
Embriyogenez döneminden baþlamak üzere,
insan vücudu yaþamý boyunca esansiyel nütrisyen-
ler olan kalsiyum, magnezyum ve fosfata baðým-
l ýd ý r. Bu üç element baþta kemik olmak üzere vü-
cut kitlesini oluþturan birçok yapýnýn bileþiminde
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Özet
Ýntestinal mineral emilimi fizyolojik olarak düzenlenebilen

doyurulabilir absorbsiyon ile, gastrointestinal sistemde lümen içi
mineral konsantrasyonuna baðlý gerçekleþen doyurulabilir özel-
likte olmayan absorbsiyon mekanizmalarýnýn toplam etkisini yan-
s ý t ý r. Kalsiyum (Ca2+), magnezyum (Mg2+), ve fosfat (PO4) emil-
imi artan vücut kitlesinin gereksinimlerini, mineralizasyon baþta
olmak üzere, büyüme, eriþkinlerde kemiklerin yeniden þekil-
lendirilmesi ve dokularýn yenilenmesi için gereksinimi karþýlar.
Ýntestinal sistemden emilen Ca2+, Mg2+ ve PO4 miktarý diyette
bulunan mine-ral içeriði ve bunlarýn intestinal emilim kapasitesi
ile belirlenir. Kalsiyumun intestinal emilim tam olarak düzen-
lenebilir özelliktedir. Kalsiyumun aktif absorbsiyonu kalsitriol ve
kalsitriolün sentezini düzenleyen parathormon tarafýndan düzen-
lenir. Kalsitriol, muhtemelen taþýyýcý olduðu blinen "cal-
bindin9k" denilen kalsiyum baðlayýcý protein sentezini aktive ed-
er. Ýntestinal sistemden ortalama net kalsiyum emilimi diyette bu-
lunan kalsiyumun %20'sidir. Fosfor ve Mg2+ esas olarak aktif
taþýyýcýya baðlý transport mekanizmasý olarak emilebildiði gibi,
ayný zamanda pasif diffüz-yon ile de emilir.

Özellikle baþta fosfat olmak üzere, üriner atýlýmýn düzen-
lenmesi mineral dengesinin saðlanmasýnda önemli rol oynar.
Normal koþullarda kalsiyum reabsorbsiyonu oldukça etkilidir: fil-
ter edilen yükün sadece %1-3'ü idrar ile atýlýr. Kalsiyum reabsorb-
siyonu tubuluslarda birçok bölgeden gerçekleþir: yaklaþýk %67'si
Na reabsorbsiyonuna baðlý proksimal tubulustan; %25'i Henle
kulpundan ve geri kalan kýsmý PTH etkisine baðlý olarak distal
tubulustan emilir. Fosfor dengesi esas olarak intestinal emilim ile
PTH tarafýndan düzenlenen renal atýlým tarafýndan düzenlenir.
Sistemik magnezyum homeostasisinde hormonal düzenlemenin
önemli rol oynamadýðý, esas olarak intestinal emilim ile böbrek-
lerden fraksiyone atýlým ile düzenlenir.

Sonuç olarak minerallerin net olarank dengesi net emilimin
olduðu ince barsaðýn, net atýlýmýn olduðu böbreðin ve vücutta bu
iyonlarýn en fazla deðiþim içinde olduðu kemiðin etkileþimleri ile
saðlanýr.

Anahtar Kelimeler: Mineral Homeostazisi, Renal Atýlým,
Ýntestinal Emilim
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Summary
Intestinal mineral absorption represents the sum of two trans-

port processes, saturable transcellular absorption, which is physio-
logically regulated, and nonsaturable paracellular absorption, which
is dependent on mineral concentration within the lumen of the gut.
Intestinal absorption of calcium (Ca2+), magnesium (Mg2+), and
phosphate (PO4) determines the supply of these minerals to meet the
needs of increasing body mass, especially bone mineralization, dur-
ing growth and the ongoing needs related to tissue turnover and bone
remodelling in adults. The quantities of Ca2+, Mg2+, and PO4 that
are absorbed by intestine are determined by the availability of these
minerals in the diet and by the capacity of the intestine to absorb
them. In the intestinal absorption of Ca2+ is precisely regulated. The
active absorption of Ca2+ is regulated by calcitriol, and parathyroid
hormone that is involved only as the regulator of the synthesis of
calcitriol. Calcitriol induces in the intestinal mucosa the synthesis of
a Ca2+ binding protein, calbindin9k, possibly a transporter. Net Ca2+

absorption normally averages about 20% of Ca2+. The absorption of
PO4 and Mg is a linear function of their dietary intake. Phosphate
and Mg2+ are absorbed predominantly by active carrier-mediated
transport mechanism, but also passive diffusion.

Regulation of urinary excretion plays an important role in the
homeostasis of minerals, especially phosphate. In normal circum-
stances tubular Ca2+ reabsorption is extremely efficient: only 1-3%
of filtered load is excreted. Calcium reabsorption takes place at mul-
tiple sites: approximately 67% is absorbed in the proximal tubule,
strongly linked to Na reabsorption; %25 in the loop of Henle; and
the rest in the distal tubule, dependent to PTH action. Phosphorus
balance is mainly regulated by intestinal absorption and renal excre-
tion that depend to PTH action. Systemic magnesium homeostasis,
does not seem to be hormonally regulated, is regulated by net ab-
sorption in the intestine and fractional excretion by the kidney.

It is concluded that the net balance of minerals is regulated
interaction of the intestine, the site of net absorption; the kidney,
the site of net excretion; and the bone, the largest repository of
these ions in the body. 

Key Words: Mineral Homeostasis, Renal Excretion, 
Intestinal Absorption
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bulunmanýn yanýnda, çok sayýda biyolojik olayýn
gerçekleþmesinde de görev almaktadýrlar. Bu ne-
denlerle kalsiyum, fosfor ve magnezyumun plaz-
ma, ekstrasellüler sývý ve intrasellüler sitozol kon-
santrasyonlarý çok dar sýnýrlar içinde düzenlenir.
Normal düzenleyici mekanizmalar, minerallerin
diyetteki miktarý, bileþim þekli, gastrointestinal
mukozanýn yapýsal ve fonksiyonel özellikleri, mi-
neral metabolizmasýnda görev alan vitamin ve en-
dokrin bezlerin fonksiyonlarý ve böbrek fonksiyon-
larý vücut mineral metabolizmasýnýn dengelen-
mesinden sorumludurlar. Özellikle kemik minera-
lizasyonu ve büyüme dönemi, artan vücut kitlesine
göre gereksinimleri, kayýplarýn karþýlanmasýný
ve dokulardaki biyolojik olaylardaki mineral gerek-
si-nimlerini intestinal emilim belirler. Ýntestinal
mine-ral emilimi iki mekanizma ile gerçekleþtirilir;
birincisi fizyolojik olarak düzenlenen doyurulabilir
("saturable") transsellüler emilim, ikincisi gastroin-
testinal sistemde lümen içi mineral konsantrasyo-
nuna baðlý emilim. Mineral homeostazisi intestinal
mineral emilimi ve renal mineral atýlýmýnýn eþit
olmasý ile saðlanýr.

Baþta çocukluk çaðý olmak üzere, mineral me-
tabolizmasý ile ilgili çok sayýda primer veya
sekonder hastalýklar görülmektedir. Bozulan min-
eral dengesine hangi faktörlerin ve ne derecede
katkýlarýnýn olduðunun bilinmesi tedavi yak-
laþýmýnda ýþýk tutacaktýr. Bu yazýda belirli bir
yaþ grubu esas alýnmaksýzýn, insan vücudunda
mineral dengesinin saðlanmasýnda intestinal sis-
temden emilim ve böbrekten atýlýmý düzenleyen
mekanizmalar anlatýlmaya çalýþýldý.

A. Minerallerin Vücutta Daðýlýmý

Kalsiyum

Eriþkin bir insanda 1000 g kalsiyum bulunur .
Vücutta bulunan kalsiyumun %99'u kemiklerde
hidroksiapatit þeklinde, geriye kalan %1'lik kýsým
da ekstrasellüler sývý ve yumuþak dokuda bulunur.
Serum kalsiyumu üç fraksiyonda bulunur: %50'si
iyonize kalsiyum, %40'ý proteine baðlý, %10'u
sitrat ve fosfatlar ile kompleks yapmýþ olarak bu-
lunur (1).

Organizmada kalsiyumun iki önemli fonksi-
yonu vardýr. Kemiklerde kalsiyum tuzlarý iskeletin
yapýsal çatýsýný oluþturur. Kalsiyum kon-
santrasyo-nu birçok biyokimyasal olayýn kontrolü
ve idamesinde rol alýr.

Fosfor

Eriþkin insan vücudunda yaklaþýk 600 g fos-
for bulunur. Bunun %85'i iskelet yapýsýnda
kristaloid formasyonda bulunur. Kemiðin iskelet
çatýsýnýn oluþturulmasýnda kalsiyum kadar
önemlidir. Geriye kalan %15'lik kýsým  ekstrasel-
lüler sývýlarda inorganik fosfat iyonlarý ve yu-
muþak dokuda fosfat esterleri þeklinde bulunur.
Ýntrasellüler fosfat esterleri ve fosforile ara
metabolitler enerji oluþumu ve transferi gibi önem-
li biyokimyasal reaksiyonlara katkýda bulunur (2).

Magnezyum

Eriþkin insan vücudunda yaklaþýk 25 g mag-
nezyum vardýr. Bunun üçte ikisi iskelette, üçte biri
yumuþak dokularda yer alýr. Magnezyum kemikte
hidroksiapatit kristal yapýsýnýn iskeletinden
ziyade, kristal yüzeyinde bulunur. Kemikte bulunan
magnezyumun çok az bir kýsmý ekstrasellüler
magnezyum ile deðiþim içindedir. Magnezyum in-
trasellüler alanýn en bol bulunan iki deðerli katy-
onudur. Hücresel magnezyum birçok enzimatik
reaksiyonda kofaktör  ve nöromusküler uyarýla-
bilirlikte düzenleme rolü oynar. Vücut total mag-
nezyumunun yaklaþýk %1'i ekstrasellüler sývýda
bulunur. Bu nedenle plazma magnezyum seviyesi
total vücut magnezyum seviyesi hakkýnda güve-
nilir ölçüm deðildir (2).

B. Mineral Homeostazisinin Düzenlenmesi

Vücutta mineral homeostazisinin fizyolojik
olarak düzenlenmesinde temel olarak üç önemli
mekanizma vardýr; gastrointestinal sistemden emi-
lim, glomerüler filtrasyon (GFR) ile atýlým, geri
emilim  ve hormonal düzenlenme mekanizmalarý.

Kalsiyum

a. Gastrointestinal Sistemden Emiliminin

Düzenlenmesi

Kalsiyumun gastrointestinal sistemden emili-
mi üzerine birçok faktör etkilidir. Diyetin kalsiyum
içeriði, diyetin bileþimi, yaþ, gastrointestinal sis-
temin yapýsal özelliði,  vücut kalsiyum dengesi ve
hormonal faktörler kalsiyum emilimini belirleyen
baþlýca faktörlerdir.

Eriþkin bir insanýn kalsiyum metaboliz-
masýnýn dengede kalabilmesi için  gastrointestinal
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sistemden ≥ 400 mg/gün kalsiyumun emilmesi
gereklidir (3). Çocukluk çaðýnda ise günlük
kalsiyum gereksinimi yaþ ve büyüme hýzý ile
yakýndan iliþkilidir. Günlük kalsiyum gereksinimi
çocuklarda ilk altý ayda 360 mg, ikinci altý ayda
540 mg, 1-10 yaþ (yýl) arasýnda 800 mg, 11-18 yaþ
(yýl) arasýnda 1200 mg iken, prematürelerde
gereksinim 100 ile 150 mg/kg/gün elementer
kalsiyuma kadar çýkar (4).  Kalsiyumun intestinal
sistemden esas emilim bölgesi duedonum ve je-
junum olup, aktif intestinal Ca2+ emilimi üzerine
etkili tek hormonal uyaran 1,25-dihidroksivitamin
D (kalsitriol) [1,25 (OH)2 D]'dir. Kalsitriol intes-
tinal kalsiyum baðlayýcý proteini uyarýr. Plazma
kalsitriol konsantrasyonunda artýþ intestinal
kalsiyum emilimini arttýrýr. Diyetteki kalsiyum
konsantrasyonu azaldýkça intestinal kalsiyum
emilimi artar. Diyetteki kalsiyum oraný normal
(800 mg/gün) ise net intestinal kalsiyum emilimi
400 mg/gün'dür. Ýntestinal kalsiyum emilimini art-
týran ve azaltan faktörler Tablo 1'de verildi.

b. Kalsiyumun Renal Emilim ve Atýlýmýnýn

Düzenlenmesi

Total vücut kalsiyumunun %99'u kemiklerde,
ancak %1'i ekstrasellüler sývýda bulunur. Kalsiyum
homeostazisinin düzenlenmesinde ekstrasellüler
sývýda bulunan kalsiyum rol oynar. Ekstrasellüler
sývýda bulunan kalsiyumun %50'si iyonize
kalsiyum, %40'ý proteine baðlý, %10'nu da sitrat ve
fosfat iyonlarý ile kompleks yapmýþ þekildedir.
Kompleks ve i-yonize yapýdaki kalsiyum  glom-
erüler filtrasyona geçebilir, proteine baðlý kalsiyum
ise geçemez. Proteine baðlý kalsiyumun %90'ný al-
bumine, geriye kalan %10'luk kýsým ise globulin-

lere baðlanýr. Vücut pH'ý 7,4'de bir gram albumin
0.8 mg/dl kalsiyum baðlar. Albumin düþüklüðünde
total kalsiyum konsantrasyonu azalmasýna raðmen
iyonize kalsiyum oraný deðiþmez. Total kalsiyum
oraný normal deðerleri 9,0-10,4 mg/dl arasýnda
düzenlenir.

Ekstrasellüler sývýda bulunan kalsiyumun
%80'ni glomerüler filtrasyona geçer. 70 kilogram-
lýk bir insanda günde ortalama 180 litre glomerüler
filtrat oluþur. 180 litrelik glomerüler filtrata 270
mmol Ca2+ geçer. Bu miktar günlük gastrointestinal
emilen kalsiyumdan çok yüksek olduðundan, vücut
kalsiyum dengesinin korunabilmesi için glomerüler
filtratta bulunan kalsiyumun %98'nin böbrek tubu-
luslarýndan geri emilmesi gereklidir.

Glomerüler filtrasyona geçen kalsiyumun geri
emilimi %70 proksimal tubulustan gerçekleþir.
Proksimal tubulustan kalsiyum geri emilimi, bu
bölgeden emilen sodyum ve suyu passif olarak
izlemesi sonucu gerçekleþir (5). Bu bölgeden
kalsiyum emilimine katkýsý bulunan diðer faktör
kalsiyumun lümen ile interstisyum arasýndaki kon-
santrasyon ve potansiyel gradient farklýlýðýdýr.
Proksimal tubulusun sonlarýna doðru kalsiyum ak-
tif transport ile emilir. Aktif transport magnezyum-
baðýmlý kalsiyum adenosin trifosfataz (ATPase) ve
sodyum tarafýndan gerçekleþtirilir.

Glomerüler filtrasyona geçen kalsiyumun
%20'si Henle kulpundan geri emilir. Henle kulpu-
nun maksimum kalsiyum emilim bölgesi  çýkan kol
kalýn segmentidir.  Na-K-2Cl transporter sistem
tarafýndan gerçekleþtirilen lümen-pozitif voltaj
tarafýndan emilim gerçekleþtirilir (6). Loop di-
retikler, özellikle furosemid, lümen-pozitif voltajý
düþürerek bu bölgeden kalsiyum emilimini en-
gellerler (7).

Tablo 1. Ýntestinal kalsiyum emilimini arttýran ve azaltan faktörler

Ca emilimini arttýranlar Ca emilimini azaltanlar

1,25 (OH)2 D'yi arttýran renal faktörler 1,25 (OH)2 D'yi azaltan renal  faktörlere baðlý emilimin azaldýðý durum-
lar
- Büyüme - Vitamin D eksikliði
- Hamilelik - Vitamin D'ye baðýmlý raþitizm, tip 1
- Süt verme - Kronik böbrek yetmezliði
- Primer hiperparatiroidi - Hipoparatiroidi
- Ýdiopatik hiperkalsiüri - Yaþlý l ýk

1,25 (OH)2 D'yi arttýran ekstrarenal  faktörler Normal renal 1,25 (OH)2 D üretimi var iken emilimin azaldýðý durumlar
- Sarkoidoz - Glukokortkoid fazlalýðý
- Diðer granülomatöz hastalýklar - Hipertiroidi
- B-hücreli lenfoma - Kýsa barsak sendromu
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Distal kývrýmlý tubuluslardan glomerüler fil-
trasyonda bulunan kalsiyumun %8'i geri emilir. Bu
bölge idrar ile kalsiyum atýlýmýnýn major olarak
düzenlenme bölgesidir. Bu bölgeden elektiriksel ve
kimyasal gradiente karþý kalsiyum emilimi gerçek-
leþtirilir. Bu bölgeden sodyum emilimini takiben
kalsiyum emilim gerçekleþiyor ise de düzenlenme
mekanizmalarýnýn devreye girmesi ile bu
kalsiyum emilimi arttýrýlýp azaltýlabilir. Esas
olarak kalsiyum kanallarý, vitamin D-baðýmlý
kalsiyum-baðlayýcý protein (calbindin) distal
kývrýmlý tubuluslarda ve distal tubüler segment
üzerinde bulunur. Filtre edilen kalsiyumun %5'den
azý toplayýcý kanallardan geri emilir.

c. Renal Kalsiyum Reabsorbsiyonunu Etkile-

yen Faktörler

1. Sodyum : Serum fizyolojik infüzyonu ile ek-
strasellüler sývý volümü arttýrýldýðý zaman idrar
ile sodyum ve kalsiyum atýlýmý artar.
Ekstrasellüler volüm azalýnca idrar ile sodyum ve
kalsiyum atýlýmý azalmaktadýr (8). Volüm
geniþletilmesi proksimal sodyum ve kalsiyum re-
absorbsiyonunu azaltmaktadýr.

2. Kalsiyum: Diyet ile kalsiyum alýmýnýn art-
masý idrar ile kalsiyum atýlýmýnýn artmasýna ne-
den olmaktadýr (9). Hiperkalsemide iyonize ve
komp-leks yapýdaki kalsiyum konsantrasyonu ar-
tarak glomerüler filtrasyona geçen kalsiyum artarak
hiperkalsüriye neden olur (10). Ancak hiperkalsiüri
böbrek fonksiyonlarýný azaltacak boyutlarda ise
glomerüler filtrat oluþumu azalarak idrar ile
kalsiyum atýlýmýnýn da azalacaðý hatýrda tutul-
malýdýr. Hipokalsemide ise parathormon sekresyo-
nu arttýðýndan tubuler kalsiyum reabsorbsiyonu
artar, idrar ile atýlým azalýr.

3. Fosfat : Oral veya intravenöz fosfat verilme-
si durumunda idrar ile kalsiyum atýlýmý azalýr,
distal tubulustan kalsiyum emilimi artar. Fosfat
alýmýný takiben kalsiyumun idrar ile atýlýmýnýn
azalmasýnda birden fazla mekanizmasý rol oynar.
Fosfat  arttýðý zaman direkt olarak PTH sal-
gýlanýmýný arttýrýr , serum iyonize kalsiyumunu
azaltýr (11). PTH artýþý kalsiyumun tubuler reab-
sorbsiyonunu arttýrýr. Fosfat intestinal sistemde
kalsiyum ile kompleks yaparak kalsiyum emilimini
azaltýr, kemik ve yumuþak dokuda da kalsiyum ile
kompleks yaparak filtrasyona uðrayan kalsiyum
miktarýný azaltýr. Fosfat eksikliði ise

hiperkalsüriye neden olur (12). 

4. Protonlar: Akut ve kronik metabolik asidoz
idrarda kalsiyum atýlýmýný arttýrýrken, alkalozis
idrarla kalsiyum atýlýmýný azaltýr (9). Akut
metabolik asidozda proksimal tubulusta bikarbonat
konsantrasyonundaki azalmaya parelel olarak
kalsiyum reabsorbsiyonu azalýr (13). Kronik asi-
dozda proksimal tubulus kalsiyum reabsorbsiy-
onunda deðiþiklik olmaz, distal tubulus reabsorb-
siyonu azalýr. Ýdrar ile atýlan kalsiyum kaynaðý
kemikler olup, intesti-nal kalsiyum emiliminde
artýþ olmaz (14). 

5. Paratiroid hormon ve paratiroid hormon
benzeri peptid: Paratiroid hormon (PTH) renal
tubuler kalsiyum reabsorbsiyonunun esas düzen-
leyicisidir (15). PTH'un artmasý renal kalsiyum re-
absorbsiyonunu arttýrýrýr. PTH ayrýca glomerüler
filtrasyonu azaltarak filtre olan kalsiyum yükünü
azaltýr. PTH'nýn proksimal tubulustaki kalsiyum
reabsorbsiyonu üzerine olan etkisi halen tartýþmalý
olup, esas olarak Henle kulpunun çýkan kolunun
kalýn kýsmýnda aktif kalsiyum transportunu art-
t ý r ý r. PTH distal kývrýmlý tubuluslarda da
kalsiyum reabsorbsiyonunu arttýrýr. PTH her ne
kadar renal kalsiyum reabsorbsiyonunu net olarak
arttýrsa da hiperparatiroidili hastalarda
hiperkalsiüri görülür (16). PTH etkisiyle artan
kalsiyum reabsorbsiyonu hiperkalsemiye ve filtre
olan kalsiyum yükünün artmasýna neden olur.
PTH'nýn diðer bir etkisi proksimal tubulustan 25
(OH) D3'ün 1,25-dihidroksivitamin D3 [1,25
(OH)2D3] (kalsitriol) dönüþümünü arttýrarak intes-
tinal kalsiyum emilimi-ni, kemik rezorpsiyonunu
ve filtre olan kalsiyum yükünü arttýrýr. Paratiroid
hormon benzeri peptid PTH ile  benzer aminoasid
yapýsýna sahip olup, PTH'nýn renal kalsiyum reab-
sorbsiyonu yapýcý etki-sini taklid eder (17).

6. Vitamin D: Dihidroksivitamin D3'nin renal
tubuluslara direkt etki ile kalsiyum reabsorbsiyonu
kompleks olup, halen tam olarak anlaþýla-
mamýþtýr. Vitamin D eksikliðinde renal kalsiyum
reabsorbsi-yonu azalýr. Bu hastalarda vitamin D re-
plasmaný yapýlýnca renal kalsiyum reabsorbsiy-
onu artar. Paratiroidektomize deney hayvanlarýna
[1,25 (OH)2D3] verilince renal kalsiyum reabsorb-
siyo-nunun deðiþmediði, intestinal kalsiyum emili-
mi ve kemik rezorpsiyonundaki artýþa baðlý olarak
hiperkalsiüri görülmüþtür.
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7. Kalsitonin ve diðerleri : Kalsitoninin fizyo-
lojik dozu hipokalsiürik iken, suprafizyolojik doz-
larý hiperkalsiürik etkilidir. Glukokortikoidler, in-
sülin, glukagon tubular kalsiyum reabsorbsiyonunu
azaltýrlar (18).

8. Tiazidler: Hidroklortiazid, klortalidon ve in-
dapamid gibi klortiazid diüretikler idrar ile sodyum
atlýmýný arttýrýrken, kalsiyum atýlýmýnda küçük
deðiþiklikler oluþturmaktadýr. Uzun süre kul-
lanýmlarýnda ise sodyum atlýmý devam ederken,
tubüler kalsiyum reabsorbsiyonu artar ve
hipokalsiüriye neden olurlar. Hiperkalsiüriye baðlý
taþ oluþan hastalarýn tedavisinde idrar ile kalsiyum
atýlýmýný yavaþlatmak için tiazid diüretikler kul-
lanýlýr (19).

9. Loop diüretikler: Furosemid, torosemid
veya etakrinik asid gibi loop diüretiklerin akut etki-
leri idrarla kalsiyum ve sodyum atlýmýný arttýrýcý
yöndedir. Loop diüretikleri Henle kulpunun çýkan
kolunun kalýn kýsmýnda "Na-K-2Cl transporter"i
inhibe ederek pozitif lümen potansiyelini  ve bu
bölgedeki kalsiyum reabsorbsiyonunu azaltýrlar.Bu
nedenle hiperkalsemi tedavisinde kullanýlýrlar. 

10. Böbrek fonksiyonlarý: Böbrek yetmez-
liðinde glomerüler filtrasyondaki azalma ile oran-
týlý olarak renal kalsiyum filtrasyonu azalýr.
Böbrek yetmezliðinde artan PTH kalsiyum reab-
sorbsi-yonunu arttýrýr. Böbrek kitlesindeki azal-
mayla birlikte 1,25 (OH)2D3 sentezi azalýr, renal
fosfor eks-kresyonunun azalmasý serum fosforunu
arttýrýr. 1,25 (OH)2D3 azalmasýyla intestinal
kalsiyum emi-limi azalýr, hipokalsemi ortaya çýkar
ve PTH salgýlanýmý artar. Serum fosfor artýþýnýn
da PTH salgýlanýmýný direkt arttýrýcý etkisi
vardýr. 

Fosfor

Serum fosfor seviyesi süt çocuklarýnda en
yüksek seviyede olup, çocukluk çaðý boyunca
sürekli düþme eðilimi göstererek ergenlik dönemi-
nin sonlarýna doðru eriþkin düzeyine ulaþýr.
Çocukluk çaðýnda deðiþik yaþ gruplarýna göre
serum fosfor konsantrasyonu; yenidoðanlarda, 4,8-
8,2 mg/dl; 1-3 yaþ (yýl) arasýnda, 3,8-6,5 mg/dl, 4-
11 yaþ (yýl) arasýnda, 3,7-5,6 mg/dl; 12-15 yaþ
(yýl) arasýnda, 2,9-5,4 mg/dl, 16-19 yaþ arasýnda,
2,7-4,7 mg/dl arasýnda ve eriþkinlerde 2,5-4,5
mg/dl arasýnda deðiþmektedir (20). Kan fosforu-
nun %70'ne yakýný organik olup fosfolipidler
içerisinde , %30'u ise inorganik olarak bulunur.

Ý n o rganik fosforun %85'i serbest olup monohidro-
jenfosfat, dihidrojen fosfat veya sodyum, mag-
nezyum, kalsiyum ile kompleks yaparak dolaþýr.
Ý n o rganik fosforun geriye kalan %15'lik kýsmý ise
proteine baðlýdýr. Fosforun vücuttaki metaboliz-
masý gastrointestinal ve böbrek sistemi ile düzen-
lenir.

a. Fosforun Gastrointestinal Sistemden Emili-

minin Düzenlenmesi

Ýntestinal PO4 absorbsiyonu kalsiyum ab-
sorbsiyonunda olduðu gibi , öðünlerden sonraki lü-
men içi [PO4] yükü ile iliþkili olup, pasif PO4 trans-
portu ve serum 1,25 (OH)2 D'nin uyardýðý aktif
PO4 transportu tarafýndan düzenlenir. Ýntestinal
PO4 emilimi esas olarak jejunumdan gerçekleþir.
Diyetteki fosfat yükü arttýkca intestinal fosfat
emilimi de doðru orantýlý olarak artar. Fosfat vü-
cuttaki tüm hücrelerin önemli bileþeni olduðundan
saðlýklý bir kiþinin intestinal sistemden 620
mg/gün PO4 almasý gerekir. Bu oran 775-1860 mg
P/gün arasýnda deðiþir (21).Çocuklarda fosfor
gereksinimi 1-10 yaþ (yýl) arasýnda 800 mg/gün,
daha büyük çocuklarda ise 1200 mg/gün arasýnda
deðiþir.  Oral alýnan PO4'ün emilim oraný %60-80
arasýnda deðiþir. 

Ýntestinal PO4 emilimi 1,25 (OH)2 D eksik-
liðinde azalýr. Böbrek yetmezliðinde azalan böbrek
kitlesi nedeniyle kandaki seviyesi düþen 1,25
(OH)2 D yerine konulunca jejunal PO4 emilimi ar-
tar. Saðlýklý kiþilerde vitamin D'nin normal kon-
santrasyonlardan fazla alýnmasý intestinal fosfor
emilimini daha fazla arttýrmaz (22). Diðer taraftan
kronik böbrek yetmezliðinde kan 1,25 (OH)2 D se-
viyesi çok düþük olsa bile jejunal PO4 emilimi kon-
santrasyon gradientine baðýmlý olarak düzenlenir.
Ýntestinal emilimle vücuda PO4 giriþini belirleyen
en önemli faktör diyetin PO4 içeriðidir. Kronik pro-
gressif böbrek yetmezliði olan hastalarda diyet PO4

içeriðinin sürekli emilimi sekonder hiperparatiroi-
dinin en önemli nedenidir. Kronik böbrek yetmez-
liði olan hastalarda intestinal net PO4 emilimi
saðlýklý kiþilere benzerlik gösterir. Ýntestinal PO4

emilimi kronik hiperfosfatemi ile seyreden
hipoparatiroidi ve tümoral kalsinozis gibi hastalýk-
larda fazla azalmaz. Al3+ ve Ca2+ oral verildiði za-
man PO4 ile çözünürlüðü düþük olan tuzlar oluþtu-
rarak intestinal PO4 emilimini azaltýrlar. Bu neden-
le ilerlemiþ böbrek yetmezliði olanlarda alu-
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minyum hidroksid jel, aluminyum karbonat ve son
yýllarda aluminyumun potansiyel toksititesini
azaltmak için kalsiyum karbonat, kalsiyum sitrat,
kalsiyum asetat kronik böbrek yetmezliði olan
hastalarda rutin olarak kullanýlmaktadýr.
Aluminyum içeren antiasidlerin kronik kullanýmý
intestinal PO4 emilimini engelleyerek hipofos-
fatemiye yol açabilir. Ýnce barsaðýn diffuz
mukozal hasarý ile seyreden hastalýklarýnda da
hipofosfatemi oluþabilir.

b. Fosforun Renal Reabsorbsiyon ve Ekskres-

yonunun Düzenlenmesi

Serumda bulunan inorganik fosforun %85'i
serbest olup glomerüler filtrasyona uðrayabilen
fraksiyonudur. 70 kg'lýk bir kiþinin günlük glome-
rüler filtrasyon hacmi 180 litre olup, günlük olarak
filtre olan PO4 hesabý (23): 

GFRPO4 = 180 x 3,5 x 0,85

Glomerüler filtrata geçen PO4'ün %12.5'luk
kýsmý idrar ile atýlýr. Glomerüler filtrasyona
geçen PO4'ün %85'i proksimal tubuluslardan geri
emilir. Proksimal tubulustan PO4 reabsorbsiyonu
elektro-kimyasal gradiente karþý oluþur (23).
Reabsorbsi-yon transsellüler, absorptif ve basolat-
eral Na-K-ATPase tarafýndan saðlanan intrasellüler
sodyum konsantrasyonu düþüklüðü ile gerçekleþir.
Fýrçamsý kenarda bulunan Na-P "cotransporter"
fosfor reabsorbsiyonundan sorumludur (24). Henle
kulpu ve distal tubulusta fosfor reabsorbsiyonu
düþüktür.

Fosfat reabsorbsiyonu doyurulabilir ("satu-
rable") mekanizma ile gerçekleþtirilip, glomerüler
filtrasyon hýzý (GFR) ve plazma fosfat konsantras-
yonu ile yakýndan iliþkilidir. Fosfat reabsorbsiyo-
nunun tubüler maksimum hýzý (TmP) sabit ol-
mayýp fizyolojik veya patolojik koþullara göre
deðiþkenlik gösterir. TmP/GFR oraný tubüler fos-
fat reabsorbsiyonunun en güvenilir göstergesidir
(25). TmP/GFR oraný saðlýklý çocuklarda 6-14 yaþ
arasýnda 4,0-5,9 mg/dl iken, 20 yaþýna doðru er-
iþkin düzeyi olan 2,5-4,2 mg/dl arasýna düþer.

c. Fosfor Reabsorbsiyonunu Etkileyen  Faktörler

1. Fosfor: Düþük fosfor alýmý fosfor reab-
sorbsiyonunu arttýrýrken, yüksek fosfor alýmý fos-
for reabsorbsiyonunu inhibe eder. Fosfor alýmýn-
daki deðiþikliklere baðlý böbrekteki fosfor reab-

sorbsi-yonu deðiþiklikleri PTH, ekstrasellüler sývý
volümü veya serum kalsiyumundan baðýmsýzdýr.
Fosfor reabsorbsiyonunu etkileyen faktörler Tablo
2'de özetlendi.

2. Kalsiyum: Kronik hiperkalsemi renal PO4

reabsorbsiyonunu azaltýrken, kronik hipokalsemi
renal PO4 reabsorbsiyonunu arttýrýr (26). Serum
kalsiyumunda akut yükselme fosfor filtrasyonunu
ve reabsorbsiyonunu birden fazla mekanizma ile
etkiler. Kalsiyum seviyesindeki akut yükselme re-
nal kan akýmýný ve glomerüler filtrasyon hýzýný
azaltýr. Kalsiyumun yükselmesi eritrositlerden fos-
for salýnýmýný arttýrarak serum fosforunu yük-
seltir, ancak fosfor proteine  ve kalsiyuma baðla-
narak filtrasyona uðramaz. Kalsiyum PTH
salýnýmýnýn  primer düzenleyicisidir.
Hiperkalsemide PTH salgýlanýmý azaldýðý için bu
geliþmeye paralel olarak fosfatüri azalýr.

3. Sodyum: Ekstrasellüler sývý volümü
geniþlemesi fosforun renal reabsorbsiyonunu
azaltýr, volüm kontraksiyonu ise reabsorbsiyonu
arttýrýr (27). Volüm geniþlemesi proksimal
sodyum reabsorbsiyonunu engelleyerek proksimal
tubüler fosfor konsantrasyonunu dilüe eder, fosfor
reabsorbsiyonu azalýr.

Tablo 2. Fosfor reabsorbsiyonunu etkileyen faktör-
ler

Filtrasyonu arttýranlar
Hiperfosfatemi
Hafif hiperkalsemi

Filtrasyonu Azaltanlar
Hipofosfatemi
Böbrek yetmezliði
Orta derece hiperkalsemi

Tubüler Reabsorbsiyonu  Arttýranlar
Fosforun azalmasý
Hiperkalsemi
Ekstrasellüler volüm azalmasý
Kronik metabolik alkalozis

Tubüler reabsorbsiyonu Azaltanlar
Fosforun fazlalýðý
Hipokalsemi
Ekstrasellüler volüm artýþý
Akut metabolik alkalozis
Kronik metabolik asidozis
Paratiroid hormon, PTH benzeri peptid
1,25 (OH)2 D3
Tiazid diüretikler
Loop diüretikler
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4. Protonlar: Akut metabolik asidoz renal
tubüler fosfat reabsorbsiyonunu önemli ölçüde etk-
ilemez. Akut metabolik alkalozis fosfor reabsorb-
siyonunu azaltýr. Kronik metabolik asidoz tubular
fosfor reabsorbsiyonunu azaltýr, kronik alkaloz ise
reabsorbsiyonu arttýrýr.

5. Paratiroid Hormon ve Paratiroid Hormon
Benzeri Peptid: PTH renal fosfor reabsorbsiyo-
nunun ve ekskresyonunun esas düzenleyicisidir.
PTH fosfor reabsorbsiyonunu proksimal Na-P "co-
transporter" aracýlýðý ile düzenler. PTH sal-
gýlanýmý artýnca proksimal fosfor reabsorbsiyonu
inhibe olur. PTH distal tubuler reabsorbsiyonu da
inhibe eder. PTH benzeri peptid de renal fosfor re-
absorbsiyonu üzerine PTH gibi etki eder.

6. 1,25 Dihidroksivitamin D3: 1,25 (OH)2 D3

kronik artýþý renal fosfor reabsorbsiyonunu azaltýr
ve kalsiüriye neden olur. Vitamin D intestinal fos-
for emilimini arttýrarak hiperfosfatemi ve fosforun
filtre olan yükünün artmasýna neden olur.

7. Diðer Hormonlar: Ýnsülin fosfor reabsorb-
siyonunu arttýrýr, glikokortikoidler ve glukagon ise
azaltýr. Kalsitoninin fosfor reabsorbsiyonu üzerine
etkisi bilinmiyor.

8. Diüretikler: Loop diüretikler ve klortiazid
diüretikler fosfatürik etkilidir.

9. Böbrek Fonksiyonlarý: Böbrek yetmez-
liðinde glomerüler filtrasyon hýzý normalin
%25'ne düþünceye kadar idrar fosfor ekskresyonu
sabittir (28). Böbrek yetmezliði hiperfosfatemiye
neden olur, hiperfosfatemi de renal osteodistrofinin
patogenizinde belirleyici rol oynar (29).

Magnezyum

Total vücut magnezyumu süt çocuklarýnda 260
mg/kg iken eriþkinlerde 330 mg/kg'a çýkar (30). Ýn-
sanlarda normal serum magnezyum konsantrasyonu
1,6-2,4 mg/dl arasýnda deðiþir (22). Total vücut
magnezyumunun %60'ý kemiklerde, geriye kalan
%40'ý ise intrasellüler alandadýr. Ýntrasellüler mag-
nezyumun %20-30'u intrasellüler alan ile ekstrasel-
lüler arasýnda deðiþtirilebilir, geriye kalan ise pro-
teinlere baðlýdýr. Total serum magnezyumunun
%30'u proteinlere baðlý, %55'i iyonize, %15'i kom-
pleks yapýdadýr. Ýyonize ve kompleks yapýda bu-
lunan fraksi-yonlarý filtrasyona uðrar. Serbest mag-
nezyum konsantrasyonu pH tarafýndan belirlenip,

pH'da düþme iyonize magnezyum konsantrasy-
onunu arttýrýr.

Magnezyumun vücuttaki konsantrasyonu gas-
trointestinal sistemden emilim , böbreklerden reab-
sorbsiyon ve ekskresyon ile düzenlenir.

a. Magnezyumun Gastrointestinal Sistemden

Emilimi

Ýntestinal sistemden net magnezyum emilimi
diyetteki magnezyum ile direkt olarak iliþkili olup,
diyetle alýnan magnezyumun ortalama %50-75'i
emilir. Gastrointestinal sistemden magnezyum
emilimi çocuklarda 120-300 mg/gün iken, eriþkin
bir kiþide 168-720 mg/gün arasýnda gerçekleþir
(4). Magnezyum vücutta bulunan tüm hücrelerin
önemli bileþeni olup, diyetle magnezyum alýmý to-
tal kalori alýmý ile orantýlýdýr. Diyette bulunan
PO4 magnezyum ile kompleks oluþturarak emilim-
ini azaltýrken, vücuttaki 1,25 (OH)2 D3 deðiþiklik-
leri intestinal magnezyum emilimini etkilemez.
Ýntestinal magnezyum emilimi nediren 840
mg/dl'yi geçer. Ýlave olarak oral magnezyum
genellikle katartik olarak [Mg(OH)2, Mg-sitrat]
amaçlý verilir. Böbrek fonksiyonlarý bozuk ol-
madýkça oral alýnan magnezyum emilimi ile
nadiren hipermagnezemi meydana gelir. Bu neden-
le böbrek fonksiyonlarý bozuk olan kiþilere Mg
içeren laksatifler verilmez. Malabsorbsiyonlarda
intestinal magnezyum emilimi azalarak hipomag-
nezemiye yol açabilir.

b. Magnezyumun Böbreklerden Reabsorbsi-

yonu ve Atýlýmý

(a) Filtrasyon: 70 kg'lýk bir kiþide günde orta-
lama 180 litre glomerüler filtrat oluþur. Ortalama
kan magnezyum konsantrasyonu 1.8 mEq/l olan bir
eriþkinde bunun %70'i glomerüler filtrasyona
geçerek günlük total 227 mEq magnezyum filtre
olur.

GFRMg= 180 L/gün x 1.8 mEq/L x 0.7

(b) Reabsorbsiyon: Glomerüler filtrasyona
uðrayan magnezyumun %95'i geri emilir. Filtre
olan magnezyumun %40'ý proksimal kývrýmlý ve
düz tubuluslardan geri emilir (5). Proksimal tubu-
lustan megnezyum emilimi sodyum ve su emilimi-
ni izleyerek pasif mekanizma ile gerçekleþir.
Proksimal tubüler Mg emilimine lümen Mg kon-
santrasyonunun da etkisi vardýr.
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Glomerüler filtrasyona uðrayan magnezyumun
%50'si Henle kulpunun çýkan kolunun kalýn kýs-
mýndan geri emilir. Bu bölgeden emilimi Na-K-
2Cl transporter tarafýndan gerçekleþtirilen pozitif
lümen potansiyeli ile gerçekleþtirilir.

Glomerüler filtrasyona geçen magnezyumun
%5'i distal kývrýmlý tubuluslardan emilir. Çok az
magnezyum emilimi nefronun daha distal segment-
leri tarafýndan gerçekleþir.

(c) Magnezyum Reabsorbsiyonunu Etkileyen
Faktörler (Tablo 3): 

1. Sodyum: Sodyum klorür infüzyonu ile eks-
trasellüler sývý volümünde geniþleme magnezyum
reabsorbsiyonunu azaltýr, idrar ile magnezyum
atýlýmý artar. Proksimal tubulustan sodyum reab-
sorbsiyonundaki azalmaya parelel olarak Mg emili-
mi de azalýr.

2. Magnezyum: Hipermagnezemi idrar ile Mg
atýlýmýný arttýrýr (30). Filtre olan Mg yükü artýn-
ca proksimal tubulustan reabsorbsiyonun artmasý-
na raðmen, distal tubulusa ulaþan Mg yükü artar.
Henle kulpunun çýkan kalýn kolunda Mg reabsorb-
siyonu azalýr ve distal tubulusa ulaþan yük artarak
idrar ile atýlýmý artar. Hipomagnezemide idrar ile
Mg atýlýmý azalýr.

3. Fosfat: Kanda fosfatýn azalmasý  Henle
kulpunun çýkan kolunun kalýn kýsmýnda reab-
sorbsiyonun azalmasýna ve ciddi hipomag-
nezemiye yol açar.

4. Kalsiyum: Hiperkalsemi Mg reabsorbsi-
yonunun azalmasýna neden olur. Hem proksimal
tubulustan hem de Henle kulpunun çýkan kolunun
kalýn segmentinden Mg reabsorbsiyonu azalýr.
Hipokalsemi ise Mg reabsorbsiyonunu arttýrýr.

5. Protonlar: Metabolik alkalozis idrar ile Mg
atýlýmýnýn azalmasýna neden olur. Distal tubulus-
tan Mg reabsorbsiyonu direkt olarak lümen bikar-
bonat seviyesi ile iliþkilidir.

6. Hormonlar: PTH magnezyum reabsorbsi-
yonunu arttýrýr. Diðer taraftan PTH salýnýmýna
baðlý geliþen hiperkalsemi Mg reabsorbsiyonunu
azaltýr.

7. Diüretikler: Loop diüretikler Mg atýlýmýný
önemli ölçüde arttýrýrlar (22). Tiazid diüretikler ise
Mg atýlýmýný minimal arttýrýrlar.

8. Diðer Ýlaçlar: Aminoglikozid antibiyotikler,
sisplatin ve siklosporin Henle kulpunun çýkan
kolu-nun kalýn kýsmýnda Mg reabsorbsiyonunu
inhibe ederek idrar ile Mg atýlýmýný arttýrýrlar.

9. Böbrek fonksiyonlarý: Böbrek fonksiyon-
larýndaki azalmaya parelel olarak idrar ile Mg
atýlýmý azalýr. Böbrek fonksiyonlarýnýn bozuk
olduðu durumlarda diyet ile alýnan Mg bile hiper-
magnezemi yapabilir. Böbrek yetmezliði olanlarda
Mg içeren antiasidlerin ve katartiklerin kul-
lanýmýndan kaçýnýlmalýdýr (22).
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Glomerüler filtrasyona uðrayan Mg miktarýnýn arttýðý durum-

lar 

Hipermagnezemi

Glomerüler fitrata geçen Mg miktarýný azaltan durumlar

Hipomagnezemi
Böbrek yetmezliði

Mg'un tubüler reabsorbsiyonunun arttýðý durumlar

Ekstrasellüler sývýnýn azalmasý
Hipomagnezemi
Hipokalsemi
Metabolik alkaloz
Paratiroid hormon

Mg'un tubüler reabsorbsiyonunu azaldýðý durumlar

Ekstrasellüler sývý volümünün artmasý
Hipermagnezemi
Hipofosfatemi
Hiperkalsemi
Loop diüretikler
Aminoglikozid antibiyotikler
Sisplatin
Siklosporin
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