.-...;--..ı.. • ._. _ - 1 \...-L_,..._l ... _ ~ - --·· - .._..'-'..ı... - 1'\. 

yayıldı. 
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5. Fosfor miktar belirtimi : 

YÖNTEH: Kolorimetri k yöntem. 

PHENSİP:İnorganik fosfor molibdik asit ile reaksiyona 

girerek fosfomol ibdil<:: kompleksini oluşturur . Alkali ortamda 

oluş an mav i molibdan rengi örnekte bulunan fosfor miktarı ile 

orantılıdır o 

6 . Sodyu.rn, Potasyum, Klor miktar belirtimi: 

Beckman sy stem E4A analizörü ile ölçüldü~ 

7. Amilaz miktar belirtimi: 

'IÖ~·JTEI-:I: İoc1ome·tri l< Yöntem. 

PRENSİP:İnkübasyoı_ neticesi substratın hidrolizinden 

sonra iyot ile mey~ana gelen rea ksiyonda hidrolize olmayan 

nişasta kolorimetri k olarak ölçülür ve kontrol ile mukayese 
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Çalışmamızda uyguladığımız yöntemlerin normal değerleri aşağıda 

gösterilmiştir. 

AMİLAZ: 6ü-160 U/dl 

ALKALEN FOSFATAZ : {Yetişkinlerde) 13-50 U/lt 

(Çocuklarda 3-18yaş ) 38-138 U/lt 

ASAT: (SGOT) : 3-180/1 t 

ALAT (SGPT) : 2...:. li6 U/1 t 

GLUKOZ : 60-100 mg/dl 

FOSFOR : (Yetişkinlerde) 2 . 5- 4'. 5 mg/dl 

( Çocuklarda 1-10 ya5 )': 4.2-5.2 ıng/dl 

KALSlT~M :8.8-10 .. 2 mg/dl 

KLOO : 98-109 mEq/lt 

SODYUM : 135-153 mEq/1 t 

POTASYUM mEq/lt 
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,., ı d ~ . ;. . . .ı.. • ,...., .... k ". ı . .,..... 'J • 

~a~ışmamız a , Anaaolu Unıversı~esı ~ıp ~a u tesı ~gı-

tim v e Uygulama Ha stanesi ve Sosyal Sigortalar Eastanesi Kli-

niklerinde tedavi gören 25 Juvenil 25 Adult diabetli hastada 

Kalsiyum, Fosfor, Klor Sodyum ve Potasyum iyon d e ;;erleri ile 

Amilaz, Alkalen ~os~ataz, As9artat ve Alanin transaminazların 
-

a ktivitelerinin kontrol grubu ile karşılaştırılarak değerlen-

diril~esini anaçladıko 

Diabetik v e kontrol gr-ubu üzerinde elC.e ettiğiniz bul-

gular çizel ge I,II, III d e sunulmuştur,. 

İstatistiksel anali3 sonuçlarımız ise tablo I,II,III, 
' IV ,V ,VI,VII,VIII,I~~,X da belirtilmiş-tir . 
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Tablo I: Amilaz Aktivite Düzeyi 

- -------------

Grup l ı 
~ -};~ -~~:;..; n :i{ S" Gr ""~ ı..ı.pl andı rrna 

Juvenil 

diabet.ik 
25 140o24 15o94 B 

Adult 
25 129.48 12o43 B 

di abetik 

- - -

Kontrol 

grubu 
50 75o52 lo37 A 

-- -

Tablo I' de görüldüğü gibi Juvenil diabetilç (Genç t.ipi 

diabet) hastalar kontrol çırubuyla karşJ. la;ştırıldığJ_nda se -

rum amilaz düzeyinin arılanılı bir EŞekilde artmış olclui}u gö-

rUldü (p (o, 001) • Diğer taraftan Adul t diabetikl~~rle (Erişkin 

tipi diabet) kontrol grı.ıbu araE: .ında istatis·tiksel olarak an-

lamlı fark bulundu (p<O.OOl). Ancak Juvenil ve Adult diabe-

tikler arasında ise istatistiksel yönden anlamlı bir farklı -

lı!< gör ülmedi (p >0.05) o 

x, Hasta ve kontrol grubu kişi sayısı 

>4X Ortalama değer (mg/cH, ,Ü/1 ıc, mrnol/1 t) 

;..:;xx, Standart hata. 
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Tablo II: Alkal en fosfataz Akt ivite Dtizeyi 

~ .... 7 ... , l" -.. .r ... , .... ,. 

Grup n-- -~-~ -,...-~~ 

G:n.ıplandırma X SX 

Juvenil 
25 64o84 8.38 B 

diabet:ik 
1 ı 

ı 

Adult ı 
25 43.80 7 .62 A 

d iab eti k 

ı 

Kontrol 1 

5 0 29. 86 1.41 A 
i grıibu 
ı 

Tablo II • de çrörü l6ü .~;-ü o ibi J uvenil diabeti k (Gene tio i - ~ -

:ı· b. "') - ' - k ' ı aıa e-cı ;< n a s-cc;_!_ ar 
1 

... on-cro grubuyla karşıla.:ştırıldıi;ında 

seru.rr, al kalen fosfataz dü ze:.(i n in a!llanlı b ir ş ekilde c:rt;cLış 

oldu~:u gö:c'dldü (p<o.ooı ). Diğer taraftan hdul t diabetikler-

l o (Pri<:: 1'iT' .ı.-l· Di a'.;~-De.:..- ) .._ ......ı -- ~ i"'~ - .!..ı ı._ -- _._ a ı_ . k.ontrol gru:::ıu arasında istati k: se _ 

olara k a nlamlı bi r :::a:::::- :·:lılı k gör ülmedi ,(p) 0.05). Arıcek 

Juvenil v e Aö.ul t C.ia:::eti kler arasında ise istati ksel yönden 

anla;cüı b ir farklılı l<: görü l mü§ tür (p <(O. 001) • 
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Tablo I II : ASAT Akt ivite Düzeyi 

1 
}; -r..._r 

-;.;~ Grup ~Jif'SI'Y,. 
GD.ı:9landırma n ~-- s :c 

1 

ı 
Juvenil 

25 13 .76 Oo44 A 
diabetik ı 

Adult 
25 13 .04 0.26 A 

diabetik 

Kontrol ı 5 0 15 .00 0.49 B 
g rubu 

\ 

Ta:Olo III 1 d e g ö::-üldüCfJ g ibi Juvenil diab eti k (Genç tipi 

diab etik) h astalar , kontrol g rubuyla karşılıştırıldığında 

ser~m ASAT (Aspartat Transaoinaz= serum glutanat oksalo ase -

tat t r ansamina z ) düze~inin anl a~lı b ir se k ilde azalmıs 
" ~ 

oldu-

ğu çör ülc.ü (p <Oo05). Adult d iabetiklerle (S ri şkin tipi dia -

bet), kontrol ç r ill.)U arc: s ı;_1da de: istc:tist i \:sel olara k anlarr.lı 

b ir ş e k: ilde aza lrr~a ç;ör ü l c:tü (~:) <O o 05 ) • ."ı.nca k Juvenil v e .:1.dl..:.l t 

öiab etikler a rasında ise istatistiksel olara k anlarr:lı b ir 

-"~·~ 'ı , l . k r-·..:, .,...:·ı,.,e -=ı' c~)c o ~ ) ..L.O..ı... K _ı_ __ ...L. ' ':::!(._., .:..... i.J : L ~ l.... _ y . • -J • 
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Tablo IV: ALAT Aktivite Düzeyi 

1 

ı ..... -riX "":.""'""!'"'1:-- ı 
Grup 

-.,...~ 

n V' s:;~ Gru.plandırma -"'-

ı 
1 1 

Juvenil 
25 15.32 1.14 A 

diabetik 

Adult 
25 13.88 0.96 A 

diabetik 

Kontrol 
50 15.04 0.55 A 

gru.bu 
ı 

Tablo IV • de görüldi...iği.i gibi Juverıil diabetik (Genç ti j:J i 

diab etik) h astalar, kontrol gru.buyla ve Adult d iabetiklerle 

(E rişkin tipi diabet) ko:ıtrol grubu arasında ve Juve-cıil die: -

. .ı..· ıı ı ' 1 ' ,. -. , J ' l l - ı .oe c.. ı K_er_e acı.u_ -c -cıp a.ıa .. :;e c~- ( _er a~ası!l.cta yapı_ an kar şılaştır-

düzey ince ista-

tikti ksel olara k anlamlı b ir farkl.:ı..lık görü l medi (p) O. 0 5 ) • 
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Tablo V: Glukoz Düzeyi 

' 

~ 
- r...: ... --.:;- - , -"'1,1'" 

Grup 
~1"'W.r!lt -~ Gruplandırma n -"'- sx 

1 

Juv e n il 
25 285.56 17. 42 c 

diabetik 

Adult 
25 124.64 6.10 B 

diabetik 

Kontrol 
50 Sl . l6 1 . 83 A 

grubu 

Tablo '!'de gör ülC.U :jJ çi:':::ı i Juverül tip d iabeti k (Genç 

tiDi diabetik) h astalar, Adult tip diabeti k h astalar (E riş -

k: in tipi diabet) , v e kor.:.trol g r ubu karşı la ş tırıldığınc.a ser~ım 

ç; l u koz düzeylerinin anl arc.ıı "C ir şe~-ci lde a.::-trcı.ış oldu-~ju çö r ü l-

d ;; (n <n no.ı) - .t-" ...... . ....., ..ı... 

~. 
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rr a·o· l o ,,- -:-ı ·. "i o ·• n· · · - - _ ;:; sro r Lu z ey ı 

• r 

Grup .... 
n 

J u.venil 
25 

di abe~i k 

Adult 
25 

diab etik 

Kontrol 
5 0 

g r ubu 

... ,.- .. 
::;..r:rt! 
-<'-

3 o54 

3?44 

3 . 57 

ı _ ... ,.,r .... ,. 

1 
r""'~..r"e 

Grupl a ndırma SJC 

0 ~2 6 

ı 
A 

ı 
0.24 A 

0 . 0 8 7\ 
.::~ 

ı 

Tablo 'l i • d an c;örü l ct. ~<:-ü g ib i J uvenil diab eti k: (Ge:::-ıç 

' 

ı 

tipi dia:Oeti k) h asta l a r, ko n Jcrol g r uouyl a , Adul t d iab etikl er-

ı (= . ' . t. - . - ' ) _ e .~rı§ Kı :::-ı ıp dıane~ ko:::-ıtrol gr~iliu arasında v e Juve n il 

d i a b eti klerle a dult t ip d iab et: kl er arasında yapı l an ka ~ ş ı-

la ştırnal arc:.a se r-ır:ı ele !~trol i tl eri n d en " ::?o s f or" dü z c-::y i nC.e 

ı. c:f-_;:::ı+- _i s t _i 1,c: c:e _l ol - ra l< -:, ı-ı l -o ;-;ı l' 1-i - ·F ;:::ı -r l r l ı ı ' I r ~a··.,--u· : i :-ıoc" ı' (-> r '' C: ) - _ ..__ ..._ , _ _ c ''" c_.:. - C l~ --- ~ ..1 - ..L... _..._. ..~..- r'----- 1\. ":.:: - _ _ ,,.._ .. ,~ v . ...... -' • 
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Tablo VII: Kalsiyum Düzeyi 

Grup ~ -;.tt~ s:;x~ n ]{ 
J~ Gruplandı rma 

Juvenil 
25 [3. 73 0.39 A 

diabetik 

' • 

Adul t 
25 9.18 0.24 A 

diabeJcik 

Koritrol 
50 9.42 0.09 A 

gi:-ubu 

Tablo VII 1 de görüldü(rü gib i Juvenil d iabet:Lk (Genç tipi 

diabet) hastalar- kontrol grubuyla, Adult diabet:Lklerle (Eriş-

kin tipi diabet)- kontrol grubu a rasında ve Juvenil diabetik-

ler le a dul t tip diabetikler arasında yapılan karşılaştırrnal ar-

da serum kalsiyum düzeyinde istatistiksel olarak anlamlı b ir 

farklılık görülmedi (p) O. 05) • 
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Te bl o VIII : Klor Dtiz ey i 

ı :;.:; .... ~- .... 

1 
-.;r..,r...,.,. ! l 

c;rtıp 
- r"'!r"l! -;t'"'J!:~~ I Grunlandırma! n V sx .i'-

l i i - ı ı 

i 
1 

ı ı 
Juve ni l 1 i 

ı 

ı 25 1 03. 24 
1 

1.47 di abe t ı ı A 

ı 1 

ı ı 
ı 

1 

ı ı 
Adul t i ı 

25 1 06.80 ı 2.03 A 
di a b et 1 

1 

1 

Kontrol 
50 1 03.72 0. 53 A 

g rubu 

Tablo VIII 1 de çörüldü ğü gibi Juvenil diabetik (Genç ti ;ı i 

diabet) na sta_c:r-kontro l çr-w~uyla , Aö.ul t diai)etiklerle ( :SriEş kin 

ve Juvenil diabetiklerle-

Adul t tip d iab eti k:le r a ra sında yapılan ka.:c-şılaştırmalarda 

serum 'Klorür düzeyinde istatik s e l ola .:c-a k anla2lı b ir farkl ı-

l ' 'K r ' ,;-.; riilr" ""G,-i (n )Q Qc:; ) .... .ı.. •:::ı -..J - .....1 - ~· ı. '- -- .t-: • - <.J 
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Tablo IX: Sodyum Düzeyi 

- --

X -~h "" " "' r-.._r 

Grup 
-~r"!lr":l.. 

n y sv Gruplandırma _.._ J'>-

J"uvenil 
25 1Ll9. ÜÜ 12.36 A 

diabet 

Adult 
25 135.44 1.93 A 

diabet 

Kontrol 

grubu 
50 134.48 0.87 A 

Tablo :c< • da görüldüğü g i bi J"uve nil diabetik (Genç tip i 

diabet) hastalar- kontrol grubuyla, Adul t diabetilüerle (Eri ş -

kin tip diabet) - kont rol grubu ara sında ve J"uve nil diabetikler-

le - adul t tip diabetilüer arasında yapılar ka rş ı la§t.ı rmalarda 

serum Sodyum düzeyinde istatiksel olarak anlamlı bir f arklılık 

görülme lctedir (p) O. 05) • 
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Tablo X: Pote syu~ Dü z ey i 

1 1 - ı 

V -.;ı- -..r 

sx>4~~ 
1 Gruulandırma 1 

i 
·S ruı'J - ;;.rı.rt 

ı 
n •'-

ı 
- i 

1 

·ı J uvenil 

ı 
ı 25 Ll_ 25 Oal O A 

d iab eti k 
i 

ı 
1 
ı 

ı 

i 
ı 
1 

Adult 
ı 

1 
ı ı 

ı 
25 4.7 5 0.12 B 

diabetik 
ı 

-1 

ı 
ı 

Kontrol 
5 0 4 .ô3 o.os B 

grubu ı 1 

Ta})lo :;c ı da çöriJldüÇrJ gibi Juvenil d iabeti k (Genç tiDi 

"'ı ' ) . ' - . t l . - ı ı ' "d" -o.ıane-c n asL.a.Lar- :-:on ro_ crru.ouv .La , <:a rsı_ ası:::.ırıı. ı .gınCLa 
._J - .... _, 

serw-n 

Potcs~_ltliLl. düze1.,.i.n.in anlar~lı JJir şe l~ilde azalrcıış oldu~~ru g ö r ü1C.ü 

( ~ (n u"'·l ' !_..) V e - J • D iğer tcraft.a~ .. ~ .. CLiıl t dia:S-eti kle r le 

..., . ..., :..-.. e ·) ' o·~ -"",........., r-r _., , ... -- -- ..-. - ~ ....... Q lc .!.....t -c - re QL....L V..!.. "=.: r ~"Ju 2 .L c ;::: ~ DCt.d istatis.!ci ksel 

ve Ad ult t:_ p 

d iab etikler arası~da i se istati ksel yönden anlamlı b ir ~ar klı -

lı k gö,r ülC.ü (p .(O. Ol ) • 
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4 ~ 'r ARTI Ş.M2\ VE SONUÇ 

Diab etes mellitu s het e ro j en b ir hastalı k olma kla bir-

li kte insülin se kresy onunun yo kluğ~mdan veya yetersiz salı

nımından kay na klanma k:tadır , Tip I diab ette B hücreleri oto 

irnmü n me k a n izma ile1 tamamen v eya büyük b ir kısmı ortadan kal

dırılmıştır . Tip II d iab ette ise B hücreleri içersinde insU

lin b iyosentez i n i n n ormal ama se kresyonunQn tembel vey a yeter

siz olduyu saptanmıştır . 

Birçok i y onun i n sülin b i y osentezi v e sa l gısı üzerine 

etkileri incelenmiştir . Bunlar i çersinde etkisi tartışmasız 

kabul edilen iyon kalsiyum olmuştur . Kalsiyum h ücre i ç inde 

i kinci mesajcı bir i y on olması nedeniy le sadece insülin se k

resyonu na deği l birçok protein in h ücrelerden salınımında et

ken olma ktadır Q Yapı l an in v itro çalışmalarda ortamda glukoz 

bulu nmazsa dahi, verilen kalsiy lliu i n s ülin salgısını bir mi k

tar arttırma ktadır . Potasyum ve Sodyum iyonl arınında çeşitli 

uy aranlara karşı i n s ül in salgılar~a cevabı için gerekli olduğu 

ileri s ü r ü l me ktedir. İyonlarda ki b u değişi kli kler ile enzim 

a ktiv ite lerinde ki de ~işmeler Diabet g ibi diğer hastalı klar_~ 

da teşhisinde önemli b irer krite r ol2a ktadırQ (Altuğ , lgss) 

Bizd e ça lışmamızda Amilaz , Al kalen f osfa taz , As p artat 

ve Alanin tra n saminaz enzimlerinin a ktiv ite dü zeyleri ile 

Kalsiyu~ , Fosfor , Klor, Sodyum ve Potasyuu i y on değerlerinde

ki deği ş i kli kleri tartı ş tı k Q 

Çalışmamızda ami laz en~i~ a ktivi t e düzeyi orta l ama de 

ğerleri kon trol gDıounda 75. 5 2+ 9 Q65 , Juveni l d iabetli gro mun

da 1 40 Q24+79.68 Adult d iab etli grub unda 1 29.48+ 6 2 . 16 Ü/dl 
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olara k bul ıınr:mştur . Juvenil dia!Jeti k: g-rubunda-kontrol g ru-

buna göre çok önemli fa r k (p(G.OOl ) vardır . -~il az enzi~ 

a ktivite düzeyi Juvenil d iabeti k: gr:.ıpta hera kontrol grubuna 

göre h e m de Adult diabetik gruba göre istatisti ksel olarak 

(p<o. 00 1) fark göstermiştir. Juve:-ıil ve Adult diabetli g r u -

bun ise kendi arasında önemli b ir değişi l-dik gözlenmerüştiro 

Knewles <ı 979: v e Ali Gö rpe fi 98i H i p az ve ami laz dü zeyle-

rini Diab etes mellitu slu hastaların ba zı _ arında çok yüksek 

bulmuş, pankreas dış salg _ e n zimlerinin d iabetik ketoasidoz-

da h afifçe yükseldiğini , abdominal b elirtile rin buna bağlı 

olduğunu ileri sürmüşlerdir. B izircı çalışmamızda a ldığımız 

sonuçlar da bu araştırmal ara uy~~nluk göstermektedira 

Al k alen fosfataz enzim a k:ti vi te düzeyi ortalana decıer-

leri kontrol grubunda 29. 8 6+" 9 a95, Juvenil diabetli grubunde 

64.84+"4 1.88 , Adult d~abetli gr~illwıda 4 3 . 80~3 2 .0 5 Ü/lt olarak 

bulunı'TIUŞtur" Juvenil d iab eti k grubunda kontrol grıJ.buna göre 

çok önemli fark (p(Oa 001 ) vardır . ~"",lkalen :Cosfataz enzim ak-

tivite dü zeyi Juvenil diabetik grupta kontrol g r ubuna göre 

istatisti ksel ol ara k (p(OoOOl) :Cark göster.,-:iş , Adult diabetik 

grupta ise fark Juvenil diabeti>:: g .:cc±a göre gözlere:ıesi ş tir 

Diabetik rat modelleri ile Tip I ve Tip II diabetli 

kişilerde alkalen fosfataz değerlerini inceleyen araştırma-
Cl 97"'l't· fl985) 

cıların çalışmalarında Ro senblbc:ir:l ve Levy, enzirnde önemsiz 

haf if artma ölçnüşle rcl_ ira Di (}er çalışma l a rda alkalen fosfa -

taz di abetl ilerde kontrol grubuna göre öne~.li a::-tn a r;ös ter-

r:ı.iştir (. Heath 1979,Hough_ 1981, Rodland 1'985 .) . -
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(1981) 
Eouqh ve arkada s; la rı , arta n alkalen fosfata zın intes-

tinal izoenzim olduğunu te spit eDuişler v e bu durumun intes-

tinal h ipert r ofi ile izah edilebileceğini bel irtmişlerdiro 

- Paş aoğluU989J Tip I v e Tip II diabetlilerde , 

serum al kalen fosfataz değerle.:r:-ini kontrol grubı...mdan yüksek 

bulrrmştur" Bizim sonuçlarımız da bu s onuçla ra uy~~nluk gös-

termekted iro 

Ha stalarımızda yüksek Alkalen fos fataz değerlerinin bu-

lunrııası, artan enzimin ka raciğer dış ında fark:lı bir do l-ç:uc1an 

kaynaklanabileceği dü şüncesini uyandırr.ıa ktadıro Bununl a bir-

li l<:te , iskelet al ka len fosfatazının azaldığını HOUGH ve ar-

k a da§ları ölçmüşler ve bu durumun insan diabetinde kemik oh.to-

şumunun a zalmasına yol açabileceğini öne sürmüş lerdir . 

Çal ışmamızda .0.,S)·.T enzim a k:ti v i te düzeyi ortala2a 

l e ri kontrol grubunda 15. 00.+: 3. 4~- , J -l.r-Tenil diabetli grı.ibunda 

bulı._ı..nmuş turo Juve:ıil d iab eti k g r u.bunda , kontrol gr u.ouna göre 

ı r. o ,-,-,1 • ·-~ .... ı (·/to o- ) ÇOK ~·D~ .tL ..!..l I c-'- K P\,' • ::ı 'l crC.ır o 1\Si\.T enzir:1 a ktiv ite düze::li 

Juvenil diabetik gr upta herr: kont.:::-o ı g-r-ubuna göre h ende AC.ul t 

.~AT enzim a kti vi t e c.üze:lleri k:ont.:r:-ol grı._ı .. ::Junds ıs . O t:~+ 

3 .88, Juvenil d~abetl i gr upta , 15. 3 2+5 .7 _ , Adult d iabetl i 

.Al.AT enzis akti-
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Glukoz düzeyi kontrol ç;-r..ı,1::ıund2 91.16+12. 95, Juvenil 

30 . 50 ~- ~'119 olara k gözlenmi ::ş ti.:::- .. Glukoz dü zey i ,Juvenil d.iabe-

ti k qrtıpta hem kontrol Qlli.."L:.buna göre ve hem de Adult diab e "ci k 
\) 

g r u.oa göre önemli iarklılı k göz len-nıi:;:;·t:.ir (p ( O. 001 ) .. 

{Önder ve arkadaşları ·-;~1 988') ~iD ~ v e Ti~ II d ia-, 
betlilerde, serurn g l ukoz düzeyini çok önemli de r ecede yüksek: 

bulmuştur. 

Diabet tanısında e n ço k kullanılan yönteml e r den b irisi 

Ce kan şekeri tcyinidir . ll .. çı ı 1-c I-can şekerinin b irço k di j e r 

tanı testlerine gör e avanta j ları vardır . Een;;ıün te kra rlana -

bilir olması, uygulan-aası::-ıın k:olaylığı , di abetin fizyopetolo -

jik özellikleri ile korelasyon g·ö sterr,-:esi sayılabilir . 

Diabet tanısı için Na -tional Dia:~etes Data Group tara::ın-

dan pek çok çalışma yapı lnı.ı ş v e pl azma açlık kan şekeri üst 

S ı ~ı rı 1<10 ,..., a/dl ,o · ı l unmur-'-- -·-- ..i..L - - - .~..~~ ._, • \........ ...... , _:. • • ı..? l.. L . .LJ. • 

Joslin klinikte kulla ~:ülan d ia ç nostik ba§ka bir yöntes-

de ise bu değer 130-160 mg/dl olara i-;: saptanr:uş seru.r:ı. '-[eya 

P. l azm~ ,...,.ı -, ı!roz~ı [-;0;::,.-er.:, l !:; ur\ ı \:;o n r-i/rll ;~ _-,.- ?.~_, c1 __ .; ~ .:-~ ,:::.+- o-ıç_., ::;_ı -~- ~r:.· ::::o-~ 
- ···~ '::! -'-- ' " '-'- ~· ·- c:; -- - -' --w ·"':.:: ~•- - -~ - - ·- ~'- • - -"'-' 

.. - ı . ın o /"ı ' . .. . :ı supne_ı , d ma a ... nın uzerı::-ıae . - ~ 

kabul ec1ilmi ş tir . (Yılmaz ,l 988) 

ise ~ a~ıs d iab etik olarak 

Dia:Oe·t:.ik ha stanın izlenıl!esi ka n g l ukoz dü zeyleri ile 

yapılır" 

,., 0 ro r c"u" - e·· ı' -a" ı-. .,....., ...... -- -~ r.-. 1r-~.o-_· l i-_·,-ol <_:r_----: ~~; -, __ '~"'.C.-: ,::l ~.s7=. c . _:::_ . ~=. , :ı: s r t c:. - y _ , :;. -'--· S' ''·c ~ . : ... ~ --~"', - -, -- .. · ' - "" - · -

' 1 - .' .ı..ı· ' 3 t::_ Ll_ 7 l ?O Juvenı_ dı aDe '---ı ç;rup-c.a • _, --:- _.- ':.1, 
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Araştır~alara gbr e kısa sUreli insUline ba ~ınlı dia~e -

( JYiatsumoto l986,Schı;ıeider ],.977 J-"> uzun süreli d ia -

beti k ratlarda az hiperfosfatemi gö:cü ln.U ştü r (Eougliİ.982 )· 

İnstiline b a ~ımlı olmayan, T i p II Kr oni k d iab etli ratla~-

da plazma :?osfo r de~erleri deği ş~e::ıi.?tir (Le,r f ·1985 ) 

·Tip I ''e Tip II d iab etlilerCte ser"L.t.ITI F os=:or Değeri Ha tice 

Paşao~lu' nun Q98~ yaptı§ı çalışmalarda d a de~i ş i klik gbster-

memiştir. 

E i z i !Tl. çalışmamızdc: d a Tip I 'Te 'I'ip II dic:betli grupla-

rımızda seru...rn Fosfor değe:::-leri kon2crol g ru...ouna gbre bnemli 

Çleğişrcı.e göstermemiştir . 

Seru.ı-n kalsiyurrt ortalama değerlerimiz kontrol grı...ı.bunda 

b:.ılu~; ... ı§ tL.lr. 

Araştırmacıların sonuçları, retlarda Ca ve h ormonal den-

tir 1982, :-schneider 1977 ) 

Kısa süreli i nsüline ba ğımlı diab etik r a tl a r da Ca, önen-

o erkalseni_ görü _nüştü r (Eou.;tı 1982) 

tn s i i l i ne b c=ı r·ım l ı 
-- · -- -- - ::.J -··-~ ol:.12~' 2n, tic ~ ~ __ , kroni Ic Ctiabetl i 

larda plazma Ca, değeri de ·:;; işmenL:;. 2cir (Lev}'-,1985) 
(1979 )J 

rat-

s oı:ıucu bul::nuşlardı.:::- ve d iabette gör ü len kal s iyu..r;ı. :Tce ta:::Jolizr:cs s ı 

bozuklui~ uı:ıu, plazına Ca c.engesinden çok is kc l c tle ilişki l i bir 
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deze kt ol a.r:·aK ifade et.-;ıektedi_ler. 

Juveni l ve Adult diabetl ilercce yapılan çalışmalarda 

değerleri önemli deği§me göstermem2.ştir 

Araştırrncmızdaki tip I ve tip II d iabetli 

g r ubumuzda seru.rn Ca değerleri önemli değişme gösterrnemi .ş ve 

yapılan çalış;:ıalar deste:derııi1iştir. 

:t?ot:.asyurrı dü zeyi ortal a ma deÇ·e:::-l e ri ise kontrol g r ubun d a 

4.63+'0 .. 55, Juvenil diab etik grcıpta 4.25+0.52, Adult diaiJeti k: 

grupta 4.7 5+'0.,61 rrıEa./lt olcra l<.: bulı..mmuş tur . Juvenil tip d ia-

b eti k grup hem Adul t henı. de !~ontrol gru.bu arasında önemli fa r !<: -

lılık gözleruuiştir Cp(O.O l ) . 

Potasyumda yüksek: konsantrasyonl2 r d a olduğ-unda ortamda 

glukoz bulurıwadan d a insül in sal gıla r_clnasını uyarır . ?a kat 

potasyı..ınmn bu etkis i ni yine kc:lsiy<.JEl Uzerinden yeptığı sa nı.l -

maktadır ( Altuğ/1 988) Q 

Olayların çoğur:.da metabol i k e sidoz neC:.eniyle potasyU!ll 

intrasellüler alandan, ekstrasellUler alana kaydı0ından, b e-

yüksek olabilir (Sa~a 1 988) o 

yü k s ek ya da norr;ıcl bnı ·ın•-c· ı ~·,_,. . .- (Hatemi ı 988) i,..J,..,J._I....J,. __ _ ............ ? ~ .... • ... '-..!- ...... l- ..... ' 

Çalışmamızda na dü zeyi ortalema de:;erleri kont:::-o l çrı..ı-

bunda 'o·uınrl-=> l .J?<J. tı . oz o,.- 17 Tı ı •.1-o ,-,i l •:::1.- i .=ı :--.ot-·i !r ~ ,~· ır,;· ;:: l"L9 00.::: 61 p,·) 
_ _ "-........I:..J - -· _ .._,, 0~ / U.._.._ '-- J.. J. -- '--""J~..._, ..._. __ ;'\, '..::J - .._..._..., ,.,_ ..__. - e ' _ • ...., ._., 

:4d· ı _l-f- r'i i ~ :~o "- i !r ~·-·ı·rd- ;::ı ı-:ı.c:: L!..!!.Z ::; cO,·· rı-::>q- /l +-...... _ .._ .....-._c ... ... ..._ \...._ :'\. ~ - l...t._: ..... L.. - -.JJ•--. _. • .. ·· --' y --'-

Juvenil dia:::ı eti k grubu:ıC.a, ko:.-: -t:::-ol g :.-·,J.buna g ö re ,,-e 1\ô . .:.. :'.. t 
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diabetik grubuna göre çok önemli far l<:lılı !ç gözlerı ... rnemi;;tir 

(p)O,.OS) o 

Sodyum, vücut sıvılarında en yoğun ~ekilde bulunan 

elementti r o Kanın v e intertisyel sıvının no~al . . ı 

ozmo-cıK 

basıncının sağlanrna sı ve k: oı.--urımasında Sodyum l<:ensantrasyo-

nunu..rı büyük: önemi vardır. 

Artan keten cisimleri i d rarla atılırken Sody~~ gib i 

katyonları da birlikte sürUkler, su ve elekt.:coli t kaybı daJ:-.. a 

d a a ğ·ırlaşır . B-ı.J. kayıplar "]apılan çalı-?mc:larda Sodyum için 

kilogrc:mda 6 mEq olara k bulu..,.--ımuş tur (S i\?;J~, 1988) • 

Klor düzeyi ortalama değerleri kontrol grubunda 103.72+ 

3.75, Juve nil diabetik g r upta 103.24+7.34, Adult diabetik 

g r up tc 106 .. 80.+10 o 13 fi1.E q/l t olara k bı..ı.l --....ul1"71UŞ tur. Juvenil dia-

b eti lç gr;_-ıbunda kontrol gru.buna göre ve Adul t di abeti k gruba 

çöre önemli bir farklılık gözlerı..memişt. i .:c (~;>O. o::;.) • 

Sıvı ve ele ktrolit l<.:ayı::_::ıla rı serr,ptor.ıların ş iddetine 

b a §l ı olara k de§işi klik gösterir. Eu..rıunla birlikte bu kayıp-

lar hastanın klinik dun .. u--:~unu "'-Jeya ser\.li-n elektrol it c1.ü z e-:::.-irıi 

y ansı tmayabil ir. Diab eti .. k l;:e toa sid.oz ::::-;_a dehid.:::-2t2 syon 'fe 

do_a ş ım b ozukluÇ;u nec~eniyle sıvı ve ele'~trolit te c~avisi en 

önemli noktadır. B~l rıeC.e ı _le C.e ele~~:troli t C.ü . ::e~-ıerini~ 

mutlaka izlerırtıe si gerek-mektec~ir . 



Sıra 

No 

ı 
2 
3 
4 
5 
6 
7 
8 
9 

1 0 
ll 
1 2 
13 
1 4 
1 5 
1 6 
17 
1 8 
1 9 
20 
21 
22 
23 
24 
25 

Ç .ize 1 9e .I- l-i.dult d i ab c-:'! tik- ha s t a <jrub u ::-.;e n .. un /\nü l az , Alk a len f os fataz , M 3Nl" , i\L lı.'T', 
Glukoz , P , Ca , Cl, Na ve K de~erleri 

Adı C i ns :Ly e t :L Yas ı 
.> J\m :L1 az Alka l e n A.SAT 1\I..~A'r G1 u lwz p c a Cl Na ı .: 

Soyadı f o s f ataz -- ~--- -- - - ~--- -- - --- -- - --
E' o E. K 38 8 5 22 1 4 1 2 1 46 2 .5 8. 9 100 1 4 0 4 . 2 
F o Ko K 4- 6 95 1 8 1 2 12 1 8 0 2 o7 10 o0 99 1 t10 4 . 2 
S.K. K 38 110 68 1 2 10 1 5 7 3. 0 9 .. 0 1 00 1 39 4 .1 
n .ö o ·s 56 6 0 1 3 1 2 1 2 1 8 0 L.6 1 0o0 99 1 4 0 4-. 3 
RoAo K 7 2 283 1 49 14· 30 1 10 3. 7 998 1 09 1 31 3 . 8 
J.loAo E 38 1 55 J. L}2 1 4 25 108 2. 7 7 .6 10 6 14 2 . 2 5 . 7 
NoA. K 56 1 8 3 IJ.l 12 20 1 83 4 o7 6.6 99 1 32 . 6 '1. 9 
Y. A. E 66 131 20 1 2 12 110 3 .8 ıo . o lll 1 4 0 2.8 
E o S o K 70 1 45 20 1 4· 1 2 105 3. 0 11 . 0 10 2 1 4 2 .2 L} . 6 
E~ o S. K 4 0 80 20 J. tl 1 2 11 9 :~ o 6 9.0 lll 1 38 5 . 7 
!'1 o Ö ~ E 56 8 0 1 3 l tl· 1 2 1 24 2. 6 9o 0 10 9 1 38 tL 6 
D. Ao K 46 20 9 21 1 2 1 2 154 5.9 7o 5 10 2 1 38 4. 6 
O .Ke E 26 20 9 21 1 4 1 2 1 5 6 5.9 7 .5 108 1 42. 2 ~) . 7 
l! . B o K 313 r/ 8 13 1 2 1 2 108 2 o6 9 . 0 10 2 1 38 5.5 
D . Ç o K 4- 3 1'-/ 2 60 1 2 1 2 62 2 o9 8. 0 10 9 1 38 tl. 5 
ır . A. Ti' 5 <1 8 5 6 0 1 2 1 2 100 5o2 9o 2 lll 142.2 L}. 6 _, 

r·--r . T. ·r · ı 82 9 2 2 6 1 4 1 2 100 2 o i} 10 . 0 10 2 1 32.6 L}. 9 !!.ı 

R . 'r. K 7 3 75 13 lll· 1 2 lll ı:J o 2 11 . 0 109 13 8 5. 7 
GoG. E 40 201 25 1 2 1 2 105 3 o0 3 .5 1 42 10 2 4. 7 
B . 1-'! o l~ 3() 17 2 71 14 20 110 5.9 9 o0 ı:n 10 9 4.6 
ll o ı·- 1 . E 24 7 5 26 14 1 2 100 4 o 2 ıo . o 10 2 132. 6 5 . 7 
R oY o E 32 9 2 4-3 14 1 2 lll 2 o4 11 . 0 10 9 1 38 '1. 9 
I-1. ç. K 4 3 230 [-35 10 1 0 1 5 3 2 o8 lO o O 99 1 3 5 4.0 
No Yo K 7 2 60 23 1 2 16 10 2 2a 5 8. 9 100 140 iJ. . • 7 
l~ ' o rr o '(T 38 8 0 82 1 6 1 2 1 2 2 2 ol lO o O 99 140 4-. 7 ! \.. 

ı-.f-':. 
(;:) 



sıra 

'07 0 

ı 
2 
..., 
.J 

4 
c: -
6 
7 
8 
9 

ı o 
ll 
12 
13 
14 
ıs 

16 
17 
18 
19 
20 
'21 
22 
23 
24 
25 

Çizelge JL Juvenil diabetik-hasta grubu seru.rn Amilaz, Alk:alen fosfataz, ASAT, i\l:AT, 
Glukoz, P, Ca, Cl, Na ve K de ~erleri 

Adı Cinsiyeti Yasa Amilaz L'\l ka1en ASAT l\LAT Glui<:oz p ca Cl Na I< 
sovadı fosfataz -- -- -- -- --· -- -- --
s.Ço K 36 80 20 14 12 401 2.8 6.6 98 130 2o8 E o Go E 28 70 18 12 12 477 2. 7 9.1 99 13L1 4.3 SoGo K 12 80 116 16 16 461 2.8 9.5 99 138 LL tl . o -K. s. E 36 . 78 26 12 12 422 8.5 iJ... 5 106 138 <L 9 ... -;.y. ,., 

30 380 80 14 16 ·401 2.8 6o6 100 140 2.8 .::. 
E aK. E 39 208 7 6 14 12 311 4.9 8.1 131 109 4.7 
P~Ko K 29 156 122 12 27 310 3o7 10o8 lll 140 4.2 
S. I<. K 32 230 68 14 20 376 5.2 9o8 ııo 141 4 .9 
H.S, K 19 89 88 18 12 235 3.o ıo.o 100 141 ll ? -.-A.Ö. K 44 ııo 43 16 ' r 226 4.5 9.6 99 1L1Q LJ..• Ü J...() 
I'-~ . Y ca V 26 95 128 , ('""; 16 281 3.0 9.9 ıoo 139 4.2 .:.-.. 

.LO 
7\ T/ E 36 80 ı~~ 16 12 216 2.1 lOoO 99 140 L~ • 7 1;"1, o.!.'... o .JL 
A.Ü. E 42 98 127 16 16 210 2o8 9o3 100 139 <J.. o 5 
A.Y. V 26 92· 113 12 12 263 2.8 9o5 oa 138 4~7 •'- -.:;;__. 

I-l o İ o E 43 75 16 12 12 277 3.1 ıo.o ıoo 137 4.1 
Z.B. I<~ 52 ıoo 16 12 12 268 3.2 9.5 ıoo 138 Lb_ 2 
T .I( C) 

rr 26 82 25 ı o ı o 246 2.8 ıo.o 99 135 L~ o Ü r'\. 

P .c;.q K 30 201 25 12 12 216 4.0 6o5 109 131 4.7 
'" r: K 28 310 86 ı "' 12 275 2o8 9a5 ıoo 138 4.2 L\i •....:::: o _,::. 
f':fo B • E 3 9 110 13 16 16 246 4.5 9o6 99 140 LLO 
CaS. K 42. 180 98 12 30 226 ') -:ı. 9o5 lll 444 ,:1 .• 3 

..Jo~ E.T. K 23 110 L18 16 16 213 2.8 9.0 99 139 •:!- o 7 
I<. S. E 36 98 27 12 10 210 3.0 9o3 ıoo 140 L~ o 2 
i"-J . Y.. o K 64 180 68 12 30 189 3.3 9o5 lll 144 4o 3 s.s. K 17 208 42 14 12 183 4.0 2o5 102 132.6 L_b~7 

,p. 
\0 



Çizelge ill :Kontrol grubu serum Arnilaz, Alkalen fosfataz, ASl\.T, ALZI,T, Glukoz, P, 
Ca, Cl, Na ve K de~erleri 

S ıra Adı 

No Soyadı 

ı 

2 
3 
4 
5 
6 
7 
s 
9 

ı o 
ll 
12 
13 
14 
15 
16 
17 
ıs 
19 
20 
21 
22 
23 
24 
25 

!v1 o Go 
S.Oo 
İ.K, 
~-T TT 
..., ol.'- o 

ScAo 
~Ş. 'I', 

o.ç. 
F .. K. 
H2Ö. 
H. D. 
1\"1' ;-:., 
l.'<! e V o 

C. H. 
F.Eo 
İ. N. 
LK. 
İ. L, 
z .. K. 
N .. T. 
F. Ö. 
T() E. 
TT (T ' .no '-;f• 

N. D. 
·r-: ~ ö. 
G. Bo 
s.Ko 

Cinsiye·ti 

K 
E 
E 
E 
K 
K 
E 
K 
E 
K 
E 
K 
K 
E 
E 
E 
E 
K 
K 
':i' .u 

E 
7/' 

"" 
~ 

.ı::.. 

TJ' •'-

K 

.Ya9ı J\rnilaz 

50 
37 
2S 
ıs 

70 
5 6 
43 
2S 
42 
39 
43 
25 
86 
70 
33 
42 
26 
3S 
47 
27 
23 
43 
44 
c:; Ll 
--' r 

56 

65 
75 
95 
S3 
70 
so 

ıoo 

so 
75 
85 
65 
70 
75 
76 
65 
so 
75 
65 
65 
S5 
68 
70 
so 
60 
75 

Al l<:alen .f:\S .i\T 
fosfataz 

lo2 
2.3 
3.2 

17 
2.2 

35 
38 
45 
22 
35 
23 
39 
45 
20 
32 
25 
ıs 

14 
23 
25 
35 
LlQ 

30 
30 
19 

14 
14 
18 
13 
20 
ı o 
20 
12 
14 
12 
13 
14 
14 
lL1 
ıs 
14 
1<.1 
12 
13 
22 
lO 
ıs 

20 
ıs 
14 

.i~LAT Glukoz 

12 
12 
15 
ll 
12 
12 
14 
20 
12 
14 
l c; ---12 
15 
12 
19 
12 
ll 
25 
14 
12 
12 
15 
12 
ıs 
22 

110 
85 
7S 
S7 

lOS 
68 
85 
70 
S2 

146 
S4 
89 
86 
so 
S3 
96 
S9 
94 
92 
S5 
86 
85 
8S 
84 

110 

p 

.:::.ı. o 2 
3o2 
..., ..., 
_:) o 1 

3.8 
3.5 
3.2 
3.0 
3.5 
4.0 
4.2 
3.8 
-:( ? 
~o~ 

4.9 
4.0 
2o5 
3.,2 
3.5 
4.0 
3.8 
3.2 
3.,0 
4.5 
3.5 
2 .8 
4o5 

Ca cı i\1a 

------- ------- -------
ıı.o 

9o8 
9.,6 
8o3 
9o0 
9 .. 3 
9.2 
9.8 
9.2 
9o3 
9a0 
9o8 

ıı.o 
9.,6 
S.,4 
9.,0 
9o6 
9 .. 8 
9.3 
9.,6 
8.3 

ıo .. o 
9o2 
9o0 
9.,2 

106 l3S 
9S 132 

102 127 
105 123 
102 140 
ıoo 135 
109 132 
103 140 
106 13S 

9S 132 
106 140 
109 127 
102 142 
105 128 
105 138 
lll 138 

98 140 
ıoo 123 
102 132 
104 140 

99 135 
108 140 
102 122 

99 132 
109 139 

.K 

5.5 
4 . 7 
4.7 
4.8 
4.5 
'-~LS 
4.5 
3a 8 
4oS 
4.5 
4.9 
5.,5 
5.2 
4.7 
5 .. 7 
iL c; -·-
4.5 
4.S 
3 Q 

o u 
,... ~ 

~ / 
Jo~ 

3.S 
4.,6 
Ll ) - o .... 

3.,6 
4o6 

uı 

o 



'Çizelge m : Kontrol grubu serum Amilaz, Al kal en fo s fataz, ASAT, .ALAT, Gl ul<:oz 
P, ca, cı, Na ve K de~erleri 

Sıra Adı Cinsiyeti Yaşı Arnilaz Alkalen .U.SAT ALAT Glukoz p Ca 
No Soyadı fosfataz --

26 AaY. K 23 85 19 14 15 114 4.5 9.2 
27 O o Ko E 43 70 30 18 22 77 2.8 9o 0 
28 Z.Ko K 56 60 30 1 8 12 107 3o5 lO o O 
29 M.Ço K 30 65 14 20 15 104 3o0 8.4-
30 Fo V• E 43 70 23 ı o 12 82 3o2 9.0 
31 ÜoSo K 54 75 45 22 1 2 92 3o5 9.2 
32 AoYo E 28 76 35 13 14 80 3.,0 9.8 
33 R.,T. E 36 65 50 12 20 91 4 0 0 ıı .o 
34 !-·la U o E 41 8 0 25 14 12 ıoı 4.2 9.8 
35 GaYo K 37 100 30 18 15 95 3.7 8.3 
36 SaÖ., E 45 95 40 12 ll 89 3.8 9o2 
37 'NoDo K 32 83 30 13 12 82 3o2 9.3 
38 H.G E 54 75 22 14 19 108 4.,5 9.,0 
39 Ho Eo K 39 65 35 ı o 12 81 3o5 ll o O 
40 Ho Go E 47 76 40 20 14 97 2.8 9o6 
41 İ .K .. E 43 68 lLb 13 ıs 91 4.5 9o6 
42 A.,Ea K 30 7 0 23 14 22 97 3.,2 lO o O 
43 Y.,O E 28 8 0 38 18 14 82 4.,2 9.,2 
44 N oSo E 19 60 32 1 8 20 94 3o2 9.0 
45 Go So K 18 75 35 14 ).5 101 3o5 9.,8 
46 FoG• K 23 85 45 22 14 98 4.0 9 . 3 
47 Ş oAo K 20 85 50 lO 12 88 2o5 9o2 
48 BaE. K 56 76 19 1 2 19 88 3o2 8 o3 
49 Ho B., K 36 80 30 1 2 12 94 3o5 9.6 
50 ~ ç K 40 7 5 LlQ 1 4 14 85 2o8 9o8 .c o Q 

cı Na 

109 132 
99 139 

105 140 
1 02 122 
102 142 
104 138 
105 140 
lll 135 
102 123 

98 127 
106 138 
105 132 
l ll 142 
102 140 
104 138 

99 140 
108 135 
109 122 
105 132 
102 139 
103 13 8 
106 127 
ı o o 132 
102 13 8 

99 140 

K 

4.6 
4.,2 
3.6 
4.5 
5a7 
5o5 
4.9 
4. 7 
4a 7 
4.8 
4.7 
5o5 
5.,2 
4.6 
3.6 
4.6 
4-.9 
4.7 
4o8 
d c:. -. ~ 
3.8 
ı::: ~ 

--·J 

4o 7 
4a2 
3a8 

(}l 

1-' 
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