ALBUMIN

Albumin; metalleri, iyonlari, yag asitlerini, aminoasitleri, metabolitleri, enzimleri,
hormonlari ve ilaglari baglar. Serum albumininin yari émra 17-26 gunddr. Albumin
karacigerde olusturulur. Normalde az miktarda albumin, diski ve idrarla atilir, karacigerde
katabolize olur. Albumin, total proteinin yaklasik %45-55'ini meydana getirir.
Albumin/globulin orani1-2,5 arasinda bulunur.

Normal Degerler: 3,8-5,4 g/dl

Albuminin arttigi durumlar: Nadiren serum albumini artar. Artmasi spesifik bir
hastaliktan degil, dehidratasyona bagli olabilir.

Albumininin azaldigi durumlar:

= Malabsorbsiyon

= Hipergamaglobiliinemi

= Analbuminemi

= Karaciger toksinlerine bagli

= Malnutrisyon, aglik, aminoasit eksikligi
= Karaciger sirozu

= Malign hastaliklar

= Hipotiroidi
= Alkol
= Sepsisler

= Miyokard enfarktusu

= Cerrahi ya da travma sonrasi

= Yaniklar

= Nefrotik sendrom

= Romatoid artrit

= Protein kaybettiren enteropatiler
= Kronik enfeksiyonlar

=  Eklampsi



ALKALEN FOSFATAZ

Analiz Materyali: Serum.

Alternatif Materyal: Plazma.

Metod: Enzimatik, elektroforez.

Normal Degerler:

Yetigkin: 30-90 U/L

Cocuklarda (3-15 yas arasi): 90-300 U/L

Serum 24-48 saat buzdolabinda saklanabilir. Ancak serumun hemolizli olmamasina
dikkat edilmelidir. Alkalen fosfataz, laboratuvarda alkalen pH'da (9-10) optimum reaksiyon
verir. Vlcuttaki alkalen fosfatazin buylk bir kismi osteoblastlar tarafindan olusturulur.
Barsaklarda, safra ve plasentada da bulunur. Serum izoenzimlerin karisimi seklindedir.
Cocuklarda normal kemik buyumesi nedeni ile ylksektir. Gebeligin 3. Trimasterinde
yuksek olabilir.

Alkalen fosfataz diizeyinde artmaya yol agan bazi patolojiler:

A. iskelet sistemeni etkileyen hastaliklar:

1.

Pod

o
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Primer hiperparatiroidi: Paratiroidler cerrahi olarak ¢ikarildiktan sonra, serum alkalen
fosfatazdaki artis devam eder. Kemik onarimi tamamlanana kadar, yavas oarak
normale doner.

Sekonder hiperparatiroidi

Kirigin iyilesmesi sirasinda

Paget hastaligi: Serum duzeyi hastaligin ilerlemesi ile yavas olarak artar. Osteojenik
sarkom gelisirse hizl bir artig gozlenir.

Osteomalazi: Erken donemde ve hipofosfatazli nadir hastalar disinda alkalen fosfataz
artmaktadir.

Ankilozan spondilitis

Cushing sendromu

Herediter hiperfosfatazemi

Neoplastik hastaliklar:

-Osteojenik sarkoma

-Multiple myeloma

-Kemik metastazlari

10. Gauher hastalig



o
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. Hepatobiliyer Hastaliklar:

Kolelitiyazis ile ttkanma

Karaciger apsesi

Biliyer siroz

Primer ya da metastatik karaciger timoru
Viral hepatit

Sarkoidozis

Amiloidozis

Alkolik hepatit

Pankreatit

10. Enfeksiyoz mononukleozis
11.Kist hidatik

12.CMV enfeksiyonu

13.ilaglara bagl karaciger hastahgi

C.

1

2
3
4
5.
6
7
8
9
1

Diger nedenler:

. Sepsis

. Bobrek yetmezligi
. DM

. Hipertiroidizm

Losemiler

. Renal karsinoma
. Meme karsinomu ve metastazlari
. Konjestif kalp yetmezIigi

Renal rikets

0.ilaclar: Asetoheksamid, allopirinol, karbamazepim, sefaloridin, klorpropamid,

furasemid, metildopa, oral kontraseptifler, fenotiyazin, tolazamid, tolbutamid gibi.

Alkalen fosfataz diizeyinde azalmaya yol agan bazi patolojiler:

1.
2.

3.
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Hipotiroidi

Herediter hipofosfatazemi: Serum kalsiyumu ve plazma inorganik fosforu normaldir.
Kemik ve serum alkalen fosfataz aktivitesi ¢cok dusuktir.

Anemiler

Akondroplazi: Cocuklarda, blyUmedeki durma sonrasinda, hizla yetigkinlerdeki
dizeye duser.

Kretenizm: Blyumedeki durma sonrasinda, serum duzeyi hizla yetiskin dizeyine
duser.

Kwashiokor: Tedaviyi takiben iki haftada dusukluk artar, daha sonra normal dizeye
yukselir.

C vitamini eksikligi

Klofibrat tedavisi

Kemeklerde radyoaktif maddelerin toplanmasi, osteoblastlarda yikima neden
oldugundan serum alkalen fosfataz diuzeyi dusebilir.



ALT (SGPT=GLUTAMAT-PYRUVAT-TRANSAMINAZ)

Analiz Materyali: Serum

Alternatif Materyal: Plazma(Heparinli, EDTA'I)

Stabilitesi: Oda isisinda yaklasik 4-6 saat, buzdolabinda 24-48 saat.

Metod: Enzimatik

Analizi Etkileyen Olumsuz Faktorler: Hemolizli, lipemik, ikterik serum ornekleri.
Normal degerler:

Erkek: 9-43 U/L
Kadin: 9-36 U/L

ALT enzimi, AST enzimine paralellik gosteren bir enzimdir. Ancak substrat olarak pruvik
asidi kullanmasiyla farklilik gosterir. Karaciger, bobrek, kalp, iskelet kasi ve pankreas da
bulunur.

ALT Duzeyinin Artmasina Yol Agan Bazi Sebepler:

Akut hepatitler

Siroz

EMN

MI

llaglar

AST duzeyini arttiran diger nedenler genelde ALT duzeyini de arttirir.

AST Diizeyinin Azalmasina Yol Agan Bazi Sebepler:

= AST duzeyini azaltan nedenler ALT duzeyini de azaltir.



AMILAZ

Analiz Materyali: Serum

Alternatif Materyal: Plazma (Heparinli)

Stabilitesi: Oda isisinda yaklasik 1-6 saat, buzdolabinda 24-48 saat.

Metod: CNPG3 (2 choloro-4-nitrophenyl-alpha-D-maltotriosid'in alfa amilaz ile
reaksiyonu.)

Analizi Etkileyen Olumsuz Faktorler: Hemolizli, lipemik, ikterik serum ornekleri.
Normal degerler:

Erkek: <82 U/L
Kadin: <82 U/L

Amilaz baslica vicudda sekerin sindiriminde rol oynayan bir enzimdir. En 6nemli olusum
yeri pankreasdir. Karaciger, tukruk bezleri ve pankreasdan kaynaklanan az miktarda
amilazda kanda bulunur.

Amilaz Dizeyinin Artmasina Yol Agan Bazi Sebepler:

Akut pankreatit

Kronik pankreatitin akut atagi
Afferent-loop obstriuksiyonu

Posteriyor gastrektomi

Kolesistitis

Pankreas duktus tasinda

Peptik Ulser perforasyonlarinin 6zellikle pankreas tutulumu ola durumlarinda
llaglar

Diyabetik koma

Akrep sokmasi

Makroamilazemi

Takruk bezi hastaliklari: (Sdppdiratif parotitis, Kabakulak, Tiikriik bezinin tas ile
obstriiksiiyonu)

ilerlemis bdbrek yetersizligi

Akut safra kesesi taslari

Barsak obstrikslyonu ve strangulasyonu
Metanol zehirlenmesi

Akut alkolik entoksikasyon

Akcigerin kuguk hicreli karsinomu
Mezenter arter trombozu

Tabuler gebelik



Amilaz Duzeyinin Azalmasina Yol Agan Bazi Sebepler:

= Yaygin pankreas hasari
= Akut ve kronik hepatit
= Bazen gebelik toksemisi



ASIT FOSFATAZ

Analiz Materyali: Serum.
Metod: Enzimatik, biyokimya otoanalizérinde.
Normal Degerler: < 10 U/L.

Kanin aliminda 6zellikle hemolizli olmamasina dikkat edilmelidir. Serum asit fosfatazi,
laboratuvarda asit pH da (pH5) en iyi fonksiyon gosteren bir enzimdir. Normal kosullarda,
prostatda fazla miktarda bulunur. Degisik izoenzimleri vardir. izoenzim 2 prostatd,
izoenzimler 1 ve 4 serumda, izoenzimler 1 ve 3 doku hucrelerinde, dalakda,
granilositlerde ve pankreada bulunur. izoenzimler eritrositlerde, plateletlerde,
retikiloendotelyal hicrelerde ve bobreklerde bulunur.

Asit fosfataz diizeyinde artmaya yol agan bazi patolojik durumlar:
l. Prostatik asit fosfataz:

1. Prostat kanseri: Serum duzeyi, timorun cerrahi olarak g¢ikarilmasiyla, tumorin
estrojen ile supresyonu ile ve her iki tedavi yolunun birlikte uygulanmasi ile duser.
Prostat cerhasi sonrasi

Prostat enfarkti

Uriner retansiyon

Kateterizasyon

Prostat masajindan sonra: Vakalarin %54'Unde artar. Buna karsilik, rektal tuse,
immunolojik yontemle saptanan prostatik asit fosfataz dizeyinde onemli bir
degisiklik yapmaz.
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Il. Total asit fosfataz:

1. Kemigi tutan malign timorler (6zelikle meme ca.).
2. Gaucher hastaligi.
3. Hepatoselliler hastaliklar.
4. Kemigin Paget hastaligi.
5. Retikuloendotelyal sistem hastaliklari.
6. Bdbrek hastaliklari.
7. Tromboemboliler.
8. Atesin yukseldigi durumlar.

9. Miyokard enfarktistinden sonra.
10. Hiperparatiroidi.

Asit fosfatazin klinik olarak azaldigi durumlar 6nemli degildir.



AST (SGOT=GLUTAMAT-OXALASETAT TRANSAMINAZ)

Analiz Materyali: Serum

Alternatif Materyal: Plazma (Heparinli, EDTA'l)

Stabilitesi: Oda isisinda yaklasik 4-6 saat, buzdolabinda 24-48 saat.

Metod: Enzimatik

Analizi Etkileyen Olumsuz Faktorler: Ozellikle hemolizli serum érnekleri yanlis yilksek
Olcumlere yol acgar. Ayrica lipemik ve ikterik serum drneklerininde tercih edilmemesi
gerekmektedir.

Normal degerler:

Erkek: 10-34 U/L
Kadin: 10-31 U/L

Amino asit ve karbonhidrat metabolizmasinda rol oynayan intraselltler enzimlerdir. Enzim
kalp, karaciger, iskelet kasi, pankreas da bulunur.

AST Diizeyinin Artmasina Yol Agcan Bazi Sebepler:
Kalp hastaliklarina bagl;

Akut MI (yaklasik ilk 4 saat icinde yukselmeye baslar.)
Kalp operasyonlari

Eksternal kalp masajindan sonra

Akut romatizmal kardit

Anjiokardiografi ve kalp masajindan sonra

Karaciger hastaliklarina bagl;

Enfeksiyoz hepatit

Karacigerin malign infiltrasyonlari

Kolanjitis

Asiri alkol alinimi

EMN

Karacigere toksik olan madde ya da ilaglarin kullanimina bagli olarak



Travmalara bagl;

intra muskular enjeksiyonlar sonrasi
Lokal radyasyon hasari
Karbonmonoksit zehirlenmesi

Ari sokmasi

Kant yaralanmalar

Gunes carpmalari

Diger nedenlere bagli;

Akut pankreatit

Gut

Dermatomiyozitis
Pseudomuskular distrofi
Astma krizi

Proksismal miyoglobulitri

AST Diizeyinin Azalmasina Yol Agan Bazi Sebepler:

= Bobrek yetmezligi
=  Gebelik
» Piridoksin(B6) yetmezlIigi



BILIRUBINLER

Analiz Materyali: Serum, idrar

Alternatif Materyal: Plazma

Metod: Kolorimetrik

Normal Degerler: Total Bilirubin: <1,0mg/dI

Direkt Bilirubin: <0,25mg/d|
Indirekt Bilirubin: <0,75mg/dl

Kanin agken alinmasi gerekmektedir (Yaklasik 12-14 saatlik aglik). 48 saatlik aclik normal
hastalarda yaklasik %240'lik, karaciger hasari olan hastalarda ise yaklasik %198'lik bir
bilirubin yUksekligine yol agar. Serum hemoliz olmamalidir. Serum 6rnekleri dondurularak
buzdolabinda saklanabilir.

Bilirubin, insan safrasinin esas pigmentini olusturur ve altin sarisi rengini verir. Buyuk
ornda parcalanmis eritrositlerin  hemoglobinlerinden kaynaklanir (%75). Bu yikim
retikiloendotelyal sistemde olmaktadir. Posthepatik bilirubinler direkt bilirubinler olup
laboratuvar analizlerinde verilen kimyasal maddelerle direkt olarak reaksiyona girer.
Prehepatik bilirubinler ise indirekt bilirubinler olup laboratuvar analizinde de reaksiyon
olusturmak icin metil alkol ilevesi gerekmektedir.

Bebeklerde dogumdan sonraki ilk bir ka¢ gun iginde fizyolojik olarak bilirubinlerde artig
olmaktadir. YUkseklerde bulunan ve bu duruma alisik olmayan kigilerde de serum
bilirubini artabilir. Yine uzun sure fenobarbital kullanan kigilerde serum bilirubin dizeyleri
normal degerlerin altinda ¢ikabilir.

Serum bilirubinlerinde artmaya yol agan sebepler:
. indirekt Bilirubinin arttigi durumlar:

1. Bilirubin olusumunun artmasi
- Hemoliz
- inefektif eritropoezis
2. Ailesel
- Crigler-Najjar Sendromu
- Gilbert Sendromu
Lucey-Driscoll Sendromu
Konjestif kalp yetmezIigi
Pulmoner Enfarktis
ilaglar:
- Rifampisin
- izoniazid

o 0sw



- Novobiyosin
- Hepatotoksik olan ve hemoliz yapan diger ilaglar.

Il. Direkt bilirubinin arttigi durumlar:
1. intrahepatik safra kanali kolestazi

= Biliyer atrezi
» Primer Sklerozan kolanjitis

2. Kanalikuler kolestazis

Siroz

Gebelik

Hepatit

Oral Kontraseptifler

idiopatik rekiirren intrahepatik kolestazis

3. Ekstrahepatik kolestazis
4. Hepatoselluler fonksiyon bozukluklart:

= Enfeksiyonlar

= laglar

» Toksinler

= Ailesel (Dubin-Johnson Sendromu, Rotor Sendromu)

Artmis konjuge bilirubin karaciger hastaligi olanlarin yaklasik Ggte birinde normal total
bilirubin degerleriyle birlikte olabilir.



DEMIR BAGLAMA KAPASITESI

Analiz Materyali: Serum.
Normal Degerler: 250-410 g/dI

Demirin transportunu, transferrin globilini yapar. Her transferrin globdlini iki Fe+3
bagliyabilir. Normal kosullarda bu baglanma yerlerinin %30,40'l demirle doludur. Bu oran,
yuzde saturasyonunu verir. Total demir baglama kapasitasi ise serum transferrin
konsantrasyonunu gosterir.

Serum demir baglama kapasitesinde artmaya yol acan bazi patolojiler:
1. Yuksek demir konsantrasyonu ile:

a) Tekrarlana kan tranflzyonlari.

b) Uzun slren paranteral demir verilmesi.

c) Hemokromatozis.

d) Karaciger hasari, akut hepatit ve portal siroz.

e) Eritrosit yikiminin artmasi: (hemolitik anemi gibi.)

2. Dusuk demir konsantrasyonu ile beraber:

a) Kan kayiplari.

b) Bazi demir eksikligi vakalarinda klerens hizi normalin altindadir.

c) Akut ve kronik kan kayiplarinda, mevcut olan demir kaninrejenerasyonunda
kullanilir.

Serum demir baglama kapasitesinde azalmaya yol agan bazi patolojiler:

Bazi anemiler: Relaps pernisiy6z anemi, hemolitik anemi.
Uremi

Akut ve kronik enfeksiyonlar

Romatoid artrit

Konjenital atranferrinemi

Kwashiorkor

Skorbut

Karsinomatozis

Nefrotik sendrom
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DEMIR

Demir vicudun digaridan aldigi, az miktarda ancak mutlak ihtiya¢ duydugu bir maddedir.
Glnlik en az 1,0 mgr. Demiri yiyeceklerle digaridan almak gerekir. insan viicudunda
demir, yapi tagi olarak gorev yapmaktadir. Hemoglobulin viicudda en ¢ok demir igeren
bilesiktir. Depolanmis haldeki demir ferritin ya da hemosiderindir. Depo kompartimanda,
erkeklerde yaklasik 1 gr., kadinlarda ise 0,5 gr. Demir bulunur. Ferritin suda eriyebilen
depo demirken, hemosiderin ferritinin suda erimeyen Uranuaddr. Demir plazmada
transferrin denen proteine bagll olarak tasinir. iskelet ve kalp kasinda myoglobulin
kisminda demir bulunur. Vicudda demir eksikligi olustugunda, daha fazla transferrin
sentez edilir.

Demir eksikligini tespitde, plazma transferrin tayini bilgi verici olur.
Hangi durumlarda serum demir duzeyinin tayini yapiimahidir:

Tipik demeir eksikligi belirtileri ortaya ¢iktiginda, mesela; uyku hali, halsizlik, dudaklarda
catlak vb... oldugunda serum demir duzeyi tayini yapilabilir. Ancak tek basina serum
demir tayini demir eksikligi anemisini tespitte yeterli degildir. Beraberinde ferritin dizeyini
de tespit etmek gerekir. Demir 6lcimu serum ya da plazmadan yapilabilir.

Serum demiri i¢gin normal degerler:

25 yasinda erkek: 40-155 pgr/dl
40 yasinda erkek: 35-168 pgr/dl
60 yasinda erkek: 40-120 ugr/dl
25 yasinda kadin: 37-165 pgr/dl
40 yasinda kadin: 23-134 ugr/dl
60 yasinda kadin: 39-149 ugr/dl

Gebelik durumunda: 25-137 pgr/dl

Alinan kan hemolizli olmamalidir. A¢ karnina kan alinmalidir. Dilrinal varyasyon nedeni
ile kan sabah alinmalidir.

Demir duizeyinin dustugu durumlar:

Kanamalar

Tumorler

Kronik ve akut enfeksiyonlar
Gebelik

Menstriasyon

Bazi dogustan hastaliklar
Bdbrek hastaliklari gibi



Demir diizeyinin arttigi durumlar:

Saglikli  bir insanda serum demir dlzeyi ¢ok nadiren yukseltmektedir. Demir
toksikasyonlari sonucu bazi organlarda patolojik demir birikmesi meydana gelebilir.

Demir toksikasyonunun baslica belirtileri:

« ishal

= Bulanti, kusma.

= Lokositoz.

= Kan seker duzeyinin yukselmesi.
= Gaitanin siyaha boyanmasi.



FOSFOR

Analiz Materyali: Serum

Alternatif Materyal: Plazma

Stabilitesi: Oda isisinda yaklasik 4-6 saat, buzdolabinda 24-48 saat.

Analizi Etkileyen Olumsuz Faktorler: Hemolizli, ikterik, lipemik serum 6rnekler tercih
edilmemelidir. Ayrica kan alinacak gin en azindan 12 saatlik aglik olmasi gerekmektedir.
Alinan kan ornekleri alindiktan kisa bir slre sonra serumuna ayriimalidir.

Normal degerler:

Erkek: 2,5-4,8 mg/dI
Kadin: 2,5-4,8 mg/dI
Cocuk: 4-7 mg/dI

Fosfor, enerjinin depolanmasi ve kullanilmasinda, karbonhidrat ve lipid
metabolizmasinda temel roli oynar. Fosfor barsaklardan absorbe olur ve o6zellikle
kemiklerde depo edilir. Dolasimdaki inorganik fosfor duzeyi, parathormon, vitamin D,
barsaklardan absorbsiyon, renal fonksiyon, kemik metabolizmasi ve beslenme ile ilgilidir.
Karbonhidratlarin kullaniminda fosfat ve potasyum glukoz ile huicre igine girer. Bu nedenle
postprandiyal donemde fosfor dizeyi dugsmektedir.

Fosfor Diizeyinin Artmasina Yol Agan Bazi Sebepler:

Hipoparatiroidizm

D vitamin fazlahgi
Pseudohipoparatiroidzm
Kirik iyilesmesi sirasinda
Bobrek yetmezligi

Laktik Asidoz

Diabetik ketoasidoz
Akromegali

Addison hastaligi

Ust barsak tikanikligi
Paget hastaligi

Multipl miyeloma
Losemi



Fosfor Diizeyinin Azalmasina Yol Agan Bazi Sebepler:

- Hiperparatiroidizm

- D vitamini eksikligi

- Hiperinsulinizm

- Alkolizm

- DM.

- Malabsorbsiyon sendromu

- Hipokalemi

- Hipotiroidi

- Tiyazid diUretiklerin kullanimina bagl olarak
- Kusmalar

- Hizli buytyen neoplastik hastaliklar
- Miyeloma

- Mutipl endokrin neoplazi

- Hiperventilasyon sendromu



GGT (GAMAGLUTAMILTRANSFERAZ)

Analiz Materyali: Serum

Alternatif Materyal: Plazma(Heparinli, EDTA'I)

Stabilitesi: Oda isisinda yaklasik 4-6 saat, buzdolabinda 24-48 saat.

Metod: Szass.

Analizi Etkileyen Olumsuz Faktorler: Hemolizli, lipemik, ikterik serum ornekleri.
Normal degerler:

Erkek: 11-43 mg/dl
Kadin: 9-37 mg/d|

GGT, terminal glutamik asidi bir peptidden diger peptide, ya da amino asitlere transfer
eder. GGT o0zellikle bobrekler, pankreas, biliyer sistem, ince barsak, dalak, kalp ve
beyinde bulunur. Karaciger hastaliklarinin tanisinda duyarh bir testtir. Alkolik karaciger
bozuklugunda 6nce yukselir ve daha spesifiktir.

GGT Duzeyinin Artmasina Yol Agan Bazi Sebepler:
Karaciger hastaliklari;

- Akut hepatitler

- Kronik hepatitler

- Tikanma sarihgi

- Alkole bagli karaciger hastaligi
- EMN

- Kolanjitis

- Karaciger metastazlari

Pankreas hastaliklari;
- Pankreatitler

- Pankreas kanseri

- DM

Kalp hastaliklari;

- Konjestif kalp yetmezlIigi
- Ml



Bobrek hastaliklart;

- Nefrotik sendrom

- Renal timor

- Beyin timorleri

- llaclar

- Primer ve sekonder hiperlipidemiler.



GLOBULIN
Globulinler dort ana grupta toplanabilir;

Alfa-1 globulinler: Transkortin, tiroksin baglayan protein, lipoprotein, glikoprotein,
antitripsin.

Alfa-2 globulinler: Glikoprotein, makroglobulin, haptoglobulin, seruloplazmin
Beta globulinler: Lipoprotein, glikoprotein, transferrin.

Gama globulinler: 1gG, IgM, IgA, IgE, IgD.

Normal degerler:1,9-3,7g/dl.

Globulinlerde artmaya yol agan baslica patolojiler:

- Dehidratasyon, atesli hastaliklar, malnutrisyon.
- Multipl miyeloma

- Sarkoidozis

- Kollajen doku hastalilar

- Akut ve kronik enfeksiyonlar

- Metastatik karsinomlar

Alfa 1 Globulinler:
Normal degerler: 0,2-0,3 gr/dI

Transkortin, tiroksin baglayan protein, lipoprotein, glikoprotein, antitripsin, alfa 1
globulinlerdir. Alfa 1 globulin gebeligin son iki trimasterinde orta derecede artisg gosterir.

Alfa 1 globulinlerin arttigi baslica patolojik durumlar:

Akut enfeksiyonlar

Kronik enfeksiyonlar
Romatoid artrid

Poliarteritis nodoza

Akut romatizmal atesin erken donemi
SLE

Koroner arter trombozu
Radyasyona bagli doku hasari
Kemik kiriklari

Akut ve kronik nefritler
Piyelonefritler

Karaciger hastaliklari



Alfa 1 globulinlerin azaldigi baslica patolojik durumlar:

» Nefrotik sendrom
= Karaciger nekrozu

Alfa 2 globulinler:
Normal degerler: 0,4,1,0 gr/dl

Glikolproteinler, makroglobulinler, haptoglobulin, seruloplazmin alfa 2 globulinlerdir. Alfa
2 globulinler gebeligin 2. ve 3. Trimasterinde yuUkselir. Dogumda ylUksek bulunur, 6
aylikken normal seviyelerine duser.

Alfa 2 globulinlerde artmaya yol agan baslica patolojiler:

= Akut enfeksiyonlar

= Kronik enfeksiyonlar

= SLE

= Romatoid artrid

= Poliarteritis nodoza

= Akut romatizmal atesin erken donemi
= Sarkoidozis

= Akut ve kronik nefritler
= Piyelonefritler

= Nefrotik sendrom

= Cushing sendromu

= Viral hepatit

= Siroz

= Karaciger nekrozu

= Malign hastaliklar

Beta globulinler:
Normal degerler: 0,5-1,1 gr/di

Beta globulinler; lipoproteinler, glikoproteinler ve transferrini olusturur. Bu globulinler
gebeligin 2. ve 3. Trimasterinde yukselirler. Yeni doganda hafif artis vardir.



Beta globulinlerin artigina yol agan baslica patolojiler:

Primer ksantomatozis
Esansiyel hiperkolesterolemi
Esansiyel hiperlipidemi
Biliyer siroz

Viral hepatit

Poliarteritis nodoza

Multiple miyeloma

Nefrotik sendrom

Beta globulinlerde azalmaya yol agan baslica patolojiler:
= Baz karaciger nekrozlu olgular
Gamma globulinler:
Normal degerler: 0,7-1,2 gr/dl
Gamma globulin bandi genis ve yaygindir; cinku yapilarinda degisiklikgosterirler ve bu
nedenle farkh hizlarda hareket ederler. Immunoglobulinler karacigerde yapilmayan tek

plazama proteinlerdir.

insan imiinoglobulinlerin baslica dzellikleri:

IgG IgA IigM igD IgE

Kve Kve Kve Kve Kve
L zinciri Lambda Lambda Lambda Lambda Lambda
Serum 700-1500 90-450 40-250 0,3-40 0,006-0,16
konsantrasyonu mg/dl mg/dl mg/dl mg/dl mg/dl
Yari omru 23 gun 5,8 gln 5,1 gln 2,8 gun 2,3 gun

160000-

Molekiil agirhigi 150000 400000 900000 180000 190000

Elektroforezde saptanan protein oranlari:
Albumin: Totalin %52-68

Alfa 1 globulin: Totalin %2,4,4,4

Alfa 2 globulin: Totalin %6,1-10,1

Beta globulin: Totalin %8,5-14,5

Gamma globulin: Totalin %10-21



GLUKOZ
Analiz Materyali: Serum
Alternatif Materyal: Plazma(Heparinli, EDTA'li, NaF'lu)

Stabilitesi: Kan alindiktan sonra tam kan olarak bekletildiginde, her saatte bir kan glukoz
degeri 6-7 mg/dl diser. Bu sebeple kan alindiktan sonra en kisa sure iginde serumuna
ayrilmasi gerekmektedir. Serum olarak oda isisinda yaklasik 4-6 saat, buzdolabinda 24-
48 saat stabil olarak kalir.

Metod: Hekzokinaz

Analizi Etkileyen Olumsuz Faktorler: Hemolizli serum oOrnekleri 6zellikle sonuglari
onemli oranda etkileyebilir. Ayrica lipemik ve ikterik serum ornekleri de tercih
edilmemelidir. Kan alinan gin en az 12-14 saatlik aclik gerekmektedir.

Normal degerler:

Erkek: 70-105 mg/dI
Kadin: 70-105 mg/dI

Glukoz Diizeyinin Artmasina Yol Agan Bazi Sebepler:

- DM

- Pituiter hastaliklar (Jigantizm, Akromegali)

- Dolagimda adrenalin dizeyinin artmasi (Akut stres, Feokromasitoma, Digaridan
adrenalin verilmesi, Agir tirotoksikoz)

- Vitamin B1 eksikligi.

- Glukagonoma

- Akut pankreatit

- Yaygin pankreas kanseri

- Periton diyalizi, hemodiyaliz

- llaclar



Glukoz Diizeyinin Azalmasinina Yol Agan Bazi Sebepler:

- Aglik hipoglisemisi

- insiilinoma

- Endotoksik sok

- Kaseksi

- Pankreas digi malign timorler
- Hipopituiterizm

- Glukagon eksikligi

- Katekolamin

- Adrenal yetersizligi

- Karaciger hastaliklari (Siroz, Agir hepatit, Karaciger konjesyonu)
- llaclar

- Agir malndtrisyon

- Gebelik

- Enzim defektleri

- Alkol hipoglisemisi

- Yalanci hipoglisemi



HDL-KOLESTEROL (High Density Lipoprotein)

Normal Degerler:

Kadin: >50 mg/dl
Erkek: >40 mg/dl

Vicudda kolesterol belli bazi proteinler baglanarak tagsinmak zorundadir. Bu lipid-protein
Gifti lipoprotein olarak adlandiriimaktadir. iste HDL-Kolesterol de bdyle bir lipoproteindir.
HDL-Kolesterol "iyi kolesterol" olarakta adlandiriilmaktadir. Clinktu HDL-Kolesterol doku
ve damarlari lipidlerden temizler. Bu nedenle yiuksek HDL-Kolesterol degerleri
ateroskleroza kargi bir koruyucu kalkan olarak gorev yapmaktadir.

HDL-Kolesterol ateroskleroz ve kalp krizi gegirmis olan ya da risk grubundaki kigilerde
bakilmalidir. Ayrica lipid disurlcu tedavi alanlarda tedavinin takibi agisindan da
bakilmasi uygun olur.

HDL-Kolesterol serumdan dlgulerek tayin edilir.



KALSIYUM

Analiz Materyali: Serum

Alternatif Materyal: Plazma

Stabilitesi: Oda isisinda yaklasik 4-6 saat, buzdolabinda 24-48 saat.

Analizi Etkileyen Olumsuz Faktorler: Hemolizli, ikteri, lipemik serum ornekleri tercih
edilmemelidir. Ayrica kan alinan gun en azindan 12 saatlik aglik mutlaka gerekmektedir.

Normal degerler:
Erkek: 8,8-10,2 mg/dl
Kadin: 8,8-10,2 mg/dl

Plazmada kalsiyum, diffuze olmayan kompleks olarak proteine bagl sekilde (%33),
diffize olabilen fakat ayrismayan kompleks olarak sitrat, bikarbonat ve fosfat anyonlari
ile (%12) ve iyonize sekilde (%55) bulunur. Normal sinirlar igerisinde oldugu halde yaz
aylarinda kis aylarindan daha ylUksek duzeylerde bulunur.

Kalsiyum Dilizeyinin Artmasina Yol Agan Bazi Sebepler:

- Absorbsiyonda artma (D vitamini ya da A vitamini fazlaligi, Stit-alkali sendromu)
- Endokrin hastaliklar (Adrenal yetersizlik, Primer hiperparatiroidizm, Sekonder
hiperparatiroidizm, Akromegali, Cushing sendromu)

- Neoplastik hastaliklar (Kemik metastazlari, Lenfoproliferatif hastaliklar, Parat hormon
benzeri peptidlerin salinimina yol agan tiimérier)

- lyatrojenik

- Tiyazid diuretiklerine bagli

- immobilizasyon

- Hipofosfatazi

- Sarkoidoz

- Akut kemik atrofisi

- Renal hastaliklar

- Lityum tedavisi



Kalsiyum Duzeyinin Azalmasina Yol Agcan Bazi Sebepler:

- Emiliminde veya aliminda azalma (Malabsorbsiyon, D vitamini eksikligi, Ince barsak
sant operasyonu)

- Didretik tedavisi

- Kronik bobrek yetmezIigi

- Hipoparatiroidizm

- Tiroidin meduller karsinomu

- Neoplastik hastaliklar (Kemik metastazi, Kalsifiye kondrosarkom)
- Akut pankreatit

- Hipoalblnemi

- Hipomagnezemi

- Hiperfosfatemi

- Kalsitonin ile tedavi edilen Paget hastaligi

- llaclar



KLOR

Analiz Materyali: Serum.
Alternatif Materyal: Plazma, idrar.
Metod: ISE.

Normal Degerler: 98-107 mmol/L.

Serum klor duizeyindeki degisiklik nadiren birincil bir probleme neden olur. Klorun tampon
etkisi yoktur, ancak asit baz dengesinin saglanmasinda énemli roli vardir. Sodyumla
birlikte vicut sivilarinin ozmolaritesini kontrol eder.

Serum klor diizeyinde artmaya yol agcan bazi patolojiler:

= Dehidratasyon: 36-48 saatten sonra olusur. Cocuklarda sure daha kisadir.

= Hiperkloremik asidoz.

= DOCA ya da steroidin agiri verilmesinden sonra.

» Ureterekolik anastomozdan sonra. Klor geri emilimi kali barsakda artmaktadir.

= Kafa travmasindan sonra.

= Primer hiperparatiroidi.

= Diabetik ketoasidozda fazla serum fizyolojik verimesi.

» llerlemis bobrek hastaliginda fazla serum fizyolojik verilmesinde. Bébrekler fazla
sodyumu atabildikleri halde klort atamazlar ve hiperkloremik asidoz olusur.

= Asetozolamid tedavisi.

= Respiratuvar asidoz.

= Klordan daha fazla sodyum kaybinin oldugu ishal durumlari ya da barsak
fistulleri.

Serum klor diizeyinde azalmaya yol agan bazi patolojik durumlar:
= Ekstraselluler sivi hacminin genisledigi durumlar: Bu hal, su entoksikasyonu,
pndémoni ve hipotermik glukozlu sivi enfizyonu ile olusur.
= Kusma
= Siddetli ishal.
= Parasenteze bagl.
= Diabetik ketoasidozda.
= Barsak fistuld.
= Alkalozla birlikte potasyum eksikligi.
= Asir terlemede, tuz aliminin az oldugu, fakat yeterli sivinin alindig1 durumlar
= Adrenokortikal yetmezlik.
= Cival diuretiklerin kullanilmasi sirasinda agsiri sodyum bikarbonat alinmasi.
= Kronik respiratuar asidoz.
= Kafa travmasi sonrasi serebral tuz kaybi.
= Renal tubller hasar.
= Akut intermittan porfiri.
= Hiperadrenokortisizm.



KOLESTEROL

Analiz Materyali: Serum

Alternatif Materyal: Plazma(Heparinli veya EDTA'h)
Stabilitesi: Oda 1sisinda 4-6 saat, buzdolabinda 24-48 saat
Metod: CHOD-PAP

Analizi Etkileyen Olumsuz Faktorler: Hemolizli, lipemik, ikterik serum ornekleri. Ayrica
kan verilece§i zaman en azindan 14-16 saatlik aglik gerekmektedir.

Normal degerler:

Erkek: 140-240 mg/dl
Kadin: 140-240 mg/dl

Kolesterol dokularda ve plazma lipoproteinlerinde serbest kolesterol ya da kolesterol
esterleri olarak bulunur. Bir cok dokuda asetil-KoA'dan sentez edilir. Vlcuttan safradan
kolesterol yada safra tuzlari olarak atilir. Kolesterol vicuttaki steroidlerin, safra asitlerinin
ve vitamin D'nin prekirsoridir. insan viicudundea da sentezin %50'si karacigerde, %15'i
barsakta, geri kalani deride olusur.

Kolesterolin Artmasina Yol Agan Sebepler:

Karaciger Hastaliklari:

- Obstruktif sarilik

- Infektif hepatit ve portal siroz

- Primer bilier siroz

- Karaciger glikojen depo hastaligi

Pankreas Hastaliklar:

- Kronik hepatit

-D.M.

- Pankreatektomi sonrasi
- Nefrotik sendrom

Diger Hastaliklar:

- Nefrotik sendrom

- Familyal hiperkolesterolemi
- Hipotiroidi

- idiopatik hiperkolesterolemi



Kolesteroliin Azalmasinina Yol Agan Sebepler:

- Agir karaciger hasari

- Akut, subakut karaciger nekrozu
- Agir karaciger konjesyonu

- Terminal portal siroz

- Agir enfeksiyon hastaliklari

- Son dénem uremik hastaliklar
- Aclik

- Hipertiroidi

- Anemiler

- Agir sepsisler

- Malabsorbsiyon sendromu

- Hemofili

- llaclar



KREATININ FOSFOKINAZ iZOENZIMLERI

Analiz Materyali: Serum.
Alternatif Materyal: Plazma.
Metod: Enzimatik.

Normal degerler: CK-MB: <16 U/L

Kreatin fosfokinaz izoenzimleri elektroforezde tice ayrilmaktadir. izoenzim MM &zellikle
iskelet kasinda bulunur ve total izoenzim duzeyinin %97-100'Unu meydana getirir. MB
izoenzimi miyokardda bulunur ve %0-3'Gnu olusturur. BB ise beyindeki izoenzimdir.

Kreatin fosfokinaz izoezimlerinin artigina yol agan bazi patolojiler:
l. KFK-MM:

a) Kas hastaliklari.
b) Rabdomiyolizis.
c) AQir egzersiz sonrasi.
d) Beyin travmasi.

Il. KFK-MB:

a)M
b) Aglr kas travmasi.

c) AQir kas hastaliklari.

d) Reye sendromu.

e) Kayalik daglar hummasi.

lll. KFK-BB:

a) Bazi karsinomlar:

- Kliguk hucreli karsinom.
- Over karsinomu.

- Meme kanseri.

- Prostat kanseri.

b) Biliyer atrezi.

c) Agir sok.



KREATININ FOSFOKINAZ

Analiz Materyali: Serum

Alternatif Materyal: Plazma.

Metod: Enzimatik.

Normal Degerler:
Kadin:25-170 U/L
Erkek: 25-195 U/L

Bu enzim stabil degildir. Alyuvarlarin igerigi enzim aktivitesini inhibe eder. Serum pihtidan
dikkatle ayrilmahdir. Kan alindlktan sonra galisma gecikecekse serum dondurulmalidir.
Enzim, kreatin fosfati ADP'nin varliginda kreatin ve ATP'ye donustirur. Bu reaksiyonlar,
Ozellikle cizgili kasda olustugu icin, enzim de en ¢ok bu noktada bulunur. Kalpde ve
beyinde de fazla miktarda bulunmaktadir. Agir egzersiz serum duzeyinin 1-2 gun
artmasina neden olur.

Kreatin fosfokinaz diizeyinde artmaya yol agan bazi patolojiler:

1.
2.

3.
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8.

9

MI: Serum duzeyi 3. Saatte artar, 36. Saatte pik yapar, 4. Gunde normal dizeye iner.
Kas travmasi: Ozellikle beraberinde arter tikanikligi olan olgularda serum diizeyi 15
gun yuksek seyreder.

Progressif muskuler distrofi: Geng hastalarda kan dizeyi normal st sinirin 50 katina
kadar yukselebilir.

Polimiyozitis.

Serebrovaskuler olaylar: Pik deger 48. Saatte olusur, ve 3-4. Gunde duser. Beyin sapi
enfarktlari ya da anjiyomalarda artis goértlmez.

Serebral iskemi ve anoksi.

Agir hemofililer: Kanama kaslarda oldugu zaman kreatin fosfokinaz duzeyi artar.
Tedaviden sonra 10 gun icinde normal duzeye iner. Eklem igine kanama oldugu
zaman artig olmaz. Bu nedenle ayirici tanida yararl olabilir.

Nekrotik glioma.

Tetanoz.

10. Hipotiroidizm.

11. Anestezi sonrasi malign hiperpireksi.

12. Hipnotik ilaglara bagli uzun stren komalar.
13. Enfeksiyon hastaliklari: Tifo gibi.

14. Eroinmanlarda.

15. Karbon monoksit zehirlenmesi.

16. Hipotermi.

17.Kronik alkolizm.

18.Mc ardle sendromu.

19. Akut manik-depressif hastaliklar.
20.ilaclar: metin, karbenekselon, klofibrat, pentazosin, diamorfin enjeksiyonu, ampisilin

ve karbenisilinin intramUskuler enjeksiyonu gibi.



KREATININ

Analiz Materyali: Serum

Alternatif Materyal: ---

Stabilitesi: Oda isisinda yaklasik 4-6 saat, buzdolabinda 24-48 saat.
Metod: Jaffe metodu.

Analizi Etkileyen Olumsuz Faktorler: Hemolizli ve ikterik serum o&rnekleri tercih
edilmemelidir. Ayrica yuksek kan sekeri olan serum o&rneklerinde yalanci yuksek
Olcimlere sebep olunabilir.

Normal degerler:
Erkek: 0,9-1,5 mg/dI
Kadin: 0,7-1,3 mg/dI

Kreatinin, kreatin molekulinin anhidritidir. Blylk oranda kasda kreatin fosfatin,
irreversibl enzimatik olmayan dehidratasyonu ile olusur. Kreatininin 24 saatlik idrarla
atimi kas kitlesi ile orantilidir. Kreatin molekilinden farkli olarak, kreatinin artik
arinudur. Kreatinin klirensi glomerdler filtrasyon oraninin belirlenmesinde kabul edilen bir
Olcumduir.

Kreatinin Duzeyinin Artmasina Yol Agan Bazi Sebepler:
Akut ve kronik bobrek yetmezligi:

e Prerenal nedenler

e Hipovolemi

« Hipotansiyon

e Agir enfeksiyonlar
e Renal nedenler
Glomerulonefritler
DIC
Transplantasyon rejeksiyonu
Nefrotoksisite
intertisyel nefritler
Piyelonefritler
Diabetik bébrek hastaligi
Multisistem hastaliklar
« Postrenal nedenler
Tubuler obstruksiyon
Ureter hasari
Ureter obstriiksiyonu
Uretrada tas



ilaglar
Nefrotik sendrom
Karaciger hastaliklari ile birlikte olan bobrek yetmezlikleri:
o Hepatoselllr hastaliklar
e Tikanma sarihgi
e Uzun siren hipotansiyon
Metabolik hastaliklar:
o Orak hucreli anemi
« Karaciger ve bdbrek amiloid infiltrasyonu
Akromegali ve jigantizm
Kanserli hastalarda gelisen bobrek yetmezligi
Bobrek tumaorleri ve tumor invazyonlari



LAKTAT DEHIDROJENAZ (LDH)

Analiz Materyali: Serum

Alternatif Materyal: Plazma, idrar.

Metod: Enzimatik( biyokimya otoanalizérinde) ve elektroforez.

Normal Degerler: 210-425 U/L

Serum pihtidan dikkatli olarak ayrilmalidir. Alyuvarlarda LDH konsantrasyonu normal
seruma goére 100 kat fazla oldugu igin hemoliz olmamalidir. Heparin ve oksalat enzim
aktivitesini inhibe edebilir. PirGvat, NADH ile laktik aside indirgenir. Bu reaksiyon laktat
dehidrojenaz ile katalize edilir.

Genel olarak, vicut hiicrelerinde ve sivilarinda yaygin olarak bulunur. Ozellikle kalp,
alyuvarlar, bobrek, iskelet kasi, akciger ve deride bulunur. Bu dokulardaki nekrozlarda
dluzeyi artar. Normal gebelikte ve kuvvetli egzersiz sonrasinda duzeyi yuksek bulunur.

LDH dizeyinde artmaya yol agan bazi patolojiler:

1.

2.
3.

o &

© N

Miyokard enfarktiisi: ilk 12 saatten sonra serum diizeyi 2-10 kat artar ve 24-48
saatte pik yapar.

Akut hepatitis.

Neoplastik hastaliklar: Kemik iligi ve karaciger tutulumunda LDH belirgin olarak
artmaktadir. Akut I6semide, lenfomalarda, testikuler kanserde, néroblastomada, over
disgerminomasinda yuksek LDH duzeyi saptanabilir.

Pnémoni.

Anemiler: Hemolitik anemide, bazi olgularda B12 vitamini ve folik asit eksikligine
bagli olrak artar.

Eritroblastosis fetalis.

Kas hasari: Ornegin cerrahide.

Progressif muskuler atrofi.

Polistemia vera.

10. Ari sokmasinda, gegici yukselme olur.
11.Bazi olgularda ylUkseldigi durumlar:

a) Pulmoner enfarktus.

b) Akut pankreatit.

c) Akut romatizmal karditis.

d) Progressif muskuler distrofi.
e) Bobrek hastaliklari.

f) Dermatomiyozitis.



LDH dizeyinde azalmaya yol agan bazi patolojiler:

Klofibrat azalmaya yol agar. Ancak bu azalmanin klinik bir dnemi yoktur.
Laktat Dehidrojenaz izoenzimleri:

Analiz Materyali: Serum

Metod: Elektroforez.

Normal Degerler:

LDH1(alfa1)--------------- %15-30 (%28)
LDH2(alfa2)--------------- %22-50(%36)
LDH3(beta)--------------- %15-30(%23)
LDH4(gama1)--------------- %0-15(%6)
LDH5(gama2)--------------- %0-15(%6)

Laktat dehidrojenaz izoenzimlerinin dortlu yapilari vardir. Oligomerik laktat dehidrojenaz
molekult (MA:130000) 2 tip olan 4 protomerden olusur. H ve M (molekal agirhdi yaklasik
34000). Sadece tetramerik molekdlin katalitik aktivitesi vardir.

Bu izoenzimler:
1. HHHH
2. HHHM
3. HHMM
4. MMMM

izoenzim | (HHHH); kalp kasinda, eritrositlerde ve renal korteksde yliksektir. izoenzim5
(MMMM); iskelet kasi ve karacigerde yuksektir. H ve M subunitelerinin sentezi, degisik
dokularda farkli olarak kendisini gosteren bagimsiz genetik lokuslarda kontrol
edilmektedir.

LDH izoenzimlerinde artmaya yol agan bazi patolojiler:

1) MI: Alfa izoenzimleri 6zellikle LDH1 artar. LDH1/LDH2 orani 1'den buyuktdr.
2) Renal korteks enfarkti: Alfa izoenzimleri artar.

3) Hemolitik anemiler: Alfa izoenzimleri artar.

4) Akut hepatit: Gama izoenzimleri artar.

5) Dermatomiyozitis: Gama izoenzimleri artar.

6) Muskuler distrofi: Gama izoenzimler. Artar.

7) Akut kas hasari: Gama izoenzimleri artar.



LDL-KOLESTEROL (Low Density Lipoprotein)

Normal Degerler:

ideal bir yetiskinde: < 155 mg/d|

Risk faktort bulunan yetigkinde: < 135 mg/dl

Lipidler kanda bir proteine baglanarak tasinir. Bu lipid-protein cifti lipoproteinler olarak
adlandirilir. Iste LDL-Kolesterol de bdyle bir lipoproteindir. LDL-Kolesterol vicudda
perifere yani doku ve damarlara kolesterolU tasiyan bir lipoproteindir. Bu nedenle " kotl
kolesterol" olarakda adlandirilir.

LDL-Kolesterol aterosklero ve kalp krizi gegirmis veya risk grubundaki kisilerden bakilir.

LDL-Kolesterol dizeyinin ylksekligi ateroskleroz ve kalp krizi riskini arttirir.

LDL-Kolesterol serumdan tayin edilir.



POTASYUM

Analiz Materyali: Serum.
Alternatif Materyal: Plazma, idrar.
Metod: ISE

Normal Degerler: 3,6-5,0 mmol/L

Hemolizli kanda potasyuma bakilmamaldir. Cinkl, pargalanan huicrelerden c¢ikan
potasyum yapay olarak plazma duzeyini arttirir. Bu nedenle de, potasyumun plazma
yerine serumda 6lgumu tercih edilir.

Trombositler ve I6kositlerde potasyum dizeyi yuksek oldugu icin koagulasyon sirasinda
salinan potasyum serum konsantrasyonunu arttirir. Koagulasyon sirasinda alyuvarlardan
da potasyum salinimi olmaktadir. Bu nedenle pihtidan, plazma da alyuvarlardan dikkatle
ayrilmahdir.

Total vicud potasyumu 50-60 mmol/kg'dir. Kanda intraselliler konsantrasyonu yaklagik
160mmol/L'dir. Alyuvarlarda, konsantrasyonu daha dusuktur. Diyetle ortalama alinan
potasyum 50-150 mmol/gunddr. Hidrojen iyonlari ve potasyum iyonlari atilimda
kompetisyona girerler ve sodyumla yer degistirirler. Plazma potasyum konsantrasyonu
néromuskuler ve muskuler irritabilitenin olusumunda onemlidir.

Serum potasyum diizeyinin artmasina yol agan bazi patolojiler:
A. Potasyum saglanmasinda artma:

1. Potasyum ile oral ya da paranteral asiri tedavi.

2. intrasellliler potasyumun asiri salinimi.

- Yaniklar.

- Rabdomiyolizis.

- Agir enfeksiyonlar.

- Travmalar.

- Anesteziye girecek olan metabolik sidozlu olgular.
- Anesteziye bagli malign hiperpreksi.
- Masif hemolize neden olan durumlar.
- Anuriye neden olan durumlar.

- Hiperkalemik periyodik paralizi.

- Hiperkinetik aktivite.

- Lenfoma ve I6semilerin tedavisinde



B. Potasyum atilimini azalmasi:

1. Akut ve kronik bobrek yetmezligi.

2. Agir dehidratasyon ve soka bagli ciddi olguri.
3. Diabetik ketoasidoz.

4. Addison hastaligi.

5. Adrenal metastazlar.

6. Hiporeninemik hipoaldosteronizm.

C. Fizyolojik nedenler: Metabolik asidoz yapan durumlar

D. Yalanci hiperpotasemiler.

1. Eritrositlerden salinim.

2. Trombositozis.

3. Kronik lenfositik I6semide beyaz kire sayisi ¢ok yuksek ise ve kan 6rnegi oda
Isisinda bekletilirse.

4. Kolda turnike duruken el ve kolda egzersiz hareketleri yapiimasi.

Serum potasyum diizeyind azalmaya yol agan bazi patolojik durumlar:

A. Potasyum aliminin azalmasi:

. intravendz uzun siiren tedavide potasyum verilmemesi.

. Aclik.
. Alkolizm.
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B. Potasyumun hiicre igine girisinde artma:

. Alkolizm

. Instlin hipersekresyonu

. Diabetik ketoasidozda insulin tedavisi sirasinda
. Familyal periodik paralizi.

. Megaloblastik aneminin tedavisinde

. Atlet egitimi, anabolizan tedavi.

OO WN -
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. Uriner potasyum kaybinin artmasi:

. Asidoz.

. Metabolik alkaloz.

. Minerelokortikoid fazlaligi.

. Bartter sendromu.

. Konjenital tibuler defektler.
. Bdbrek yetmezligi.

. Cushing sendromu.

. Ektopik ACTH sendromu.

ONOO O, WN -



9. Digardan ACTH, DOCA, kortizon, kortikosteron, 17-hidroksi-kortikosteron

verilmesi idrardan potasyum atihmini artirirlar.

10. ilaglar: Cesitli diliretikler, antibiyotikler (6r: amfoterisin B, aminoglikozidler,
karbenisilin ya da tikarsilin), kemoterapotik ajanlardan cisplatinium hipokalemi yapabilir.

D. Gastrointestinal potasyum kaybi:

1. Gastrointestinal drena;.
2. Obstruksiyonlar.

3. ishal.

4. Kusma.

5. ince barsak fistili.

6. Laksatiflerin asiri kullaniimasi.
7. Villéz adenom.

m

. Deriden potasyum kaybi:

—

. Asiri terleme.
2. Yaniklar.

F. Potasyum absorbsiyonunun azalmasi:
. Ince barsak santi, kisa barsak.
2. Malabsorbsiyon.

—



SODYUM

Analiz Materyali: Serum.

Alternatif Materyal: Plazma ve idrar.
Metod: ISE.

Normal Degerler: 137-145 mmol/L.

Total vicud sodyumu yaklasik 75 mmol/kg'dir. Gunluk ortalama sodyum alinimi 50-3000
mmol'dir. Sodyum vicuddan ter, diski, ve idrarla atilir. Normalde sadece idrarla atilan
miktar dnemli olmaktadir. Glomerullerden filtre olan 15-20 mmol/dakikadan sadece %2'si
idrarla gikmaktadir. Sodyumun c¢ogunlugu pasif olarak Henle kulpunun assendan
kismindan enerji gerektiren aktif transport mekanizmasi ile reabsorbe olur. Bdbrekler
idrardan sodyum kaybini birkag mmol/gin dizeyine kadar dugurebilirler. Beraberindeki
anyonlar ile birlikte plazmada ozmotik olarak aktif bilesigi olusturur.

Sodyum duzeyinde artmaya yol agan bazi patolojiler:

1. Asiri tuzlu verilmesi: Serum fizyolojik, kiicik ¢ocuklarda hipernatremi yapabilir.
Diabetik ketoasidozlu olgularda normal renal fonksiyon olusana kadar, serum fizyolojik
verilmesi sirasinda hipernatremi gelisebilir.

2. Dehidratasyon: Su aliminin ¢ok azaldigi hallerde ya da asiri terleme hallerinde
yeterli su alinmazsa, yaklasik 36-48 saat iginde (kiguk ¢ocuklarda 24-36 saat iginde)
plazma sodyumu artar.

3. Hiperadrenokortisizm ile hiperaldosteronizm
4. Diabetes insipidus: Hafif ya da orta derecede hipernatremi geligebilir.

a) Hipotalamus ya da pituiter bezin neoplazik ya da enfiltratif hastaliklari.
Hipopituitarizmde hiponatremiye egilim olugur. Ozelikle meme kanserinde hipotalamusa
metastaz egilimi vrdir.

b) Hipotalamusa cerrahi mudahele

c) Siddetli kafa travmalari.

d) Vaskdler lezyonlar.

e) idiopatik diabetes insipidus.

5. Diabetes Mellitus

6. Diliretikler



Sodyum dizeyinde azalmaya yol agan bazi patolojiler:
A. RENAL

1. Adrenal Yetmezlik.
2. Diuretiklerin asiri kullanimi.
3. Tuz kaybeden neffritler.
a) Kronik bobrek yetmezligi
b) Polikistik bdbrek hastaligi
) Renal tubuler asidoz
) Meduller kistik hastalik
) Kronik piyelonefrit
) Bebeklerde ve gocuklarda renal tuz kaybi
) Bébrek hastaligi
) 21-hidroksilaz eksikligi ile konjenital adrenal hiperplazi
) 20-22 desmolaz eksikligi ile konjenital adrenal hiperplazi
) 3-beta-ol dehidrojenaz eksikligi ile konjenital adrenal hiperplazi
) izole hipoaldosteronizm
f) Pseudohypo-aldosteronizm
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B. BOBREK DISI HASTALIKLAR

1. Asiri terlemede, yeterli su aliminin oldugu halde yeterli tuz aliminin olmadigi
durumlarda.

2. Gastrointestinal kayip:

a) ishal

b Kusma ve surekli yapilan mide sapirasyonu

c) ince barsak aspirasyonu ya da fistulu.

d) Diyete, tuz tutan resin maddesini eklenmesi ya da dusik sodyum klorurlt diyet.
3. Potasyum eksikligi

4. Uygunsuz ADH sendromul.



TRANSFERRIN

Transferrin insan viicudunda demiri tasiyan bir proteindir. iyonize demir kanda
transferrine baglanarak tasinir. Her transferrin molekald, iki demir iyonunu tasiyabilir. 1
gr. Transferrin 1,4 mgr. Demir tagsima kapasitesine sahiptir.

Tek basina transferrin dizeyinin 6lgimu bir anlam tagimaz. Demir eksikliginin tespitinde
transferrin ile beraber serum demir dizeyi ve ferritin duzeylerininde o&lgulmesi
gerekmektedir.

Ac karnina alinan serum veya plazmadan transferrin diizeyi 6lglimektedir.
Transferrinin normal degerleri:

Erkek: 275-430 mg/dl
Kadin: 275-430 mg/dI.

Serum transferrin duzeylerinin dustlik oldugu durumlar:

- Akut ve kronik enfeksiyonlar
- TUmorler

- Ciddi beslenme bozukluklar
- Hemokromatozis

- Bazi genetik hastaliklar

- Karaciger hastaliklari

- Alkolizm

- Gebelik

- Kan transflizyonlari gibi ...



TRIGLISERIT

Analiz Materyali: Serum

Alternatif Materyal: Plazma(Heparinli veya EDTA'h)
Stabilitesi: Oda i1sisinda 4-6 saat, buzdolabinda 24-48 saat.
Metod: GPO-PAP.

Analizi Etkileyen Olumsuz Faktorler: Hemolizli, lipemik, ikterik serum ornekleri. Ayrica
kan verirken mutlaka en az 14-16 saatlik aghk  gerekmektedir.

Normal degerler:

Erkek: 40-160 mg/dI
Kadin: 35-135 mg/dI

Trigliserit veya noétral yaglar, alkol, gliserol ve yag asitlerinin esterleridir. Diyetten hergun
yaklasik 1000gr. Ekzojen trigliserit absorbe olur. Diyetteki yag ince barsaklardan emilir ve
daha sonra gilomikronlar haline c¢evrilir. Serumdaki silomikronlar total serum
trigliseritlerinin %10-15'ini olustururlar. Doku lipoprotein lipaz enzimi ile silomikronlarda
trigliseritler ayrilir, ve Uranler absorbe edilerek depolanir.

Trigliseritlerinin Artmasina Yol Agan Sebepler:
= Nefrotik Sendrom

= Pankreatit
= Oral kontraseptif kullanimi

= DM

«  Uremi

= Glikojen depo hastaligi
= Agir Mi

= Esansiyel hiperlipidemiler
Trigliseritlerin Azalmasinina Yol Agan Sebepler:
= Familyal plazma lesitin kolesterol agil transferaz eksikligi

= A-alfa lipoproteinemi
= A-betalipoproteinimi



URE

Analiz Materyali: Serum

Alternatif Materyal: Plazma(EDTA'lI veya Sitrath)

Stabilitesi: Oda isisinda yaklasik 4-6 saat, buzdolabinda 24-48 saat.
Metod: Ureaz

Analizi Etkileyen Olumsuz Faktorler: Hemolizli, lipemik, ikterik seru ornekleri tercih
edilmemelidir. Ayrica, amonyum igeren anti koagulanlarin kullanildigi tipler
kullaniimamalidir.

Normal degerler:

Erkek: 10-50 mg/dl
Kadin: 10-50 mg/dI

insan viicudunda nitrojen artiklari yiiksek derecede eriyebilirligi olan ve toksik olmayan
ure bilesigine donusturidlmektedir. Orta derecede aktif bir insan gunde 300 gr
karbonhidrat, 100 gr protein ve 100 gr yag aldigi zaman, yaklagik 16,5 gr azot atar. Azotun
%95'i bobreklerden, %5'i ise digki ile atilir. insanlarda azot atiliminin en énemli yolu,
karacigerde Urenin sentez kana gegmesi ve bobrekler tarafindan temizlenmesidir. Normal
saglikli bir insanda, atilan azotun %80-90'in1 Ure meydana getirir.

Ure Diizeyinin Artmasina Yol Agan Bazi Sebepler:
= Bobrek fonksiyonlarinin bozulmasi

= Prerenal yetmezlik;
- Konjestif kalp yetmezligi
- Su ve tuz kaybi (kusma, diare, ditrez, terleme)
- Sok

= Postrenal yetmezIik;
- Uriner yol tikanmalari

= Artan protein katabolizmasi;
- Gastrointestinal hemoraiji
- Akut Ml
- Stres

= Diyetle yUksek protein alinmasi



Urer Diizeyinin Azalmasina Yol Agan Bazi Sebepler:

Karaciger yetmezIigi

Bdbrek yetmezligi olusmamig nefrotik sendrom
Kaseksi

Uygunsuz ADH sendromu

Gebeligin ileri ddnemleri

Akromegali



URIK ASIT

Analiz Materyali: Serum

Alternatif Materyal: Plazma (Heparinli)

Stabilitesi: Oda isisinda yaklasik 4-6 saat, buzdolabinda 24-48 saat.
Metod: Uricase-PAP.

Analizi Etkileyen Olumsuz Faktorler: Hemolizli, lipemik, ikterik serum ornekleri tercih
edilmemelidir. Ayrica EDTA'lI, sitratli, fluoridli, ve okzalath tlplerde Urik asit lgimu igin
kan alinmamalidir.

Normal degerler:

Erkek: 3,4-7,0 mg/di
Kadin: 2,4-5,7 mg/dI

insanlarda Urik asidin bliyk bir kismi guanin metabolizmasindan olugur. Hergiin yaklagik
olarak 750 mg urik asit olugur. Dolagimdaki Urik asidin bir kismi endojen ve bir kismi ise
eksojendir. Gunluk total 750 mg Urik asidin % 25-30'u gastrointestinal sisteme giren tim
sivi ve salgilarla atilir ve kalin barsaklarda bakteriler tarafindan yikima ugratilir. Geri kalan
kismida idrarla atilir.

Urik Asit Diizeyinin Artmasina Yol Agan Bazi Sebepler:

= Gut hastaligi

= Preeklamsi ve eklamside
=  Pndmoni

Losemiler

Hemolitik anemiler
Pernisiy6z anemi

Bdbrek yetmezligi
Polisitemiler

Lenfomalar
Hipoparatiroidi

iskemik kalp hastaligi
Kursun zehirlenmesi
Down sendromu
Glikojen depo hastaligi
ilaglar

A-alfa lipoproteinemi

Tip Il hiperlipoproteinemi



Urik Asit Diizeyinin Azalmasina Yol Agan Bazi Sebepler:

Akut hepatit

Uygunsuz ADH sendromu
Wilson hastaligi
Akromegali

Fankoni sendromu

insilin enjeksiyonu
Neoplastik hastaliklar



