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Oral Glukoz Tolerans Testi Esnasinda

Kalsiyum, Fosfor, Magnezyum ve Parathormon
Diizey Degjsikliklerinin Arastinlmasi
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Magnesium and Parathormone Level Changes
During Oral Glucose Tolerance Testing
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OzZET

Amac: Gluk oz alimmin serum ve idrarda bazi elektrolitlerin diizeylerinde degisiklik yaptiqi daha
onceki calismalarda belirtilmistir. Karbonhidrat alimini takiben idrarda goriilen en 6énemli degisiklik
Kalsiyum seviyesinin artisi olup bunun sebebinin, alinan glukoz ile indiiklenmis plazma insiilin
seviyesindeki yukselme oldugu bildirilmistir. Bunlarin yani sira parathormon diizeyinin bu degisiklikler
esnasinda nasil dalgalanma gosterdigi merak konusudur. Bu calismada, oral glukoz tolerans testi
sonrasl plazma ve idrarda gorulen kemik metabolizmasi ile ilgili elektrolit degisikliklerinin arastirilmasi
amagclanmigtir.

Gerec ve Yontem: Calismaya yaslarl 21-64 arasinda degdisen saghkl 18 erkek dahil edildi. Tim
vakalardan aclik ve 75 gram oral glukoz yiiklemesinin ardindan 15, 30, 45, 60, 90, 120 ve 180.
dakikalarda vendz kan 6rnekleri alindi. Plazma 6rneklerinden; glukoz, kalsiyum, fosfor, magnezyum,
kreatinin, insilin ve parathormon calisildi. Es zamanl alinan spot idrar 6rneklerinden ise kalsiyum,
fosfor, magnezyum ve kreatinin diizeyleri tespit edildi. Glukoz ytliklemesinin ardindan 15, 30, 45, 60,
90, 120 ve 180. dakikalarda elde edilen degerleri bazal degerlerle karsilastirmak amaciyla SPSS 11.0
istatistik programi kullanilarak Wilcoxon testi ile istatistiksel dederlendirme yapildi.

Bulgular ve Sonug: Oral glukoz yiiklemesi sonrasi ti¢ saatlik stire icinde plazma kalsiyum seviyesinde
45. dakikada bazal seviyeye gore istatistiksel olarak anlamli olmayan (p>0.05) bir yiikselmenin
ardindan dusus, idrar kalsiyum/Kkreatinin oraninda 90. dakikada maksimuma ulasan bir yiikselis tespit
edildi. Plazma fosfor diuizeyindeki diistise paralel olarak, idrar fosfor oraninda da diisiis vardi. Plazma
magnezyum seviyesinde 60 dakikaya kadar anlamh bir diisiis tespit edildi (p<0.05). idrar magnezyum/
Kreatinin diizeyi ise 30. dakikaya kadar dustiikten sonra yiikselmeye basladi. Parathormon diizeylerine
bakildiginda, ilk 15 dakikadaki diisiis sonrasi, plazma glukoz ve insiilin diizeylerinde izlenen pik
benzeri bir yilikselme go6zlendi. Glukoz aliminmi takiben goériilen Kkalsiyum, fosfor ve magnezyum
diizeyindeki degisikliklerin, sinyal yolaklarinda aldiklar ikinci mesajci gorevlerine bagh olabilecegi
disintldi.

Anahtar So6zciikler: Kalsiyum, fosfor, magnezyum, instlin, oral glukoz ytiklemesi

Bu calisma kismen EuroMedLab 2005 kongresinde poster olarak sunulmustur (Clinica Chimica Acta Vol.355/S
(2005) TP2.45 kod numarali poster 6zeti).
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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

GiRiS

Glukoz aliminin serum ve idrarda bazi elek-
trolitlerin diizeylerinde degisiklik yaptidi daha
onceki calismalarda belirtilmistir (1-6). Bu
elektrolitlerden kalsiyum (Ca) ve fosfor (P)
diizeylerinde gorulen degisiklikler 6zellikle
dikkat cekicidir. Karbonhidrat alimin taki-
ben idrarda goriilen en 6nemli degisiklik Ca
seviyesinin artisidir. Bu artmis Kalsilirinin
sebebinin, alinan glukoz ile induklenmis
plazma instlin seviyesindeki yikselme oldu-
du bildirilmistir (2). Insiilin ve glukozun yani
sira parathormon (PTH) duiizeyinin bu degisik-
likler esnasinda nasil dalgalanma gosterdigi
merak konusudur. Normal Kisilerde insiilin
ile indiiklenmis hipoglisemi esnasinda plaz-
ma PTH konsantrasyonlarinin ya stimile ol-
dugu, veya baskilandigl, ya da degismedigi
bildirilmistir (7-10). Ayrica, beslenme veya
oral glukoz yuklemesinden sonra kemik
dongusiuniin baskilandigi, kemik doéngiisiin-
deki bu degisikligin hizli oldugu ve birkag
dakika icinde g6zlemlenebilecegi bildirilmis-
tir (10). Insiillinde gérillen yemek sonrasi
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yuikselis, glukozun kemik metabolizmasi lze:
rine direk etkisi veya diger endokrin cevap-
lar besinlerle kemik metabolizmasi arasin-
daki akut etkilesimi regiile eden mekanizma
lardandir. Glukoz homeostazinda yer alan
hormonlarin reseptorleri osteoklast ve osteo
blastlarda gdsterilmistir. Bu mekanizma ile
oral glukoz tolerans testi (OGTT) esnasinda
kemik dongusiinde degdisimin sonucu olarak
elektrolit seviyeleri de degisir (11). Ca ve
magnezyum (Mg) duzeylerinin PTH salgilan-
masinda 6nemli rol oynadidi bilinmektedir
(12). Hiperkalsemi ve hipermagnezemi PTH
salgillanmasini azaltir, hatta hedef organlar-
da PTH'un biyolojik etkinligini de degistire-
bilir (12). Tum bunlarin yan sira, Kalsiyum
ve fosfor hiicre ici sinyal yolaklarinda gérev
alir. Hormonal veya elektriksel bir stimtlas-
yonu takiben sitoplazmadaki Ca miktarinds
bir artis meydana gelir ve hicre icindeki
diger reaksiyonlarin baslamasini saglar (13).
Fosfor ise hem hormon-reseptér baglanma-
sindan sonra reseptorlerin fosforile edilme-
sinde hem de glukozun metabolizmasi esna
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sindaki fosforilasyonlarda yer alir. Bu iki
elektrolit hiicre ici sinyal iletiminde goérev
almak uzere hicre icinde belirli konsantras-
yonlarda bulunmak zorundadir.

Bu calismadaki amag, OGTT sonrasi plazma
ve idrarda gorilen kemik metabolizmasi ile
ilgili elektrolit degisikliklerinin arastirnlmasidir.

GEREC VE YONTEM

ileriye yonelik olarak planlanan bu arastirma-
ya hastanemiz dahiliye polikliniginde 2003
yili icinde muayene olup OGTT istenen has-
talar dahil edildi. Yaslann 21-64 arasinda
dedisen (ortalama yas+SE: 45.67+2.86) 18
Kisiye biyokimya laboratuarinda OGTT yapil-
di. Calisma i¢in onayl alinan bu Kisiler kemik
metabolizmalarin1 etkileyecek herhangi bir
ila¢ kullanmiyordu ve Kkronik bir hastahiga
sahip degildi. 10-12 saatlik ach@ takiben,
sabah saat 08-09 arasinda achk kani alin-
diktan sonra, 75 gram glukoz, 300 mL su
icinde eritildi, 1 limon suyu eklenerek has-
talara 5 dakikada icirildi. Vendz kan 6rnek-
leri; 0, 15, 30, 45, 60, 90, 120 ve 180.
dakikalarda lityum heparin iceren tuplere
(Vacuette, Greiner-bio-one, Austria) alindi.
Es zamanh olarak spot idrar 6rnekleri de
toplandi. Santriflij sonrasi elde edilen plaz-
ma Ornekleri porsiyonize edildi. Glukoz, Ca,
P, Mg, ve Kkreatinin (Cr) duzeyleri aym gun
Olculdili. Diger plazma Ornekleri insulin ve
PTH oOlcimuintin yapilacagi zamana kadar
-70°C’de saklandi. Hastalarin spot idrar 6rnek-
lerinden ise; glukoz, Ca, P, Mg, Cr calisildl.
Idrar Ca, P ve Mg miktar, idrar kreatinine
boélunerek Ca/Cr, P/Cr ve Mg/Cr oranlari
elde edildi.

Hastalarin rutin testleri hazir ticari Kitler ile
(Biocon, Germany), Olympus AU5200 (Olympus,
Japan) otoanalizérunde olculdi. Glukoz 6l-
c¢iimiinde dlukoz oksidaz, Kkreatinin olcu-
miinde Jaffe, Ca 6lcimiinde arsenazo IlII, P
o6lcimiinde fosfomolibdat, Mg ol¢ciimiinde
calmagite ile olusturdugu renkli kompleksin
kolorimetrik Ol¢iimiine dayali yontemler Kkul-
lanildi. insiilin ve PTH duiizeylerinin élgiim-
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leri immunokemiluminesan yéntemle Immu-
lite One (BioDPC, LA, USA) hormon analiz6-
rinde ayn firmanin hazir Kiti kullanilarak
yapildi.

Gruplar arasi istatistiksel degerlendirme SPSS
11.0 (Statistical Package for the Social Scien-
ces, SPSS Inc., Chicago, IL, USA) istatistik
programi Kullanilarak Friedman ve Wilcoxon
signed rank test ile yapildi. Istatistiksel deger-
lendirmede tim parametrelerin bazal deger-
leri ile diger dakikalarda elde edilen seviye-
ler Karsilastirildi. Plazma insulin, PTH ve glu-
koz degerleri ile plazma Ca, P, Mg, idrar Ca/
Cr, Mg/Cr ve P/Cr arasindaki korelasyon
Katsayllarinin hesaplanmasi icin Spearman
testi kullanildi. Korelasyon Katsayilari, tim
parametrelerin ayni dakika degerleri karsilas-
tirllarak elde edildi. Sonuclarn degderlendiril-
mesinde p<0.05 anlaml olarak kabul edildi.
Veriler ortalamaz+standart hata olarak gdste-
rildi.

BULGULAR

Normal glukoz toleransina sahip 18 kisiden
elde edilen veriler Tablo 1'de gdsterildi.

Oral glukoz ytiklemesinin ardindan tim vaka-
larda plazma glukoz ve insilin diizeyleri yuk-
selerek sirasiyla 30. ve 45. dakikalarda maksi-
mum duizeye ulastiktan sonra diismeye bas-
ladi ve 180. dakikada bazal seviyelerinin
altina indi. Glukoz ve instlin seviyelerindeki
yiikselme bazal seviyeye gore istatistiksel
olarak anlamliydi (p<0.05) (Sekil 1).

Plazma bazal Ca seviyesinden (9.717+0.156
mg/dL) bir dusius gobzlenmesine Kkarsin
(9.561+0.204 mg/dL), 180. dakikaya kadar
olan bu dusiis istatistiksel olarak anlamli de-
gildi (p>0.05). idrar Ca/Cr oranindaki 60,90
ve 120. dakikalardaki degisiklikler ise ista-
tistiksel olarak anlamliydr (p<0.05) (SeKkil 2).
Plazma Ca seviyelerinin hi¢cbir parametre ile
anlamli bir korelasyonu bulunamadi. idrar
Ca/Cr duizeylerinin 30. dakika disinda idrar
Mg/Cr dtizeyleri ile olumlu y6nde, anlaml
ve gucliu korelasyonu vardi.
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Tablo 1. Oral glukoz yiliklemesi esnasinda plazma ve idrarda calisilan parametrelerde gorilen dedisiklikler
(ortalama=standart hata).

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

Glukoz (mg/dL) 99.17+2.23 129.72+3.53 148.0643.92 144.28+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

instilin(mMU/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+10.2266.79+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+0.2139.728+0.2179.772+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+0.0331.613+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+0.0130.061+0.0100.077+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+0.0520.412+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+0.1840.834+0.0980.858+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 Pp<0.05 P<0.05

*p deg erleri, 15,30,45,60,90,120 ve 180. dakika degderlerinin 0.dk ile karsilastirlmasi sonucu elde edilmistir. Anlaml

degerleri koyu olarak yazilmstir.
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Glukoz; 90 ve 120. dakikalar haricinde, insiilin; 180. dakika
haricinde anlamh degisiklik gosterirken (p<0.05), PTH herhangi
bir dakikada anlaml bir degisiklik gostermedi (p>0.05).

Sekil 1. OGTT esnasinda insiilin, glukoz ve PTH

degisiklikleri.

Plazma P dilizeyi oral glukoz yuiklemesinin
ardindan, istatistiksel olarak anlamli bulunan
120. dakikaya kadar sitirekli bir dusus gos-
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terdi (p<0.05). idrarda ise 60. dakikadan sonra
P/Cr duizeyinde gorulen dusiis istatistiksel
olarak anlamliyd1 (p<0.05) (Sekil 3). 45 ve 60.
dakika disinda diger tim zamanlarda plazme
P seviyesi ile idrar P/Cr seviyesi arasinda
olumlu yonde orta derecede ve guclu kore-
lasyon tespit edildi.

Plazma Mg duzeyinde 30 ve 90. dakikalar
arasli gorulen degisiklikler istatistiksel olarak
anlamliydi (p<0.05). idrar Mg/Cr orani bazal
seviyeye gore 90 ve 180. dakikalar arasi an-
lamli bir degisiklik gosterdi (p<0.05) (Sekil 4).

Plazma PTH duzeyi bazal seviyesinden
(64.74+10.69 pg/mL) ilk 15 dakika iginde
minimum (52.69+8.58 pg/mL) seviyeye dis
tukten sonra tekrar ylikseldi ve 45-60. daki-
kalar arasi pik yapti (Sekil 1). Bazal seviye
ile karsilastirildiginda bu pik istatistiksel ola-
rak anlamh degildi (p>0.05). Ancak, PTH un
bazal seviyenin altina dustugu 15. dakika
degerine gore karsilastirma yapildiginda pik
yaptidl 45 ve 60. dakika plazma PTH diizey-
leri anlamh 6l¢ude farkhydi (p<0.05). PTH un
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Herhangi bir dakikada anlamli bir fark bulunmadi
(p>0.05).
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Sekil 2. OGTT esnasindaki plazma Kkalsiyum (a) ve idrar Ca/Cr orani (b).
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Sekil 3. OGTT esnasindaki plazma fosfor (a) ve idrar P/Cr orani (b).
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Sekil 4. OGQTT esnasindaki plazma magnezyum (a) ve idrar Mg/Cr orani (b).
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diger parametr eler ile korelasyon u arastirl-
didinda, sadece 45. dakika kan sekeri ile
olumlu y6nde anlamh ve guglii bir Kore-
lasyonu oldugu saptand: (r=0.689, p=0.002).
Bunun disinda hi¢cbir parametre ile anlamh
bir korelasyon saptanmadi.

TARTISMA

Venkatamaran ve ark. (3) neonatallerde yap-
tiklar1 calismada, oral glukoz yiiklemesini
takiben serum Ca, Mg ve P degerlerinin
onemli Olcude dustugunu gostermislerdir.
Zamboni ve ark. (14) oral glukoz aliminin
cocuklarda serum Ca ve fosforunu dustr-
diagunii bildirmislerdir. Nguyen ve ark. (4) da
glukoz yuiklemesi sonrasi uriner Ca ekskres-
yonunu arastirdiklart calismada idrar kalsiyu-
munun arttigini tespit etmislerdir. D’erasmo
ve ark. (15) normal Kisilerde OGTT esnasin-
da serum kalsiyumunda azalma goruliirken,
Kalsiyumun uriner atiliminda artis oldugunu
bildirmislerdir. Berthelay ve ark. (6) saghkli
Kisilerde oral glukoz aliminin fosfatiriyi azal-
tirken Kalsitiriyi artirdigini ileri stirmuslerdir.
Farkli calisma gruplarinda yapilan tim bu
arastirmalara paralel olarak bizim calisma-
mizda da benzer sonuglar alinmis, oral
glukoz yuklemesinin ardindan serum Ca ve
P seviyelerinde bir diistis, idrar Ca ve P
seviyelerinde ise bir artis tespit edilmistir.
Plazma Ca miktarindaki dusus istatistiksel
olarak anlaml olmasa da grafiksel olarak
net bir bicimde izlenmektedir. Bol protein
iceren bir diyet sonrasi intestinal Ca emili-
mindeki artisa baglh olarak idrar Ca atihmin-
da artis oldugu bildirilmistir (16). Calisma gru-
bundaki hastalarimizdan 10-12 saatlik achk
sonrast kan alindigindan bu mekanizma
bizim calismamizda devre disi birakilmistir.
Ortaya c¢ikan durumun tamamiyla oral alinan
glukoz ve buna bagh gelisen hormonal ve
metabolik degisikliklere bagh oldugunu dii-
sundik.

Berthelay ve ark. (6) idrarda gorulen elektro-
lit degisikliklerinin hiperglisemiye bagh oldu-
dgunu ileri surmistur. Bazi1 cahismalarda bas-
Kilanan PTH'un 1 riner Ca atiiminda artisa
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neden olabilecedi ile ri surtlmustiir (15,17).
Ancak bizim calismamizda 30. dakikadan
itibaren tiriner Ca diizeyinde artis gortilmek-
te, bu artis 90. dakikaya kadar stirmektedir.
15-60 dakikalar arasi1 PTH seviyesi devaml
artmakta buna paralel olarak uriner Ca ati-
Iimi da artmaktadir. 90. dakikadan sonraki
dénemde Ca atilmi azalmaktadir, yine bu
dénemde plazma PTH seviyesi de diismek-
tedir. Bu yiizden ftriner Ca artisini plazma
PTH diizeyindeki yukselme ile aciklamanin
uygun olmadigini dusiinmekteyiz.

Normal beslenen saglikh Kisilerde plazma F
konsantrasyonu sirkadien bir ritm gostere-
rek odgleden 6nce saat 11 siralarinda en du
suk seviyeye iner (18). Sabah saat 8:30 civa-
rinda ag¢lik kanlarinin alinmasiyla baslayan
bizim calismamizda da plazma fosforunun
en dusuk duzeye indigi 180. dakika bu sir-
Kkadien ritme uymaktadir. Bazal duizeye gore
P seviyesinin dusukliiginun bir sebebi de
bu sirkadien ritm olabilir. Ancak, uzun surer
achgin kemik donguistiindeki sirkadien ritmi
ortadan Kaldirdigl, glukozun oral aliminin
ise akut olarak kemik resorbsiyonunu azalt-
tigr ortaya konmustur (10,19). Buna gore,
10-12 saatlik ach@ takiben yaptigimiz bu
calismada goérulen plazma P duzeyindeki
dustiste sirkadien ritm disinda bir mekaniz-
manin rol oynadigini diistinduk.

Glukoz yuklemesinden sonra plazma P, Ca
ve Mg seviyelerinde gorilen diisiis, bu iyon-
larin hiicre ici metabolizmalarda yer almala-
rna baglanabilir. Glukoz metabolizmasinin,
Ca ve Mg iyonlarinin hticre i¢i kaymalarn ile
iliskili oldugunu, hiicrede glukoz Kkullanimi
esnasinda meydana gelen fosforilasyonlarin
da, fosforda meydana gelen diistisii acikla
yabilecegini ileri suriilmustiir (3). Ogawa ve
ark. (20)'nin yaptiGi bir calismada OGT1I
esnasinda serum potasyum ve fosfatinin
onemli oranda azaldigi, bunun sebebinin
hiicre dis1 potasyum ve fosfatin, hiperinsu-
linemi sebebiyle transmembran gecisinin
oldugu bildirilmistir. Plazma P Kkonsantras-
yonu dususi, renal fosfat yukinu de azaltti-
a1 i¢cin P’un turiner ekskresyonu azalmakta
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dir (2). Bu aciklama bizce de anlamh go-
rulmektedir. Serumda yukselen glukoza ce-
vap olarak salgilanan instlinin etki goster-
mesi esnasinda hem baglandidi reseptériin
fosforilasyonunda hem de hiicre icinde glu-
koz fosforilasyonu icin P gerekli oldugun-
dan, transmembran gecis sonucunda plazma
P seviyesi dusuklugu gorulmustiir.

Glukoz alimindan sonra PTH'un arttigqi bazi
calismalarda bildirilmistir (3,14). Clowes ve

ark. (11) calismalarinda da PTH artis1 saptan-
mis, bu artis 6ncesi ilk 20 dakikada gegici
bir duguis goruldugu bildirilmistir. Shimamoto
ve ark. (17) hiperinsiilineminin Ca ve P
metabolizmasi lzerine etkilerini arastirdik-
lann calismada ise serum PTH duzeyinin
dustugu tespit edilmistir. D’erasmo ve ark.
(15) calismasinda da PTH seviyesi bazal de-

derden daha asadi diusmus, 120. dakikada
minimuma ulasmistir. Goéruldiga gibi PTH
dizey degisiklikleri ¢esitli calismalarda fark-
Ik gostermektedir. Bazal seviyeden duistiis
bizim c¢alismamizda da goérulmustiur ancak
ilk 15 dakikadaki bu diististen sonra seviye

yikselmeye baslamis, 45-60. dakikalar arasi
bir pik yapmis ve tekrar bir diistis tespit edil-
migstir. PTH seKkresyonunun, kalsiyumdan ba-
dimsiz olarak, glukoz ve insiilin tarafindan
dusuraldigi bildirilmistir (10,15). Bu durum,

uzun bir aclik suresinden sonra oral olarak
alinan glukoz sebebiyle olabilir. Calismamiz-
da PTH seviyesindeki dusus plazma gluko-
zunun 30. dakikada yaptidgi pik sonrasina
rastlamaktadir. Ayrica, 45. dakikada PTH ile
dlukoz arasinda anlamh ve guglii bir Kore-
lasyon da bulunmaktadir (r=0.689, p=0.002).

Bu sebeple maksimum seviyeye ulasmis olan

plazma glukozunun PTH salinimin baskila-
digin1 dusunduik. Sigir paratiroid hiticrelerin-

de in vivo olarak gosterilen glukozun doza
bagimlh etkisiyle PTH sekresyonunun baski-
lanmasi bu gorisumuziu destekler nitelikte-
dir (15). Serum Mg dizeyleri de serum PTH
diizeylerini etkilemektedir. Hipermagnezemi
serum PTH diizeyini baskilamaktadir (12).
Ancak calismamizda, OGTT'nin ilk 60 daki-
kasinda bazal seviyeye gore plazma magnez-

OGTT Esnasinda Elektrolit Degisiklikleri

yumunun azaldigi goériilmektedir. Bu dakika-
dan sonra Mg duzeyi yukselmeye basladi-
dindan, PTH seviyesinde gorulen degisikligin
Mg sebebiyle olmadigini dustiinmekteyiz.

Besinlerle indiiklenmis kemik dongusii degi-
sikliklerinde PTH'un rolii tam olarak belli
degildir (10). Gida alimi ile kemik doéngusii
etkilesiminin enteroendokrin hormonlar ta-
rafindan yonlendirilebilecegdi, amylin, leptin,
glukoz bagimli insilinotrofik polipeptid gibi
bircok enteroendokrin hormonun osteoklast
ve osteoblast fonksiyonlarini in vitro ve in vivo
olarak etkiledigi gosterilmistir (11). Oral ali-
nan glukozun, IV alinan glukoza goére kemik
dongiisiinii daha fazla baskiladigi da goz-
lenmistir (20). Ancak, bu etkilerin altinda ya-
tan mekanizmalarin tam olarak ortaya kona-
bilmesi icin daha ileri arastirmalara ihtiyag
vardir.

Calismamiz, OGTT esnasinda meydana gelen
elektrolit degisikliklerinin sebebini ortaya
koymak i¢in planlanmamistir. Ancak, fosfor,
Kalsiyum ve magnezyumun plazma seviye-
lerindeki dusuis, bu elektrolitlerin ya hiicre
icine cekildigi veya idrarla atildigim diisiin-
diirmektedir. idrar kalsiyum ve magnezyum
seviyelerindeki artis, bu elektrolitlerin plaz-
madaki kaybini agiklamaktadir. Bunun aksine,
fosfor seviyesinin idrarda da azalmasi fos-
forun hiicre icine ¢ekilmis olacagini duisun-
durmustur.

Sonug olarak, oral glukoz ytiklemesi sonrasi
Ozellikle fosforda goériilen plazma ve idrar
duzeyi degisikliklerinin, glukozun metaboliz-
masl esnasinda fosforilasyon gereksinimi ne-
deniyle hiicre icine penetrasyonu ve ayrica
huicre i¢i sinyal yolaklarinda yer almasi se-
bebiyle oldugu kanisina vardik.
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