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ÖZET

Amaç:  Gluk oz al›m›n›n serum ve idrarda baz› elektrolitlerin düzeylerinde de¤ifliklik yapt›¤› daha

önceki çal›flmalarda belirtilmifltir. Karbonhidrat al›m›n› takiben idrarda görülen en önemli de¤ifliklik

kalsiyum seviyesinin art›fl› olup bunun sebebinin, al›nan glukoz ile indüklenmifl plazma insülin

seviyesindeki yükselme oldu¤u bildirilmifltir. Bunlar›n yan› s›ra parathormon düzeyinin bu de¤ifliklikler

esnas›nda nas›l dalgalanma gösterdi¤i merak konusudur. Bu çal›flmada, oral glukoz tolerans testi

sonras› plazma ve idrarda görülen kemik metabolizmas› ile ilgili elektrolit de¤iflikliklerinin araflt›r›lmas›

amaçlanm›flt›r. 

Gereç ve Yöntem:  Çal›flmaya yafllar› 21-64 aras›nda de¤iflen sa¤l›kl› 18 erkek dahil edildi. Tüm

vakalardan açl›k ve 75 gram oral glukoz yüklemesinin ard›ndan 15, 30, 45, 60, 90, 120 ve 180.

dakikalarda venöz kan örnekleri al›nd›. Plazma örneklerinden; glukoz, kalsiyum, fosfor, magnezyum,

kreatinin, insülin ve parathormon çal›fl›ld›. Efl zamanl› al›nan spot idrar örneklerinden ise kalsiyum,

fosfor, magnezyum ve kreatinin düzeyleri tespit edildi. Glukoz yüklemesinin ard›ndan 15, 30, 45, 60,

90, 120 ve 180. dakikalarda elde edilen de¤erleri bazal de¤erlerle karfl›laflt›rmak amac›yla SPSS 11.0

istatistik program› kullan›larak Wilcoxon testi ile istatistiksel de¤erlendirme yap›ld›. 

Bulgular ve Sonuç:  Oral glukoz yüklemesi sonras› üç saatlik süre içinde plazma kalsiyum seviyesinde

45. dakikada bazal seviyeye göre istatistiksel olarak anlaml› olmayan (p>0.05) bir yükselmenin

ard›ndan düflüfl, idrar kalsiyum/kreatinin oran›nda 90. dakikada maksimuma ulaflan bir yükselifl tespit

edildi. Plazma fosfor düzeyindeki düflüfle paralel olarak, idrar fosfor oran›nda da düflüfl vard›. Plazma

magnezyum seviyesinde 60 dakikaya kadar anlaml› bir düflüfl tespit edildi (p<0.05). ‹drar magnezyum/

kreatinin düzeyi ise 30. dakikaya kadar düfltükten sonra yükselmeye bafllad›. Parathormon düzeylerine

bak›ld›¤›nda, ilk 15 dakikadaki düflüfl sonras›, plazma glukoz ve insülin düzeylerinde izlenen pik

benzeri bir yükselme gözlendi. Glukoz al›m›n› takiben görülen kalsiyum, fosfor ve magnezyum

düzeyindeki de¤iflikliklerin, sinyal yolaklar›nda ald›klar› ikinci mesajc› görevlerine ba¤l› olabilece¤i

düflünüldü.
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ABSTRACT

Objective:  It has been reported that glucose intake creates changes at the levels of some electrolytes

in serum and urine. The most important change observed in urine is the increase in calcium levels

and this is thought to be the result of increased insulin levels in response to glucose rise. In addition

to glucose and insulin, it is wondered how parathormone levels fluctuate during these changes.  Our

aim was to investigate the changes in electrolytes related with bone metabolism in plasma and urine

after oral glucose load. 

Materials and Methods:  Eightteen healthy male aged between 21-64 years were included in this

study. Fasting and 15, 30, 45, 60, 90, 120, 180. minutes venous blood was taken after a 75 gram

oral glucose load. Glucose, calcium, phosphorus, magnesium, creatinine, insulin and parathormone

levels were determined in plasma samples. Calcium, phosphorus, magnesium and creatinine levels

were determined in urine samples at the same time. Wilcoxon test was performed to compare the

values obtained at 15, 30, 45, 60, 90, 120, 180. minutes with baseline values by using SPSS 11.0

statistics program. 

Results:  In three hour period after oral glucose load, a non significant increase (p>0.0.5) at 45th minute

and then a decline in plasma calcium levels and a rise in urine calcium/creatinine level which was

maximum at the 90th minute was determined. There was a decline in urine phosphorus levels which

was in parallel with plasma phosphorus levels. The decrease in plasma magnesium level until 60th

minute was significant (p<0.05). Urine magnesium/creatinine level decreased  until 30th minute and then

began rising. After a fall at 15th minute, an increase was observed in parathormone, similar to glucose

and insulin peaks. 

Conclusion: The changes in calcium and phosphorus levels after glucose load was thought to be

related with their second messenger roles in signal transduction pathways.

Key Words:  Calcium, phosphorus, magnesium, insulin, oral glucose load

yükselifl, glukozun kemik metabolizmas› üze-

rine direk etkisi veya di¤er endokrin cevap-

lar besinlerle kemik metabolizmas› aras›n-

daki akut etkileflimi regüle eden mekanizma-

lardand›r. Glukoz homeostaz›nda yer alan

hormonlar›n reseptörleri osteoklast ve osteo-

blastlarda gösterilmifltir. Bu mekanizma ile

oral glukoz tolerans testi (OGTT) esnas›nda

kemik döngüsünde de¤iflimin sonucu olarak

elektrolit seviyeleri de de¤iflir (11). Ca ve

magnezyum (Mg) düzeylerinin PTH salg›lan-

mas›nda önemli rol oynad›¤› bilinmektedir

(12). Hiperkalsemi ve hipermagnezemi PTH

salg›lanmas›n› azalt›r, hatta hedef organlar-

da PTH’un biyolojik etkinli¤ini de de¤ifltire-

bilir (12). Tüm bunlar›n yan› s›ra, kalsiyum

ve fosfor hücre içi sinyal yolaklar›nda görev

al›r. Hormonal veya elektriksel bir stimülas-

yonu takiben sitoplazmadaki Ca miktar›nda

bir art›fl meydana gelir ve hücre içindeki

di¤er reaksiyonlar›n bafllamas›n› sa¤lar (13).

Fosfor ise hem hormon-reseptör ba¤lanma-

s›ndan sonra reseptörlerin fosforile edilme-

sinde hem de glukozun metabolizmas› esna-

Bozkaya G. ve ark.

G‹R‹fi

Glukoz al›m›n›n serum ve idrarda baz› elek-

trolitlerin düzeylerinde de¤ifliklik yapt›¤› daha

önceki çal›flmalarda belirtilmifltir (1-6). Bu

elektrolitlerden kalsiyum (Ca) ve fosfor (P)

düzeylerinde görülen de¤ifliklikler özellikle

dikkat çekicidir. Karbonhidrat al›m›n› taki-

ben idrarda görülen en önemli de¤ifliklik Ca

seviyesinin art›fl›d›r. Bu artm›fl kalsiürinin

sebebinin, al›nan glukoz ile indüklenmifl

plazma insülin seviyesindeki yükselme oldu-

¤u bildirilmifltir (2). ‹nsülin ve glukozun yan›

s›ra parathormon (PTH) düzeyinin bu de¤iflik-

likler esnas›nda nas›l dalgalanma gösterdi¤i

merak konusudur. Normal kiflilerde insülin

ile indüklenmifl hipoglisemi esnas›nda plaz-

ma PTH konsantrasyonlar›n›n ya stimüle ol-

du¤u, veya bask›land›¤›, ya da de¤iflmedi¤i

bildirilmifltir (7-10). Ayr›ca, beslenme veya

oral glukoz yüklemesinden sonra kemik

döngüsünün bask›land›¤›, kemik döngüsün-

deki bu de¤iflikli¤in h›zl› oldu¤u ve birkaç

dakika içinde gözlemlenebilece¤i bildirilmifl-

tir (10). ‹nsülinde görülen yemek sonras› 
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OGTT Esnas›nda Elektrolit De¤ifliklikleri

s›ndaki fosforilasyonlarda yer al›r. Bu iki

elektrolit hücre içi sinyal iletiminde görev

almak üzere hücre içinde belirli konsantras-

yonlarda bulunmak zorundad›r. 

Bu çal›flmadaki amaç, OGTT sonras› plazma

ve idrarda görülen kemik metabolizmas› ile

ilgili elektrolit de¤iflikliklerinin araflt›r›lmas›d›r.

GEREÇ VE YÖNTEM

‹leriye yönelik olarak planlanan bu araflt›rma-

ya hastanemiz dahiliye poliklini¤inde 2003

y›l› içinde muayene olup OGTT istenen has-

talar dahil edildi. Yafllar› 21-64 aras›nda

de¤iflen (ortalama yafl±SE: 45.67±2.86) 18

kifliye biyokimya laboratuar›nda OGTT yap›l-

d›. Çal›flma için onay› al›nan bu kifliler kemik

metabolizmalar›n› etkileyecek herhangi bir

ilaç kullanm›yordu ve kronik bir hastal›¤a

sahip de¤ildi. 10-12 saatlik açl›¤› takiben,

sabah saat 08-09 aras›nda açl›k kan› al›n-

d›ktan sonra, 75 gram glukoz, 300 mL su

içinde eritildi, 1 limon suyu eklenerek  has-

talara 5 dakikada içirildi. Venöz kan örnek-

leri; 0, 15, 30, 45, 60, 90, 120 ve 180.

dakikalarda lityum heparin içeren tüplere

(Vacuette, Greiner-bio-one, Austria) al›nd›.

Efl zamanl› olarak spot idrar örnekleri de

topland›. Santrifüj sonras› elde edilen plaz-

ma örnekleri porsiyonize edildi. Glukoz, Ca,

P, Mg, ve kreatinin (Cr) düzeyleri ayn› gün

ölçüldü. Di¤er plazma örnekleri insülin ve

PTH ölçümünün yap›laca¤› zamana kadar

-70°C’de sakland›. Hastalar›n spot idrar örnek-

lerinden ise; glukoz, Ca, P, Mg, Cr çal›fl›ld›.

‹drar Ca, P ve Mg miktar›, idrar kreatinine

bölünerek Ca/Cr, P/Cr ve Mg/Cr oranlar›

elde edildi. 

Hastalar›n rutin testleri haz›r ticari kitler ile

(Biocon, Germany), Olympus AU5200 (Olympus,

Japan) otoanalizöründe ölçüldü. Glukoz öl-

çümünde glukoz oksidaz, kreatinin ölçü-

münde Jaffe, Ca ölçümünde arsenazo III, P

ölçümünde fosfomolibdat, Mg ölçümünde

calmagite ile oluflturdu¤u renkli kompleksin

kolorimetrik ölçümüne dayal› yöntemler kul-

lan›ld›. ‹nsülin ve PTH düzeylerinin ölçüm-

leri immunokemiluminesan yöntemle Immu-

lite One (BioDPC, LA, USA) hormon analizö-

ründe ayn› firman›n haz›r kiti kullan›larak

yap›ld›. 

Gruplar aras› istatistiksel de¤erlendirme SPSS

11.0 (Statistical Package for the Social Scien-

ces, SPSS Inc., Chicago, IL, USA) istatistik

program› kullan›larak Friedman ve Wilcoxon

signed rank test ile yap›ld›. ‹statistiksel de¤er-

lendirmede tüm parametrelerin bazal de¤er-

leri ile di¤er dakikalarda elde edilen seviye-

ler karfl›laflt›r›ld›. Plazma insülin, PTH ve glu-

koz de¤erleri ile plazma Ca, P, Mg, idrar Ca/

Cr, Mg/Cr ve P/Cr aras›ndaki korelasyon

katsay›lar›n›n hesaplanmas› için Spearman

testi kullan›ld›. Korelasyon katsay›lar›, tüm

parametrelerin ayn› dakika de¤erleri karfl›lafl-

t›r›larak elde edildi. Sonuçlar›n de¤erlendiril-

mesinde p<0.05 anlaml› olarak kabul edildi.

Veriler ortalama±standart hata olarak göste-

rildi.

BULGULAR

Normal glukoz tolerans›na sahip 18 kifliden

elde edilen veriler Tablo 1’de gösterildi. 

Oral glukoz yüklemesinin ard›ndan tüm vaka-

larda plazma glukoz ve insülin düzeyleri yük-

selerek s›ras›yla 30. ve 45. dakikalarda maksi-

mum düzeye ulaflt›ktan sonra düflmeye bafl-

lad› ve 180. dakikada bazal seviyelerinin

alt›na indi. Glukoz ve insülin seviyelerindeki

yükselme bazal seviyeye göre istatistiksel

olarak anlaml›yd› (p<0.05) (fiekil 1). 

Plazma bazal Ca seviyesinden (9.717±0.156

mg/dL) bir düflüfl gözlenmesine karfl›n

(9.561±0.204 mg/dL), 180. dakikaya kadar

olan bu düflüfl istatistiksel olarak anlaml› de-

¤ildi (p>0.05). ‹drar Ca/Cr oran›ndaki 60,90

ve 120. dakikalardaki de¤ifliklikler ise ista-

tistiksel olarak anlaml›yd› (p<0.05) (fiekil 2).

Plazma Ca seviyelerinin hiçbir parametre ile

anlaml› bir korelasyonu bulunamad›. ‹drar

Ca/Cr düzeylerinin 30. dakika d›fl›nda idrar

Mg/Cr düzeyleri ile olumlu yönde, anlaml›

ve güçlü korelasyonu vard›.
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fiekil 1.  OGTT esnas›nda insülin, glukoz ve PTH

de¤ifliklikleri.

Tablo 1.  Oral glukoz yüklemesi esnas›nda plazma ve idrarda çal›fl›lan parametrelerde görülen de¤ifliklikler

(ortalama±standart hata).

n=18 0dk 15dk 30dk 45dk 60dk 90dk 120dk 180dk

Glukoz (mg/dL) 99.17±2.23 129.72±3.53 148.06±3.92 144.28±6.03 122.94±5.82 113.67±6.39 102.0±6.21 83.5±3.17

*p<0.05 p<0.05 p<0.05 p<0.05 p>0.05 p>0.05 p<0.05

‹nsülin(µIU/mL) 11.78±2.36 43.88±7.08 64.50±7.79 76.40±9.76 69.29±8.17 52.53±7.65 35.28±4.84 11.72±2.65

p<0.05 p<0.05 p<0.05 p<0.05 p<0.05 p<0.05 p>0.05

PTH (pg/mL) 64.74±10.69 52.69±8.58 57.24±10.22 66.79±13.42 66.60±13.16 55.33±8.96 56.66±9.51 54.88±9.44

p>0.05 p>0.05 p>0.05 p>0.05 p>0.05 p>0.05 p>0.05

Ca (mg/dL) 9.717±0.156 9.728±0.213 9.728±0.217 9.772±0.278 9.650±0.211 9.583±0.206 9.594±0.211 9.561±0.204

p>0.05 p>0.05 p>0.05 p>0.05 p>0.05 p>0.05 p>0.05

P (mg/dL) 3.644±0.156 3.406±0.137 3.356±0.144 3.194±0.153 3.056±0.166 2.922±0.193 2.822±0.180 2.983±0.164

p<0.05 p<0.05 p<0.05 p<0.05 p<0.05 p<0.05 p<0.05

Mg (mg/dL) 1.674±0.028 1.649±0.031 1.613±0.033 1.613±0.039 1.601±0.030 1.605±0.026 1.641±0.035 1.697±0.039

p>0.05 p<0.05 p<0.05 p<0.05 p<0.05 p>0.05 p>0.05

Ca/Cr 0.068±0.015 0.068±0.013 0.061±0.010 0.077±0.014 0.098±0.016 0.103±0.013 0.096±0.013 0.082±0.013

p>0.05 p>0.05 p>0.05 p<0.05 p<0.05 p<0.05 p>0.05

P/Cr 0.394±0.055 0.384±0.052 0.412±0.050 0.373±0.053 0.394±0.056 0.262±0.043 0.234±0.045 0.193±0.052

p>0.05 p>0.05 p>0.05 p>0.05 p<0.05 p<0.05 p<0.05

Mg/Cr 1.054±0.177 1.087±0.184 0.834±0.098 0.858±0.112 1.110±0.124 1.281±0.129 1.339±0.133 1.525±0.166

p>0.05 p>0.05 p>0.05 p>0.05 p<0.05 p<0.05 p<0.05

*p de¤ erleri, 15,30,45,60,90,120 ve 180. dakika de¤erlerinin 0.dk ile karfl›laflt›r›lmas› sonucu elde edilmifltir. Anlaml› p

de¤erleri koyu olarak yaz›lm›flt›r.

Plazma P düzeyi oral glukoz yüklemesinin

ard›ndan, istatistiksel olarak anlaml› bulunan

120. dakikaya kadar sürekli bir düflüfl gös-

terdi (p<0.05). ‹drarda ise 60. dakikadan sonra

P/Cr düzeyinde görülen düflüfl istatistiksel

olarak anlaml›yd› (p<0.05) (fiekil 3). 45 ve 60.

dakika d›fl›nda di¤er tüm zamanlarda plazma

P seviyesi ile idrar P/Cr seviyesi aras›nda

olumlu yönde orta derecede ve güçlü kore-

lasyon tespit edildi.

Plazma Mg düzeyinde 30 ve 90. dakikalar

aras› görülen de¤ifliklikler istatistiksel olarak

anlaml›yd› (p<0.05). ‹drar Mg/Cr oran› bazal

seviyeye göre 90 ve 180. dakikalar aras› an-

laml› bir de¤ifliklik gösterdi (p<0.05) (fiekil 4).

Plazma PTH düzeyi bazal seviyesinden

(64.74±10.69 pg/mL) ilk 15 dakika içinde

minimum (52.69±8.58 pg/mL) seviyeye düfl-

tükten sonra tekrar yükseldi ve 45-60. daki-

kalar aras› pik yapt› (fiekil 1). Bazal seviye

ile karfl›laflt›r›ld›¤›nda bu pik istatistiksel ola-

rak anlaml› de¤ildi (p>0.05). Ancak, PTH’un

bazal seviyenin alt›na düfltü¤ü 15. dakika

de¤erine göre karfl›laflt›rma yap›ld›¤›nda pik

yapt›¤› 45 ve 60. dakika plazma PTH düzey-

leri anlaml› ölçüde farkl›yd› (p<0.05). PTH’un  

Glukoz; 90 ve 120. dakikalar haricinde, insülin; 180. dakika
haricinde anlaml› de¤ifliklik gösterirken (p<0.05), PTH herhangi
bir dakikada anlaml› bir de¤ifliklik göstermedi (p>0.05).

dakika

‹nsülin (µIU/mL)

Glukoz (mg/dL)

PTH (pg/mL)

Bozkaya G. ve ark.
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fiekil 2.  OGTT esnas›ndaki plazma kalsiyum (a) ve idrar Ca/Cr oran› (b). 

fiekil 3.  OGTT esnas›ndaki plazma fosfor (a) ve idrar P/Cr oran› (b). 

fiekil 4.  OGTT esnas›ndaki plazma magnezyum (a) ve idrar Mg/Cr oran› (b). 

dakika dakika

dakika

dakika

dakika

dakika

Herhangi bir dakikada anlaml› bir fark bulunmad›

(p >0.05).
60, 90 ve 120. dakikalarda p<0.05.

90, 120 ve 180. dakikalarda p<0.05.Tüm dakikalarda p<0.05.

90, 120 ve 180. dakikalarda p<0.05.30, 45, 60 ve 90. dakikalarda p<0.05.

OGTT Esnas›nda Elektrolit De¤ifliklikleri
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di¤er parametr eler ile korelasyon u araflt›r›l-

d›¤›nda, sadece 45. dakika kan flekeri ile

olumlu yönde anlaml› ve güçlü bir kore-

lasyonu oldu¤u saptand› (r=0.689, p=0.002).

Bunun d›fl›nda hiçbir parametre ile anlaml›

bir korelasyon saptanmad›. 

TARTIfiMA

Venkatamaran ve ark. (3) neonatallerde yap-

t›klar› çal›flmada, oral glukoz yüklemesini

takiben serum Ca, Mg ve P de¤erlerinin

önemli ölçüde düfltü¤ünü göstermifllerdir.

Zamboni ve ark. (14) oral glukoz al›m›n›n

çocuklarda serum Ca ve fosforunu düflür-

dü¤ünü bildirmifllerdir. Nguyen ve ark. (4) da

glukoz yüklemesi sonras› üriner Ca ekskres-

yonunu araflt›rd›klar› çal›flmada idrar kalsiyu-

munun artt›¤›n› tespit etmifllerdir. D’erasmo

ve ark. (15) normal kiflilerde OGTT esnas›n-

da serum kalsiyumunda azalma görülürken,

kalsiyumun üriner at›l›m›nda art›fl oldu¤unu

bildirmifllerdir. Berthelay ve ark. (6) sa¤l›kl›

kiflilerde oral glukoz al›m›n›n fosfatüriyi azal-

t›rken kalsiüriyi art›rd›¤›n› ileri sürmüfllerdir.

Farkl› çal›flma gruplar›nda yap›lan tüm bu

araflt›rmalara paralel olarak bizim çal›flma-

m›zda da benzer sonuçlar al›nm›fl, oral

glukoz yüklemesinin ard›ndan serum Ca ve

P seviyelerinde bir düflüfl, idrar Ca ve P

seviyelerinde ise bir art›fl tespit edilmifltir.

Plazma Ca miktar›ndaki düflüfl istatistiksel

olarak anlaml› olmasa da grafiksel olarak

net bir biçimde izlenmektedir. Bol protein

içeren bir diyet sonras› intestinal Ca emili-

mindeki art›fla ba¤l› olarak idrar Ca at›l›m›n-

da art›fl oldu¤u bildirilmifltir (16). Çal›flma gru-

bundaki hastalar›m›zdan 10-12 saatlik açl›k

sonras› kan al›nd›¤›ndan bu mekanizma

bizim çal›flmam›zda devre d›fl› b›rak›lm›flt›r.

Ortaya ç›kan durumun tamam›yla oral al›nan

glukoz ve buna ba¤l› geliflen hormonal ve

metabolik de¤iflikliklere ba¤l› oldu¤unu dü-

flündük. 

Berthelay ve ark. (6) idrarda görülen elektro-

lit de¤iflikliklerinin hiperglisemiye ba¤l› oldu-

¤unu ileri sürmüfltür. Baz› çal›flmalarda bas-

k›lanan PTH’un ü riner Ca at›l›m›nda art›fla 

neden olabilece¤i ile ri sürülmüfltür (15,17).

Ancak bizim çal›flmam›zda 30. dakikadan

itibaren üriner Ca düzeyinde art›fl görülmek-

te, bu art›fl 90. dakikaya kadar sürmektedir.

15-60 dakikalar aras› PTH seviyesi devaml›

artmakta buna paralel olarak üriner Ca at›-

l›m› da artmaktad›r. 90. dakikadan sonraki

dönemde Ca at›l›m› azalmaktad›r, yine bu

dönemde plazma PTH seviyesi de düflmek-

tedir. Bu yüzden üriner Ca art›fl›n› plazma

PTH düzeyindeki yükselme ile aç›klaman›n

uygun olmad›¤›n› düflünmekteyiz.

Normal beslenen sa¤l›kl› kiflilerde plazma P

konsantrasyonu sirkadien bir ritm göstere-

rek ö¤leden önce saat 11 s›ralar›nda en dü-

flük seviyeye iner (18). Sabah saat 8:30 civa-

r›nda açl›k kanlar›n›n al›nmas›yla bafllayan

bizim çal›flmam›zda da plazma fosforunun

en düflük düzeye indi¤i 180. dakika bu sir-

kadien ritme uymaktad›r. Bazal düzeye göre

P seviyesinin düflüklü¤ünün bir sebebi de

bu sirkadien ritm olabilir. Ancak, uzun süren

açl›¤›n kemik döngüsündeki sirkadien ritmi

ortadan kald›rd›¤›, glukozun oral al›m›n›n

ise akut olarak kemik resorbsiyonunu azalt-

t›¤› ortaya konmufltur (10,19). Buna göre,

10-12 saatlik açl›¤› takiben yapt›¤›m›z bu

çal›flmada görülen plazma P düzeyindeki

düflüflte sirkadien ritm d›fl›nda bir mekaniz-

man›n rol oynad›¤›n› düflündük.

Glukoz yüklemesinden sonra plazma P, Ca

ve Mg seviyelerinde görülen düflüfl, bu iyon-

lar›n hücre içi metabolizmalarda yer almala-

r›na ba¤lanabilir. Glukoz metabolizmas›n›n,

Ca ve Mg iyonlar›n›n hücre içi kaymalar› ile

iliflkili oldu¤unu, hücrede glukoz kullan›m›

esnas›nda meydana gelen fosforilasyonlar›n

da, fosforda meydana gelen düflüflü aç›kla-

yabilece¤ini ileri sürülmüfltür (3). Ogawa ve

ark. (20)’n›n yapt›¤› bir çal›flmada OGTT

esnas›nda serum potasyum ve fosfat›n›n

önemli oranda azald›¤›, bunun sebebinin

hücre d›fl› potasyum ve fosfat›n, hiperinsü-

linemi sebebiyle transmembran geçiflinin

oldu¤u bildirilmifltir. Plazma P konsantras-

yonu düflüflü, renal fosfat yükünü de azaltt›-

¤› için P’un üriner ekskresyonu azalmakta-
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d›r (2). Bu aç›klama bizce de anlaml› gö-

rülmektedir. Serumda yükselen glukoza ce-

vap olarak salg›lanan insülinin etki göster-

mesi esnas›nda hem ba¤land›¤› reseptörün

fosforilasyonunda hem de hücre içinde glu-

koz fosforilasyonu için P gerekli oldu¤un-

dan, transmembran geçifl sonucunda plazma

P seviyesi düflüklü¤ü görülmüfltür. 

Glukoz al›m›ndan sonra PTH’un artt›¤› baz›

çal›flmalarda bildirilmifltir (3,14). Clowes ve

ark. (11) çal›flmalar›nda da PTH art›fl› saptan-

m›fl, bu art›fl öncesi ilk 20 dakikada geçici

bir düflüfl görüldü¤ü bildirilmifltir. Shimamoto

ve ark. (17) hiperinsülineminin Ca ve P

metabolizmas› üzerine etkilerini araflt›rd›k-

lar› çal›flmada ise serum PTH düzeyinin

düfltü¤ü tespit edilmifltir. D’erasmo ve ark.

(15) çal›flmas›nda da PTH seviyesi bazal de-

¤erden daha afla¤› düflmüfl, 120. dakikada

minimuma ulaflm›flt›r. Görüldü¤ü gibi PTH

düzey de¤ifliklikleri çeflitli çal›flmalarda fark-

l›l›k göstermektedir.  Bazal seviyeden düflüfl

bizim çal›flmam›zda da görülmüfltür ancak

ilk 15 dakikadaki bu düflüflten sonra seviye

yükselmeye bafllam›fl, 45-60. dakikalar aras›

bir pik yapm›fl ve tekrar bir düflüfl tespit edil-

mifltir. PTH sekresyonunun, kalsiyumdan ba-

¤›ms›z olarak, glukoz ve insülin taraf›ndan

düflürüldü¤ü bildirilmifltir (10,15). Bu durum,

uzun bir açl›k süresinden sonra oral olarak

al›nan glukoz sebebiyle olabilir. Çal›flmam›z-

da PTH seviyesindeki düflüfl plazma gluko-

zunun 30. dakikada yapt›¤› pik sonras›na

rastlamaktad›r. Ayr›ca, 45. dakikada PTH ile

glukoz aras›nda anlaml› ve güçlü bir kore-

lasyon da bulunmaktad›r (r=0.689, p=0.002).

Bu sebeple maksimum seviyeye ulaflm›fl olan

plazma glukozunun PTH sal›n›m›n› bask›la-

d›¤›n› düflündük. S›¤›r paratiroid hücrelerin-

de in vivo olarak gösterilen glukozun doza

ba¤›ml› etkisiyle PTH sekresyonunun bask›-

lanmas› bu görüflümüzü destekler nitelikte-

dir (15). Serum Mg düzeyleri de serum PTH

düzeylerini etkilemektedir. Hipermagnezemi

serum PTH düzeyini bask›lamaktad›r (12).

Ancak çal›flmam›zda, OGTT’nin ilk 60 daki-

kas›nda bazal seviyeye göre plazma magnez-

yumunun azald›¤› görülmektedir. Bu dakika-

dan sonra Mg düzeyi yükselmeye bafllad›-

¤›ndan, PTH seviyesinde görülen de¤iflikli¤in

Mg sebebiyle olmad›¤›n› düflünmekteyiz. 

Besinlerle indüklenmifl kemik döngüsü de¤i-

flikliklerinde PTH’un rolü tam olarak belli

de¤ildir (10). G›da al›m› ile kemik döngüsü

etkilefliminin enteroendokrin hormonlar ta-

raf›ndan yönlendirilebilece¤i, amylin, leptin,

glukoz ba¤›ml› insülinotrofik polipeptid gibi

birçok enteroendokrin hormonun osteoklast

ve osteoblast fonksiyonlar›n› in vitro ve in vivo

olarak etkiledi¤i gösterilmifltir (11). Oral al›-

nan glukozun, IV al›nan glukoza göre kemik

döngüsünü daha fazla bask›lad›¤› da göz-

lenmifltir (20). Ancak, bu etkilerin alt›nda ya-

tan mekanizmalar›n tam olarak ortaya kona-

bilmesi için daha ileri araflt›rmalara ihtiyaç

vard›r. 

Çal›flmam›z, OGTT esnas›nda meydana gelen

elektrolit de¤iflikliklerinin sebebini ortaya

koymak için planlanmam›flt›r. Ancak, fosfor,

kalsiyum ve magnezyumun plazma seviye-

lerindeki düflüfl, bu elektrolitlerin ya hücre

içine çekildi¤i veya idrarla at›ld›¤›n› düflün-

dürmektedir. ‹drar kalsiyum ve magnezyum

seviyelerindeki art›fl, bu elektrolitlerin plaz-

madaki kayb›n› aç›klamaktad›r. Bunun aksine,

fosfor seviyesinin idrarda da azalmas› fos-

forun hücre içine çekilmifl olaca¤›n› düflün-

dürmüfltür. 

Sonuç olarak, oral glukoz yüklemesi sonras›

özellikle fosforda görülen plazma ve idrar

düzeyi de¤iflikliklerinin, glukozun metaboliz-

mas› esnas›nda fosforilasyon gereksinimi ne-

deniyle hücre içine penetrasyonu ve ayr›ca

hücre içi sinyal yolaklar›nda yer almas› se-

bebiyle oldu¤u kan›s›na vard›k. 
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