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MİNERAL METABOLİZMASI VE KARACİĞER

Karaciğer birçok vitamin, mineral ve glu-
kozun depolanmasında görev alır. Karaciğer-
de vücudun enerji ihtiyacı olan glukozu daha 
yoğun bir form olan glikojen şeklinde depo-
lar. Karaciğer aynı zamanda vücudun ihtiyacı 
olan bazı vitamin ve mineralleri depolar ve 
ihtiyaç anında salınımını sağlar. Karaciğer, A 
ve B12 vitaminlerini dört yıla kadar, D vita-
minini ise dört ay yetecek kadar depolayabilir. 
Karaciğer minerallerden ise bakır ve demiri 
depolar. Bu yazıda bakır ve demir metaboliz-
ması ile bu minerallerin depolanması ile ilgili 
hastalıklardan bahsedilecektir.

BAKIR METABOLIZMASI

Bakır birçok enzimin yapısında yer alan ve 
fazlalığında toksik olan bir elementtir. Gıda-
larla alınan bakır düzeyi genellikle fizyolojik 
olarak gereken miktardan fazladır, bu neden-
le hücre içerisine geçiş ile hücre dışına çıkış 
arasındaki dengeyi kontrol eden mekanizma-

lar vardır. Bakır metabolizmasında bozukluk 
olan hastalıklar X’e bağlı, bakırın bağırsaklar-
dan emiliminin bozuk olduğu ve vücutta ge-
nel olarak bakır eksikliğine yol açan Menkes 
Hastalığı ve otozomal resesif geçişli bakır bi-
rikmesi ile karakterize olan Wilson hastalığı-
dır (WH).

Gıdalarla alınan bakır proksimal ince ba-
ğırsaklar ve duodenumda yer alan enterositler 
tarafından absorbe edilir. Albümin ve histidi-
ne bağlanarak portal ven aracılığı ile karaci-
ğere gelir. Karaciğerde metallotioneinler ile 
depo edilir. Karaciğer bakırı bazı metabolik 
işlevler için kullanır. Serülopasmin kana salı-
nır ve bakırı bağlar. Eser miktarda bakır, bağ 
doku ve elastin çapraz bağlarında (lizil oksi-
daz), serbest radikallerin uzaklaştırılmasında 
(süperoksit dismutaz), elektron transferi (si-
tokrom oksidaz), pigment üretimi (tirozinaz) 
ve sinirler arası iletim (dopamin β-monook-
sijenaz) gibi esansiyel enzimlerde kullanılır. 
Bakır mitokondrial enerji üretiminde anahtar 
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