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27.1. Kemik Nedir? Önemi ve 
Fonksiyonları
Kemik, kalsiyum (Ca) ve fosfor(P)’un hidroksiapa-
tit kristalleri şeklinde kollajen yapı üzerine depo-
lanması ile meydana gelen, büyük ölçüde kalsifiye, 
dinamik, kemik iliği ve bunları çevreleyen bir bağ 
doku olan periosteumdan oluşan oldukça damarlı 
ve sinirlerle donatılmış olup omurgalı iskeletinin 
en başta gelen bileşenidir. Vücudun diğer organ ve 
dokularında olduğu gibi makrodan nanoya kadar 
değişen ölçülerde bileşenleri içeren hiyerarşik bir 
düzenlenmeye sahip oldukça karmaşık bir dokudur. 
Kemik dokusu, genetik, metabolik ve mekanik fak-
törlerden etkilenen, kalsiyum-fosfat hidroksiapatit 
kristallerinin birikmesiyle güçlenmiş, kollajen yapı-
yı içeren organik matriksten oluşan mineralize bir 
doku olup ‘’doğal bir kompozit malzemedir’’ diyebi-
liriz. Mine ve dentin dışında en sert dokudur. Kemik 
dokuda hücreler azınlıkta, hücreler arası madde ço-
ğunluktadır. İskeleti oluşturan kemik, hem yapısal 
hem de metabolik fonksiyonlara sahiptir. Ancak 
büyük metabolik rezervlere sahip değildir.

 � 27.1.1. Mekanik Destek, Hareket ve 
Vital Yapıları Koruma

Merkezi Sinir Sistemi, akciğerler, kalp gibi yumuşak 
doku ve diğer organlar için koruyucu ve destekle-
yicidir. Vital yapıların korunmasında kapalı kutu, 
kafes görevi görür. Kafatası ve göğüs kafesi; beyne, 
kalbe ve akciğerlere dıştan gelecek zararları önleyen 
koruyucu kemiklerden olan trabeküler kemikten 
oluşup, uzun kemiklerin uçlarında bulunurken, kol 
ve bacak kemikleri, hareket için kullanılan kortikal 
kemiklerden oluşur. İskeletin bütünlüğünü ve hare-
ket yeteneğini sağlar. Organizmaya biçim verir ve 

yükünü üstlenir. Kaslar, kemiklere tendonlarla tutu-
narak görevlerini yaparlar. Kaslar kasıldıkça kemik-
leri kaldırır ve böylece hareket sağlanır. 

 � 27.1.2. Kan Hücreleri Yapımı 
(Hematopoesis) 

Kanın oluşumunu sağlayan kemik iliği gibi özelleş-
miş dokular için bir koruma ve üretim bölgesidir. 
Kan hücresi üreten bazı kemiklerin kemik ilikleri, 
kemik, kas, kıkırdak, yağ doku, dermis ve tendona 
dönüşebilen pluripotent özellikteki mezenşimal kök 
hücreler için zengin kaynak oluştururlar. Ayrıca, 
immün cevap ve besin taşınımında görevli, kırmızı 
ve beyaz kan hücrelerinin meydana getirdiği hema-
topoietik hücrelerin de üretim yeridir. Hücreleri ve 
lokal regülatuvar faktörleri paylaşan kemik ve he-
matopoetik sistem arasındaki yapısal bağlantı iç içe 
geçmiştir.

 � 27.1.3. Mineral Homeostazisi 
Kemik dokusu vücutta bulunan kalsiyumun hemen 
hemen tümünü (%99) depolar ve günlük kalsiyum 
gereksinimi buradan karşılanır. Kemiklere günde 
900 mg kadar kalsiyum çöküş ve çıkışı gerçekleşir. 
Ayrıca, fosfor, sodyum ve magnezyum deposudur. 
Kemik Ca ve P, plazma Ca ve P’la dinamik denge 
halindedir. Kanda, Ca düzeyi yükseldiğinde fazla 
Ca depolanır, düştüğünde gerekli Ca kemik depo-
larından sağlanır. Metabolizma ve dağılımları ceşitli 
hormonlarla düzenlenir. Mineral homeostazisi, pa-
rathormon ve kalsitonin’le düzenlenir. Kemik aynı 
zamanda hidrojen konsantrasyonunun tamponla-
yıcı değişikliklerine de katkı sunabilir. Bu özellik-
leriyle vücuttaki diğer dokulardan ayrılan kemik, 
dinamik bir yapıda olup içerdiği canlı hücreler ne-
deniyle birçok iç ve dış uyarıya cevap verir.
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yüksek oranda fosfatın atılması gerekir, bu nedenle, 
FGF23 seviyeleri istikrarlı bir şekilde artar. FGF23 
kalsitrolü düşük seviyede tutar, bu da, plazma Ca+2 

konsantrasyonun ancak paratiroid hormonu ile ko-
runabileceği anlamına gelmektedir. Zamanla ger-
çekleşen sekonder hiperparatiroidizm, kemik bo-
zukluğuna yol açar.

 � 27.9.16. Metabolik ve Endokrin 
Kemik Hastalıkları

Metabolik kemik bozuklukları, kemik hücre fonk-
siyonlarının anormal hormonal, iyonik, fiziksel 
stimulus ile bozulması sonucudur. Bir çok nedenle 
bu durum ortaya çıkabilir. Azalmış mineral alımı, 

emilimi veya retansiyonu, Vit D emilimi veya akti-
vasyonunda defekt, testosteron ve östrojenin azalmış 
endojen üretimi, PTH, kortizol ve tiroid hormon 
üretiminde artma, suprafizyolojik dozda glukokor-
tikoid ve tiroid hormonlar ile tedavi, antikonvülzan 
ve kemoterapötik bazı ilaçlar, azalmış fiziksel akti-
vite, kemik kollajen oluşumunun konjenital bozuk-
lukları vs. Birçok durumda bu histolojik durumların 
ön planda biri olmak üzere kombinasyonu izlenir. 
Tanısal testler; Serumda Total ve iyonize kalsiyum, 
fosfat, intakt parathormon, osteokalsin. 24 saatlik 
idrar kalsiyum atılımı (1.5 mg Ca/kg IBW’den az 
olmalıdır). N- Telopeptid atılımı rezorbtif aktiviteyi 
belirlemek için kullanılır. 
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