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KEMiIK METABOLIZMASI

27.1. Kemik Nedir? Onemi ve
Fonksiyonlari

Kemik, kalsiyum (Ca) ve fosfor(P)’un hidroksiapa-
tit kristalleri seklinde kollajen yap1 tizerine depo-
lanmast ile meydana gelen, biiytik olgiide kalsifiye,
dinamik, kemik iligi ve bunlar1 ¢evreleyen bir bag
doku olan periosteumdan olusan olduk¢a damarl
ve sinirlerle donatilmis olup omurgali iskeletinin
en bagta gelen bilesenidir. Viicudun diger organ ve
dokularinda oldugu gibi makrodan nanoya kadar
degisen Olciilerde bilesenleri iceren hiyerarsik bir
diizenlenmeye sahip olduk¢a karmagik bir dokudur.
Kemik dokusu, genetik, metabolik ve mekanik fak-
torlerden etkilenen, kalsiyum-fosfat hidroksiapatit
kristallerinin birikmesiyle giiclenmis, kollajen yapi-
y1 igeren organik matriksten olusan mineralize bir
doku olup “dogal bir kompozit malzemedir” diyebi-
liriz. Mine ve dentin disinda en sert dokudur. Kemik
dokuda hiicreler azinlikta, hiicreler aras1 madde ¢o-
gunluktadir. Iskeleti olugturan kemik, hem yapisal
hem de metabolik fonksiyonlara sahiptir. Ancak
biiyiik metabolik rezervlere sahip degildir.

D 27.1.1. Mekanik Destek, Hareket ve
Vital Yapilari Koruma

Merkezi Sinir Sistemi, akcigerler, kalp gibi yumugsak
doku ve diger organlar i¢in koruyucu ve destekle-
yicidir. Vital yapilarin korunmasinda kapali kutu,
kafes gorevi goriir. Kafatasi ve gogiis kafesi; beyne,
kalbe ve akcigerlere distan gelecek zararlar 6nleyen
koruyucu kemiklerden olan trabekiiler kemikten
olusup, uzun kemiklerin uglarinda bulunurken, kol
ve bacak kemikleri, hareket i¢in kullanilan kortikal
kemiklerden olugur. Iskeletin biitiinliigiinii ve hare-
ket yetenegini saglar. Organizmaya bi¢im verir ve
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yiikiini tstlenir. Kaslar, kemiklere tendonlarla tutu-
narak gorevlerini yaparlar. Kaslar kasildik¢a kemik-
leri kaldirir ve béylece hareket saglanir.

D 27.1.2. Kan Hiicreleri Yapimi
(Hematopoesis)

Kanin olusumunu saglayan kemik iligi gibi 6zelles-
mis dokular i¢in bir koruma ve iretim bolgesidir.
Kan hiicresi uireten bazi kemiklerin kemik ilikleri,
kemik, kas, kikirdak, yag doku, dermis ve tendona
doniigebilen pluripotent 6zellikteki mezensimal kok
hiicreler i¢in zengin kaynak olustururlar. Ayrica,
immiin cevap ve besin taginiminda gorevli, kirmizi
ve beyaz kan hiicrelerinin meydana getirdigi hema-
topoietik hiicrelerin de tiretim yeridir. Hiicreleri ve
lokal regiilatuvar faktorleri paylasan kemik ve he-
matopoetik sistem arasindaki yapisal baglant: ig ice
gecmistir.

D 27.1.3. Mineral Homeostazisi

Kemik dokusu viicutta bulunan kalsiyumun hemen
hemen tiimiinii (%99) depolar ve giinlitk kalsiyum
gereksinimi buradan kargilanir. Kemiklere giinde
900 mg kadar kalsiyum ¢okiis ve ¢ikisi gerceklesir.
Ayrica, fosfor, sodyum ve magnezyum deposudur.
Kemik Ca ve P, plazma Ca ve P’la dinamik denge
halindedir. Kanda, Ca diizeyi yiikseldiginde fazla
Ca depolanir, diistigiinde gerekli Ca kemik depo-
larindan saglanir. Metabolizma ve dagilimlari cesitli
hormonlarla diizenlenir. Mineral homeostazisi, pa-
rathormon ve kalsitonin’le diizenlenir. Kemik aymni
zamanda hidrojen konsantrasyonunun tamponla-
yicl degisikliklerine de katki sunabilir. Bu 6zellik-
leriyle viicuttaki diger dokulardan ayrilan kemik,
dinamik bir yapida olup icerdigi canli hiicreler ne-
deniyle bir¢ok i¢ ve dis uyariya cevap verir.



Biyokimyada Temel ve Ozel Konular

yliksek oranda fosfatin atilmasi gerekir, bu nedenle,
FGF23 seviyeleri istikrarli bir sekilde artar. FGF23
kalsitrolii diisiik seviyede tutar, bu da, plazma Ca*
konsantrasyonun ancak paratiroid hormonu ile ko-
runabilecegi anlamina gelmektedir. Zamanla ger-
¢eklesen sekonder hiperparatiroidizm, kemik bo-
zukluguna yol agar.

D 27.9.16. Metabolik ve Endokrin
Kemik Hastaliklar

Metabolik kemik bozukluklari, kemik hiicre fonk-

siyonlarinin anormal hormonal, iyonik, fiziksel

stimulus ile bozulmas: sonucudur. Bir ¢ok nedenle

bu durum ortaya ¢ikabilir. Azalmig mineral alimu,
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